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RESUMEN

El trabajo se elaboré para evaluar leos efectos de los
aluminosilicates “"Milbond TX y NovaSil”, en la presentacién de
lesiones, ganancia de peso, conversion alimenticia Y
mortalidad, de pollos de 1 a 4 semanas, sometidos a dietas con
2500 partes por billon (ppb) de Aflatoxina Bl (AF B1l): el
experimento 8o realizé en Chapantongo Hidalgo.

Se emplearon 60 pollos de 1 dfa de edad divididos en 6
grupogs, ¥y 4 réplicas por cada uno. en base a las siguientes
dietas: Grupo 1) sin AF Bl ni "Milbond TX": Grupo 2) 2500 ppb
AF Bl; Grupo 3) 2500 ppb AF Bl y 0.25% "Milbond TX": Grupo 4)
2500 ppb AF Bl ¥ 0.5% "Milbond TX"; Grupo 3) 2500 ppb AF Bl y
0.75% “Milbond TX":; Grupo 6) 2500 ppb AF Bl y 0.5% "NovaSil".

Se midi¢ durante 4 sgemanas el peso Vvivo y consumo de
alimento de todos los grupos para determinar la ganancia de
peso y conversién alimenticia por cada uno. Se tomd muestra de
los d¢rganos do las aves mucrtas que progantaron lesiones y se
sacrificaron 8 aves de cada grupo al final opara realizar
estudios de histopatologia.

Los datos obtenidos se sometieron a pruebas comparativas
de media., varianza y Ji cuadrada, con una confiabilidad del
95%. No se obtuvo diferencia en la conversién alimenticia de
los distintos grupos. En ganancia de peso 1los grupes 1 y 2
mostraron diferencia estadistica significativa P(0.05% en
relacién a los grupos tratados.

Las lesiones macroscépicas Se encontraron en higade de
las avea sacrificadas del grupo 2, observando aumento de
tamaflo. friabilidad vy cambio graso. En los hallazgos
histopatolégicos g8e encontréd lesidn hepdtica en un (60%) de
las muestrac del grupo 2. observando congestién difusa
{savera). degeneracidén vacuolar deneralizada (moderada) e
hiperplasia de los conductos biliares: lesiones menos severas
ge encontraron en un (25%) de las muestras de los grupes 3y 6
en el mismo drgano.

La mortalidad mostrd diferencia estadistica significativa
pL0.05% entre el grupo 2 y los grupos 3. 4, 5 y 6; estos grupos
se comportaron ain mostrar diferencia estadistica
gignificativa entre s1.

Se concluye que la adicién del aluminosilicato "Milbond
TX" previno la presentacidn de lesiones caracteriasticas
provacadas por la AF Bl. mejord la ganancia de peso, ne moatro
diferencia en la conversién alimenticia, redujo la mortalidad
y presentd efectos similares que el "NovaSil".
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JINTRODUCCION

ANTECEDENTES

La principal:.fuente de “alimentacidn  bumana “"son “‘los
gradgs,”al constituir en forwma directa.la base primordial de
su alimenté:idn. For otra parte los crecientes
requérlmiantus de alimento, han hechao necesario incorporar
algunas grancs Yy sus derivados, en la alimentacidin de las
especiles pecuarias.

Tanto .careales, leguminosas, oleaginosas v otros
productos de origen animal, que se utilizan en  la
wlaboracidn de dietas alimenticias para las aves y el
ganaco. estdn expuastas a la  contaminacidn por hongos y sus
toxinas, ademds de los dafos provocados por  plagas vy
anfarmedades (30): aunque los hongos son considerados como
una ge las principales causas de oérdida en la aroduccidn de
granos basicos en México (7).

Los hongos que se desarecollan por un  inadecuado
almacenamiento puedean cansiderarse cama parasitas
facultativos. ya que narmalmente san saprofitos, perc bajo
ciertas condiciones se vuelven patégenos (30). Crecen en

granos o alimento para animales que estdn almacenados en

bogegas con una hunedad relativa elevada (-70%) \
temperaturas de 20-285°C. ‘UWurante su  desarrolla causan
diferentes tipos de dafoss: perdida de germinacidn,

ennegrecimienta. calentamiento, enmohecimiento, compactacidn
y produccidn de toxinas., y pertenecenj-principalm
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especies . de.. los géﬁerds: Aspergillus » Fenicilliuwn v

‘Fusarium (2,12,22,30).

';5:Cié;tas aspecies - éomc‘AsperailiJs £lavus y Asoeraillus
x,éeé;éfti:us crecen en . humedades ' .de granos superiores al
16.5% y son capaces de elevar la temperatura del microclima
hasta S0-55°C, al encontrar condiciones muy favorables para
su crecimiento (12.22,30),
Los hongos del género Aspergillus pertenecen al grupo de
ascomicetos. Normalmente <on aerocios, pere la cantidad ne
oxigeno que requieren v la tolerancia a altas

cancentracionrs de COa gan  variables, dependiendo de la

especie y cepas se cultivan en medios de rutina para hongos
comn el Sabouraud o Czapek (11,22,29.413.
El crecimiento del haongo no implica la presencia  de

tgrzinas, ni tampaco la

rencia da los wismos conlieva a que
no existan las towinas , va qu= 2! haongn puede morir despues
de haberlas producido. l.a capacidad gengstica es un factor
determinante para que una cepa particular de hongos produica
toxinas (29).

tas micotoxinas son metabolitos secundarios secretados
en el sustrato en que se desarrollan, ocurriendo la
cantaminacion de alimentos por estas tanto en el campo como

durante su transportacidén y almacenamienta (3I0).
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L EMILA bn oRiGEN




ETIOLOGIA

ta presencia de este tipo de -~ metaholitos Fﬂﬁqi:os se
- demostrd plénamente an ,Ianaterra  en' 1260, cuanen  se
aislaron - e identificaron las ‘micotoxinas denaminadas
atlatorinas producidas por la especie Aspergillus  rflavus
{3418,20.24.40 .

Guimicamente las aflatoxinas (AF) son  consigeradas
difuranocaumatdnas, un Irupo de conpuestns de alta actividad
rarmacoldégica (11,12,41!: las més impartantes son la B! y la
Gl, asi como zus derivados B2 4, B2, Las l24tras B y G se
refieren al colar de la fluorescencia emizida: azrul a verdes,

al separarlas por cromatografia en placa rina v euponarlas a

la luz ultraviaoi=<cas los sunindices 1 y 2 tndican  su
agsicisn en ios cromatogramas (TI,05.41).
Exisven otrce s@rvados de  las orincipales afiatoninas.

i35 cuales generalmente son productos del metabaolismo de las
m1smas y se describen camae M, MZ. B2A. GA. af'atoxicol vy
paraziticoi. La aflatosina Ml es bioldgicamente activa vy
carcinogenica; la letra M se refiere a " milk" ya aque se
aisio por primera vez en leche (22,24).

El miembro mds abundante de este grupo de toxinas en
contaminantes naturales, e@s la aflataoxina Bl (2,35). Su via
de entrada es la aral, a traves de alimento contaminado,
difundiéndose por los tejidos corporales. Las rutas biliar y
fecal son las de mayor excrecidn de la aflatoxina pura o de
515 derivados, y representan un 634 del total excretado,

si1endo el resto eliminado por orina (3I5). No son contagiosas
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vy la terapta  rarmacologina no o as eficaz  sobre su
patogenicidad, S

Se reportan efectos carcinagenicos, teratcgénicos,
mdtagénicas (2.22,29,415 e interfieren -en los mecanismos
iﬁmﬁnuldgicns (2;31,32;38). Inhiben de manera importante la
sintesi1s protaica por  alterar el metabolismo del &NA
mensajero y DNA, lo cual resulta en fallas = durante el
pfo:eso de duplicacion y transcripcion (41).

SUSCEPTIBILIDAD

£n los actuales sistemas de produccidn pecuarios las
espaties domasticas (aves.cerdos,bovinas) son sometidas a
metodas de cria intenziva bajo condiciones de hacinmamiento y
tensian, can ¢dietas ta mayer de las veces a base c& qranos,

lo que 1ncrementa la probabilidad a la exposicion de

alimento contaminags por aflatoitinas  gue nrovocan  af Tas
adversos en la productividacd animal (9,19).

L.as aves =30n mas  sensibles A las aflatoxinas gue los
mam feras. Entre Jas aves la susceptibilidad de mayor a
menor es la siguiente: patos, pavos, faisanes y pollas.
Entre los mamiferos el arden es: perros, cerdos jovenes,
cerdas gestantes, becerros. cerdos madurcs, bovinos adultos
y hay una relativa resistencia de los borregos hacia la
toxina (132,13,22,32,36.41).

Los animales en crecimiento vy las hembras en lactacidn o
prefadas tienden a sufrir los efectos mas graves

(2,12,22,24,36,41); el aborto es una secuela que se informa

e s i i A
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con: frrecuencia

‘aunqgue’ aaneXisten dudas . de.su - efecto en

_forma directa (2). .

Los Hiveies  de afiatcxina cdnéide?;dnéyV;nofensivos por
eL,Cébéeié‘ﬁécxnnal de Qrcgas de los E.U.A en polles, son 20
epb qi menos (32). {(Campbel)l citado por Miranda vy Mercado
1?91) (29) consideran que en estucios contirrolados la dosis
ténica de aflatoxina para pollo de engorda va de 0.625 a 10
ppm 0 mds depandiends del tiempo de ingestidn.

Sus efectos dependen de la dosiz, tiempo de exposicidn,
edad, SEHO. raza vy susceptihilidad de cada aspecie

(2,16,37.41). llas aflatouinas son toxinas de accidn aguda en

algunas especies (aves!), mientras gue 20 atras sus @fzctas
s0on de tipo carcinogenico (ratas y truchas) (), aunque en
todos los cascs las aflatexinas san principalmente

tepatotdoxicas {1,2.12, 23,24).

SIGNOS

lLas primeras signos clinicos SOnN anorexia, perdida de
peso y reduccidn del crecimiento. Fasteriormente varian en
cada especie. en cuanto que los animales se muestran torpes,
desarrollan ataxia, se pastran y mueren (2.36). En patos se
presenta ataxia, convulsiones, opistdétonos vy muerte,

En bovines, las signos clinicas incluyen ceguera,
ambulacidn en circulos, caidas frecuentes, contractura
espasmadica de la orejas, rechinamiento de dientes, tenesmo
intenso y protusidn del ano vy en fases terminales se
observan convulsiaones y aborto. Son mas susceptibles las

becerras de tres a seis meses de edad. La aflatoxicosis



intérF@era al VparecerAcdn lé coaqulacidn de la sangre &n
bovinos, con desartella subsiguiente de hematomas (2,346,41).
En lcerdos se . describe unb sindrome  de depresion, fiebre,
enterocolitis, ictericia y diarrea sanguinolenta
principalmente en lechones (2).

Dependiendo de numerosas circunstancias, el cuadro
clinico patoldgico serd moderadn o grave, can una amplta
variecad de manifestacignes; cuando son ingeridas alevadas
cantidades de micotoxinas en un corto tinmpo., el
padecimienia cursara de un modo agudo, mientras que
cantidades bajas consumidas por periodos largos conducirdn a
un  curso cronico. En la  aflatoxicasis aguda se presenta
disminucion del crecimiento y aspectn anémico.

DIAGNOSTICO CLINICO

Las primerns 1ndicros ar la presencia de una
aflatoxicaosis Sl sus efectos negativas sobre la
productividad (2,22,29.32.37), sin la evidencia de signos

ctinicos definidos: por 1o cual debe evaluarse la historia
clinica de la parvada, la tendencia seguida de los
pardmetros productivos y los hallazgos a la necropsia e
histopatologia (35).

El diagnodstico definitiva se determina realizando
pruebas quimicas y bioldgicas de laboratoria. Entre las
métodos quimicos estdn: presuntivos (para la identificac{dn
de la aflatoxina en el alimento); cuantitativos (deteraina
cuantitativamente el tipo de aflatoxina) y cualitativos

{(prueba para confirmar la presencia de i(n7) en tejidos,



>he:é5, orina, . huavo y leéhe (29). Como complemento se
realizgn pruebas 'Bialdgicas utilizando cultivos de tejido,
;ambridﬁ debpolln y patos de un dia de edad (3I9).

PATOLOGIA CLINICA

Las pruehas hematolégicas y seroldgicas son de gran
auxilio para llegar a un diagndstico , va que &2 reflejan
cambios evidentes desde loa primeras dias en que las
animnales entsan en conrtactao con la aflatoxina
(7,19,23,25,27).

El indicadaor mas sensible de 1las aflatoxinas., en base
con @l tiempo de induccidn de cambios por estas, son sua
efectos sabre el nivel de proteina y albdmina el
suero(?,19.23,25,27).

En pollos sometidos a dietas de 3Jmy AF/kg de alimento
laos niveles de oroteina totales y slbumina disminuyeron a
partir del 3 dia, entre tanto los niveles de A4cide urico,
triglicéridos y colesterol fuetron significativamente
disminuidos desde el dia doce (23). La glucosa. fésforo,
creatinina y nitrdégeno ureico en sangre no mostraron cambiao
a la presencia de aflatoxinas (23).

El efecto de las aflatnxinaslen la actividad enzimatica
muestra disminucién en deshidrogenasa lactica (23),
incrementa en sorbital deshidrogenasa, deshidrogenasa
glutamica (7) y gama glutamil transferasa (27); en cambio la
actividad de acetil colinesterasa, creatinina y fosfatasa

alcalina no se vieron afectadas (23).



Lg anamxan caflatoxinas as de <Iipo

ada parVun,ﬁesdensoﬂ =2n la . ¢uenta. de

. defectos . en la

ruccxdn dF erxtrocxta%

, a,-s.z7>. 5

En pavos.f hdsis .de  6;53;mg7‘AF(kg «de ;alimenta. la
éf;a{éxxna cause una 'disminﬁcxdn 'enyla “concentracian® de
ﬁrateinas..albumina. colestaral y triglicéridos en suero v
un pequesn decrameﬁtc 2n la glucosa comparados con Jarupos
cantrol (28). A nivel 2ntimatico la aflatoxina incrementd la

activigad de creatinin cCinasa y lactato deshidrogenasa con

una disminucicn de fecsfatasa alcalina y colinesterasa

En cardos sometidoz a4 dietas de Zmg AF/kg de alimento,

Jdlsminuye A Soncentra on de nmitrogend ureilco. albumina,

ptnteinas . chlesterol. glucosa, calcio v féafaro
119y v se 1ncrements 1a  actividad encimatica de fosfatasa
alcalina y glutamil transferasa (19).

Las alteraciones en las enzimas de suera, son un

indicador del dafio hepatico provocado por las aflatoxinas,

al comprometer la sintesis proteica (7.19,23,25).
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LESIONES

Los principales dadas que . se prod&éen  son “de tipo
hepdtico (1,4,12,36,41), y.las lesfanes ma;faséépicas MAaS
importantes en la mayoria &ayrlas,especieg sun:bkéumentc de
tamario (hepatomeqalia{. palide;, gamﬁiargrgsq v qnnsiatencia
firme del hijgado: ‘ascitis, edéma mesentérico y enteritis
catarral 2,29,41). En. becerros y lechones la  fibrosis
severa del higado es usual.

En aves jdvenes las principales lesiones son &l aunmento
de volumen del higado, concistencia blanda, colar roic
grisacea , peateguias v equimosis subcapsulares: tambian
puede haber puntaos necroticos de color gris. Hay disminucidn
del tamafic corporal, aumento de tamafio del bazo v sanCreas:
atrofia de la holsa de fabricio: rifones aumentados de
volumen y de aolor amatilla pdal:icn: hipoplasia o aplasia de
la médula csea, la cual puede estar palida y de consistencia
semiliguida v amarillenta: también se  puedan  observar
hemorragias en muslos, masas pectorales, submucosa del
praoventriculo e intestino delgado (7,8,23).

En aves adultas se encuentra a la necropsia aumento de
volumen de higado, friable, de un colar amarillento por el
excesivo contenido graso y aocasionalmente con hemorragias en
la superficie (7,8,23). Los rifiones presentan congestidn y
aumento de tamafio. palidez y edema perirvenal (7,8,23,37).

La bolsa de fabricio 1llega a presentar reduccién en su
peso relativao y distintos grados de atrofia que dan la falsa

apartencia de un auments en el ndmero de foliculosy el



wrecto de ‘ias Arflatoxinas en el - peso de la bolsa es mayobr
que sohre el peso corporal  (7,8). En algunas ocasiones la
bolsa e fabricio  se ve aumentada de volumen por aefecto de
edema de las ptacas'y‘acamdlo de exudado serofibrinosae en su
lntarldr (JTJ.Enriquez'Comuhicacidn persaonal 1992),

£1 - bazo tiende a verse aumentado de tamado Y
congastionado. La  medula désea estd pdlida. En  aparato
digestivo el . proventricula vy malleja sufren ae  una
inflamacidn provocada por la 1irritacidén aue  mausa el
contacto directo de las aflatoninas c«con estos drganos (35);
en intestino se ha llegadoc & observar una anteritis de tipo
mucoso (35).

Histopatoldgicamente =& detectan una sarie de dafos
comines y  otros gue  varyan srQuUn  la especie  afectada. En
atiadras agudos se encuentra necasis  y  hemarragia en el
hinada de satos y pavas {(Id).

Exoerimentalmente sn  lechones se dan cancios nepdticos
dagenerativas gue se manifirstan a  traves ae camiio grasc
{esteatosis), proliferacidn de caonductos biliares, fibrosis
pericelular, fibrosi1s e hiperplasia nodular (29,36).

Far biopsia hepdtica en becerras e encontrd una ligera
hiperplasia de células del conducto biliar al primer mes de
vida, incrementado hacia ] segundo y tercer mes cuando hay
degeneracidn centrnlobulillar de células hepdticas: hacia el
cuarto mes saon evidentes la necrosis central de células

hepaticas, proliferacidn marcada de conductos biliatres vy

oclusidn de vena ceptrototuttitar, Verdoclusidén no estd
TTESIS COR
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descrita en ntras especies Yy as una leéiﬁﬁl,diétintiva en
bovino. En brates’ de a%latoﬁicusis' en vacas ucurreJ#ibFogié
difusa y megalocitﬁsisl(??,:b{;

:En aves se ' ha observado qﬁe una. aflatoxicosis subaguda
prodﬁce‘variacidn en el tamafo de los. hepatocitas y sus
niacleos. Mientras que en una aflatoxicosis cronica el dafo
se axtiende a atras estructuras del parenquima hepatico v
las lesiones . que podemos encontrar san: degeneracion @
infiltracidn grasa por vacuol:izacion de 1ipicos 2n los
hepatocitos, necrasis celular en dreas centrolabulillares,
fibrosis, proliferacion irreqular progresiva e los
conductos biliares, calculos biliares, ditatacian de vasos
linfdticos, aireas focales de hiperplasia liinfolde Y
presencia de celulas en proceso de regeneracion (7,8,23).

En pollos que consumieron 2.3 pon d2 arltatoxinas durante
4 semanas se observaron  varios cambios microscépicos  en
higadn. En la primera semana, congastidn de sinusnides,
hemorragias focales, vacuolizac:i:oen grasa del citaplasma de
los hepatocitus centrolobulillares e infiltracien de nédulos
linfaides: en la segunda, tercera y cuarta semanas los
cambios fueron tumefaccidon vy vacuolizacién de las
hepatocitos centrolobulillares, necrasis de algunos de
estas, proliferacidn de conductos biliares, infiltracidn de
nédulos linfoides y congestidny en uno de los pollos
sacrificados en la tercera semana la hiperplasia biliar

estuvo acampalada de infiltracién de +ibroblastos (7,8,23).

)
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. CUADRD: CLINICO i

En pallas existen un amplio ndmero de éséud?ds sobra los
‘efectos de las aflatoxinas en la,producdian~év{cnla, que'san
el resultado de la interaccidn. de un ampliu namera de
factores 2n situaciones especificas de ﬁrdd@tcién.

Entre los principales  cuadros clinicos en pollos se
mencionan:  Hemaoreagias vy creciente. susceptibilidad & las
magulladuras . (134,15.,17)s prablemas an aextramnidades
DUQErvéndnsa hrotes de raguitisme (13): falla 2n la funcidn
excretora fenal (17): disminucidn de laos niveles séricos de
carotenoides resoonsable de la pigmentacidn de vema vy piel
de polla (17) efectas 2n la inmunidad humoral y celular e
tncrementar  la severidadg de las s1GgNOS. enmassarando
d: agnostico de enfermedades y originar falla en la respuesta
a vacunas y medicamentos (17.29.21,383,77 s el stataema
reproductor en  gallinas ponedoras tambign es senuible,
raeperoutiendn an aum=rto de huevos rotns por sus efectos 2n
cascardén), tamafio del huevo, puntos de sangre y disminucidn
en la produccidn (14.15.17,29); generan el sindrome de mala
absorcidén que se manifiesta por una alta conversidn
alimenticia y aumento de las reguerimientos proteicos de las

aves (17,29).
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Salad Pablica.

Aunque las micotoxicosis son repreaantatiQas die algunas
grupes animales, afactan la salud humana poyr ia
transferencia de residuos téxicos provenientes de productos
de origen animal (leche, carne, huevo), contaminadns con las
toxinas. En algunos casos, la excrecidn de aflatoxina M1 en
leche de vaca puede representar un serio problema
{2,11,24,41). .Debe considerarss también el riesqgo sanitario
para los tfrabajadores de bodegas de granas y  par: anienes
experimentan con esntos en los labaratarios (11,24,41).

No  abztante existir limitados casns de evidencias
clinicas de la presencia de aflatonicosis en humanos, la
stgnificativa exposicion humana con  alimentcs contaminados
con las toxinas. vy la detecign de residuos de estas en
tejidos humanos y o@i"ina,. s ha cortelacignanc con la
incidencia de cancer hepdtico en Africa v Asia (41).

Gin embarge no hay emvidencia fehaciente para tnvolucrar
especificamente a las micotoxinas como agentes de enfermedad
en humanos, aunque algunos cuadros etiolégicos, sugieren al
ergotismo, come una micotoxicosis humana (41)., Por lo cual
es importante desarrollar tecnologias para la deteccidn de
aflatorinas en los alimentos destinados para el consumo

humano (24,41).
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FREVENSION

Es necesario tomar medidas preventivas en la produccidn,
almacen vy consumo  de granos - para la’ reduccién Qe los
problemas fungales (30) por lo  cual deﬁe tenerse-un control
sobre la humedad vy temperatura de las alimantos.

t.a° forma mas sequra de caonservar granos y semillas es
almacenandolos a2n lugares secos y a temperaturas bajas que
Vnu sermitan -. @1 desarrcollo de hongos; el tiempo  de
almacenamientn 2% un factar muy mportante an la
cansarvacitn de los prodiectos  agricolas. al  regueric  en
prriados  largos. contenidos  de humedae vy temperaturas
menores, que por lansos cortos (70,

La unmica manars  de evitar ana micotoraicnzsis ez 1mpedir
la 1ngestion de niveles toxicos por las aves, por lo cual se

recomienda raealics

retudios toicoladiaos narlodicamente ae
los cereales vy matsrias primas, aimacenar los i1ngradientes
Vanrcpiadamente. avitar gque  se humadezzan vy 32 compaecten. A
1a deteccidn de las toxinas oracade el retiro inmediato del

alimento o ingredientes sospechosos de contener la toxina y

suministrar en la racidén niveles alt

de proteina y energia
29).

Se considera que el proceso de peletizade hace que el
hongo los ataque mas f4cilmente, ademds que la toxina no se
destruye en la molienda. Esta evidencia provee uno de las
argumentas mds fuertes para el usn de retardantes de moho en
el alimento contralando la aCtiV‘d§E,‘f?T€?¥AY la produccidn

"

de micotaxinas (11,15,24). f ‘“ﬁ'??;
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Los  antrcedentes en.’ la util#éadion o de’ sustancias
quimicas péra mla reduccidn dél  préHiem§‘d;tan de " los aRas
;éasénta, ;uanoise;usaPnﬁ subéﬁab%iagbcamo clorurn de sodio,
bicarbonato. de sodio,»claruro~de’ ca}cia y citrato de sodio,
Vﬁarar fla‘>eﬁtr§céioh‘f7dé‘ ’ﬁﬁxinés Ven' granas (24,28).
‘Pcsteriormente L1} vpuso en  practica la apiicacién de
»>nrnuuctus‘u compusstos de kipo industrial por su canacidad
‘detoxificadora. como los fungicidas. substancias que evitan
en -cierto grade el crecimients de hongns, pRrN N0 AtaSan &
la toxina formada (28).

Si bhien el nsc de pracesas  quimicas  debe av:itar la
destruccion del producta, no debe tener afectos toxitcos, ni

alterar las caracteristicas fisicas vy argancisotiaas ‘os

Qranns, N1 tampccs  reducir las  zualigades nutritivas oy
comarciales de "os alimentos.

Ge espera qua el desarrollo hotoocnalogico  produzca la
ahtencidn de variedades de plartas cuyas semillas  sean
resistentes a condiciones adversas de almacenami2nto. que

serd de gran valor para conservar las cosechas (30).

TELIS CCN
FALLA LE OR:GEN




CONTROL CD& ADSORBENTES )
Un nuevo sistema en el control de las a#latnxxhas es al
- usao de materiales 1nqrqani:ns adsnrhantes gu= actiuan en ta
dieta como “"esponjas quimicas’. En-la terapia de adsarcidn
las ~-moleculas  toxicas (toxinas) eshtdn contenidas en un
;crtanﬁr gue se elimina v previene la absorcien de las
toxinas ingaridas. Se ha demnstrade que estos

quimloadsorkertes secuestran o inmobilizan aflatoiinas en =2t

wiracto gastrointestinal del ganado y de las avas 1.,

i.os mas comunes de los adsorbentes zon los
a}uminasilicatus, gue san materiales auimicamente camplejos
can ‘una variedad de funciones. Davidsan 2t al (1987),
Rstablece que la praoceccidon del aluminasilicato « los
animales es que an estos rdpidamente =e enlaza la a*latonina
en @l trtracto gastrointestinal, al  impadir &1 pass ae  la
aflatoxina por la sangre vy  evitar su distribucion at higadao
y atros argancs (10},

El uso de estos agantes "secuestradores' de toiinas data
de los afos oachenta (4,10,13,18, 19,33,39), y aunque no
existe una solucidn inmediata a este problema, los
aluminosilicatos rnuando son adicionados a la dieta animal
tienen la propiedad para prevenir los signos clinicaos de
ciertas micotoxicosis, poar lo que constituyen una
herramienta disponible en el maneja preventivo de la
aflatoxicostis (19).

Los aluminosilicatos san compuestos ingrgdnicas

obtenidos artificialmecte. como resultado de la reaccidn
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al;alxna"gg silicatos vy acidos minerales varias, 'En el
p}ocgso sé ccntralén varios parametros que pérmxcéd obtenér
qaraggerﬁsticasrespeciales del producto y ;sequrar'su mdxima
eFec?ividad en adsorcidn (19,25,.33).

Eékebtigo de compuestos pcsaenr ciértas Earacter}éticés
a2n éu cﬁmpusicion: reducido tamafdo de . particula. alta
higroscopicidad y configuracién estedrica de susﬂcﬁmponﬁnteé
(forma, concavidad, afinidad quimica) aque aoarantementa
permiten desarrolliar on 2fecto as Tigagura para zustancias
nocivas #n el sustrato en que se use (19,17,33,047.

Posesn alta porosidad  (misroesferas  oorosas) 4 ouna

variable actividad de intercambio de catianes (pcle

1dad),

ademas 3@ 31tios activos que puensn intaractuar oon ellias. e
inmobilizar vy adsorver ciertas moieculas (toxinas), via ana
ruarza electrostatica debil o mediante  la  rormacion ae

fuertes enlaces (33).

ia caracidad de enlace con la aflatouina y la
estabilidad de la formacion de? conplejo 2= muy marcada
entre las diferentes sustancias (aluminas, zeolitas,
silicas, filosilicataes), sisndo las filosilicatas

(aluminosilicatas de calciao y sadio), los que mostraron
mayor capacidad para fotaar un caompleja estable de
adsorcidn. Estos complejos son estables a una gran variedad
de pH v temperaturas de entre 25 y I7 2C (Z4).

{.os filosilicatos presentan varios mecanismos de accidn

(19,24,33,34) TESIS COR
FALLA TE ORGEN
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Adscrbedur'de humedad: ~ por ‘su alto nivel’ . de sispersisn
rq&uce la humedaq“rhaﬁca en Tun;l1027 Iﬁi;ehal Viﬁéide el
rrecimiento de hnngps' eh?granug?:ylofaiiﬁenﬁd “balanceado,
lagrando’un ambiente adverso parafei degarrollec fungal v
protegiendo el alimentu.‘ BT ;

Antiapelmazante: al remover la humedad d=21 grano o
sualgurer otrn sustrato, se eleva la fluidez, transporte y
movimiento de.este, con ello se lagra avitar la formacidn de
MICIO-22NACios VY micro-climas que orasianan  ambi=ntes
propicios bara a2l crecimiento de haongas e insectos.

Remavedar de sustancias: par su especial confarmacidn de
narkticula, actividad vy mescla de distintes compuestos es
atfin A cierta custancias, en easpecial arlatoninas  que
aractan 2 las distintas especies de euplotacidn comeRrcial.

.as =2v.denzias en ja utilizacian de los aluminc=slicatos
armmuestran no  poseer nnguna accidn nutrisiva, ser
completamente {nocuns, ¥y no nproducir lesiones =n laos
anitmales (19,05.27); sin  embargo debe destarcarse gue las
aluminosilicatas pudieran estar arrastrando algunas
aminoacidos, vitaminas vy minerales (85). Trabajos recientes
sugiegren provocar lesiones a nivel renal (Blanca Morena 1993
comunicacion personal).

No presentan ningun tipo de absorcidén por parte del
animal que 1o consume, se eliminan integramente y no se ha
publicado que haya algén tipo de rechazo, alergia o motivo
de renuencia a la ingestion de alimento o grano tratado con

TN h*:-wn...
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@l «praduéta‘”{l?;25.27): “Lags niveles  itiliZades © da 108

aluminosilicatos’van.dal70.25% hasta un maximo del 2%.

“kEl;cnﬁpugséa %iamihqsificé?n>ﬁélé{:dﬂ dé sndio hidratado
i _“.,d;mpgﬁ éapijégﬁé; unattalta ;a#!hidad’ para” “la
‘aflatonina-Bi (T,5,6,25,26,33) . ‘

Eﬁ ‘estudibs hechas. con dollos 'v cercos jovenas
adicionando 0,5%  de MHSCAS a dietas que contenian (AF)
a2liminaron las efectos detrimentales de las micotoxinas
s0bre ganancia de peso y presantacidn de lasiones hepiaticas,
concluyendo que este tipo de compuestos pueade “aducir

marcadamente la toxicidad de aflatauxinas (19,27,

. Nivelas
de  0O.5% de (HSCAS) en dietas adicionadas con (AF; ,
disminuyersn significativamente los nivaeles de aflatos-aa %1
v B2, eon higaago. ridon v musculo de lechones (Z2).

£i erecta de

HECAS :oore <oro tipo gz “oxinas ha
s1dn esturdiado por varios 1nvestigadores (Kukana et al 1950)
encantrantdo gue disminuyen el efacta de las aflatmiainas,
peroc no los causados gpar ia toxina T-2 {26). Similarmnente
{(Huff et al 1922) repartaran una reduccidn en los efactos

causades par las aflatoxinas pero no par las acratoxinas.

SN errr e
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OBJETIVOS

Evaluar - la eficscia de ' "M;lbond‘,TX“f »a;“dxstinta
zancentirraciaen  para adsarhar ,EEOOA é;q fﬁe _aFiatcxina Bl
adicionada en Qna dieta pgra' ﬁallb.”AE;éngurda de una a
tuatro semanas ‘ & ‘

Evaluar 'los efectc5 de la éalcidh ‘de “Milbond TX" sobre
ﬂanvskgidn alimentxcxa v gananéia id2 pnesa en oollos da una a
ﬁuatru samanas.

Conocgr &1 la administracidn de "Milbond X" provoca la
drsminucidn  de camblas pataoldgicos  origlnados por la

aflatoxina Bl en pollos de engorda de (na a cuatro semanas.

Hvaluar et co -tamienta e la mortalicad 2n los pollos

3
de una A ruatro semailas sometidas  a "Mithona Tx' v dietas

con aflataxina Bl.

Comparar ay¥ecto acsortbents ae Miihong
soore conversion alimenticia, jananclia a2 pesc, disminucian
de lesiones hepaticas y mortalidad en pollaos de cuateo

semanas sometidos a dietas con aflatoxina a Bl.

oy
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MATERIAL Y METODOS,

El trabajo se realizé en instalaciones y con equipo del

grupo Avicola Santa Fé ubicado en Chapantongo Hidalgo.

Se utilizaron 240 pollitos de un dia de edad divididos en
6 grupos distribuidos al azar en 24 criadoras PETERSINE en
ambiente controladoe con 10 pollitos cada una, haciendo cuatro

réplicas por criadora.

La composicién de la dieta para 1los 6 grupos fué la
siguiente: grupo 1 (control) 0% de " Milbond TX" y O ppb de Af
Bl, grupo 2 (control) 2500 ppb de Af Bl y 0% de “Milbond TX".
grupos 3. 4 y 5 2500 ppbde 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.

GRUPQ Descripcion AF Bl Criadoras Pollos/TTO(ppb)

1 Control a 4 40
2 Control 2500 4 40
3 Milbond TX 2500 4 40
0.25%
4 Milbond TX 2500 4 40
0.5%
5 Milbond TX 2500 4 40
0.75%
6 NovaSil 2500 4q 40

0.5%
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Durante los primeros 7 dias se les proporciond un
comedero Yy bebedero de iniciacidén en cada criadora, adaptando
al mismo tiempo un comedero y bebedero estédndar por cada
unidad hasta el final: suministrdndose agua Yy alimento ad
libitum del dfa O al 28.

El alimento iniciador Dbase (maiz/soya) se formuld para
alcanzar o© exceder los requerimientos del NRC durante el
perfiodo 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 peso molecular, se afladi¢d aceite vegetal de
cdrtamo come vehiculo a una ppm por cada mg de alimento,
mezclando a 3700 rpm durante 30 minutoes, a 27 °C en grano
previamente analizado que tuviese menos de una ppb de toxina
como control.

Se obtuvo una concentracién final de 2500 ppb de
aflatoxina Bl gegun el diseflo experimental: posteriormente se
procedié a la incorporacién del aluminosilicato segun la
concentracién indicada para cada uno de los grupos.

La fuente de calor provino de focos de 250 watts en los
primeros 14 dias manteniendo la temperatura a 24 °*C vy
proporcionando luz continua durante todo el eatudio.

Los grupos se ohservaron 2 veces al dia registrando los
eventos anormales.

Se pesaron todas las aves por grupo los dfias 0, 7, 14, 21
y 28 del experimento: determinandc el consumo de alimento en

egtos mismos dias.
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Las aves muertas durante el estudio se les peso y
practicé la necropsia describiendo las lesiones macroscépicas
y tomando muestras para histopatologia.

Se sgacrificaron las aves a les 28 dfas mediante la
técnica de dislocacidn cervical haciendo las necropsias.

Se tomaron al azar 8 aves de cada grupo Yy sSe examinaron
ios érganos mas frecuentemente lesionados por la aflatoxina
{Higado) y se procedié a su estudio histopatoldédgico.

De la informacidén obtenida en los registros de peso,
consumo de alimento y mortalidad se evaluaronm ganancia de
peso, conversién alimenticia y mortaiidad ocurrida en el
experimento.'

Los datos obtenidos de las variables conversion
alimenticia, ganancia de peso y mortalidad se reportaron por
separado realizando pruebas comparativas de medias, varianza y

Ji cuadrada con una confiabilidad del 95%.
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RESULTADOS,

La ganancia de pesoc en los grupaos | vy 2 mostrd
diferencia estadistica significativa pi0.05% comparados con
los resultados obtenidos con las aves que consumieran
alimento con 0.28%, 0C.5% y 9,754 de "Milbond TX" y 0.5% de
"NovaSit". Tabla 1.

Aungue "Milbond TX“ & wuna dosis de 0.I5% proporciond
proteccion ep contra de 28500 ppb de aflatoxina Rl, as
impartante hacer natar que "Milbond TX" a un nivel de 0.25%
Aroporcione una proteccidn equivalente a una dosis del 0.5%
de "NovaSil" (es decir, “Milband TX" fue 2 veces més
efectiva que “NovaSil" en el presente estudio). Esta
tendencia se hace aparente en la segunda semana y permanece
constante desde ahi hasta el final del experimento. Aunque
la eficienctia fue simlar para ganancia de peso en los
grupos tratados con "Milband TX" (4,%) v en el grupo & con
"NovaSit",

La grafica 1| y I presenta las resultados obtenidos para
ganancia de peso a lo largo de las cuatro semanas.

La canversidn alimenticia no mostrd diferencia entre
todas las grupos del experimento (tabla 1),

La mortalidad de cada grupo a 1o largo de las cuatro
semanas se muestra en Ja tabla 2 y an donds @e apreciar
diferancia astadistica significativa p¢ 0,05% existente
entra @l grupo 2 y los grupos a los que se les adiclond

“Milbond TX" o "NovaSil“"; la mortalidad mas alta se presentd
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‘durante la primara semana de edad. La tabla 3 muestra la
mortalidad final por cada grupo.

La gtrafica 3 y 4 muestran los efectos de la adicidén del
tratamiento con "Milbond TX" y "NovaSil" sobre la mortalidad
an cada grupo al concluir el estudio.

Ninguna de las muestras de higado (B muestras/grupo),
provenientes de los paollos seleccionados al azar de los
grupas t o 3-6, mostraron ninguna evidencia de cambios
patologicos aparentes originados par la aflata:ina.

Las lesiaones patoldgicas observadas en lag aves muertas
durante el transcurso del experimento y del grupo de B aves
sacrificadas hacia el final del mismo grupa 2 (&60%) se
describen a continuacidn:

Las lesiones histopatoldégicas halladas en higado
corresponden al grupo 2 (40%) de las muestras de aves
sacrificadas vy muertas en el transcurso del experimento;
aunque también en los grupas I (25%) y & (204 se
evidenciaron lesiones en el mismo drgano; a1n encantrar en

los grupos 1, 4 y 5 lesiones histopatoldgicas.

TR OO
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Lesiones macroscépicas de las aves del grupo 2

sacriticadas y muertas en el experimento.

Organo

Proventriculo

Molleja

Intestino

Timo

Bazo

Higado

RiXones

Bolsa de tabricio

Lasidn

Erosidén en la mucosa,
con hemorragias petequiales vy
equimosis en el 10% de casos.

Ulcsra en mucosa de 0.5
al mmde @, una o varias por
cada una de ellas en el 5% de
Casos.

Edema y congestion de la
mucosa, con abundantes
hemorragias en las placas de
peyer de diferente tama®o.

Congestién ditusa,
ligero edema en el 20% de
estos.

Congestidn fuerte difusa

Aumento de volumen, bardes
redondeados, hemorragia ean
cédpsula de Glisson, parénquima
palido, friable, con petequias
en algunas Areas sn el 10% de
los casos.

Fusrte congestion difusa
y focos de cambio graso.

Edema de las placas, algunas
hemorragias petequiales Y
equiméticas, sufusicnes en la
serosa, aumentc de volumen en
un 20 X en el 30% de los
organos.



Descripcidn de lesiones Histopatoldgicas.

Grupa 2:1 Congestidn difusa (severa), degeneracidn
vacuoclar geperalizada (moderada) e hiperplasia multifocal
{moderada) de los conductos biliares.

Grupo 3: Congestidén difusa (moderada) disociacidn de
conductos biliares (moderado?, congestidn de vaso porta y de
vena central.

Grupo é: Degeneracion vacuolar (cambia grasa)
{multifocal) leve en los hepatocitos.

La observacidn clinica de las aves a 1o 'largo del
estudio indica gque las aves del grupo 2 mastraron a partir
de la segunda semana reduccidn del consumo de alimento,
retraso en el crecimiento, apatia, ccnjuntivitis.. colas

sucias, estornudos y erizamiento de plumas.
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TABLA 1

Efecto de-"Milbond TX" y "NovaSil" sabre ganancia de pesao
semanal y conversidén alimenticia

.

TRATAMIENTO ¥Gananria de pesa ¥kConversion
gramos/semana alimenticia
GRUFO HSCAS 1 AT 2 L > l 4 l
. 1 1 1 v
L 80 te1~!  zace o1 1.67
A N Ta" ' 0w 280 I10w ) 1.71
3 0. 285% 141w 192" 323" 342= 1.64
4 o.su 1128 to7e]  Tage 344= | 1.71
2 0,7%% 112w 1y7e 331® 341= 1.71
& 0, 5% 111“: 1975 saae 343= 1.69 i

x l.gtras diferentes en la nisma columna tndica diferencia
estadistica piQ.05Y% entre 1os grupos control vy los tratadas
con HSCAS

xxNo se encontrd diferencia entre todos los grupos.

e
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TABLA 2

Efecto de "Milbond TX" sobre mortalidad semanal

SEMANA
Grupo HECAS 1 2 o 4 Total
1 - o 2 1 x] &
2 - b 4 2 pod 15
] Q.25% Q 1 o Q 1
4 0.5 % 1 3 Q ¥ o
S 3.75% 1 1 Q Q 2
& 0.5 % 1 1 o 4] o

No se evalud astadisticamente 21 compaortamiento seguido por
la mortalidad en cada semana.




Tabla 3

Efecto de Milbond TX sobre mortalidad global
No. AVES

Tratamiento Vivas Muertas %
Sin.Trat 34 6 = 15
2500 ppb

At B1 25 15 » 37.5
-25%

Milbond 39 1 - 2.5
. 3%
Milbond 38 2 - S
«75%

Milbond 38 2 - S
.5%

NovaSil 38 2 - S

Letras diferentes en la misma columna indica diferencia

estadistica significativa pL0.05%
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ANALISIS DE RESULTADOS.

Miantram muchas suhstancias .. inorganicas n‘unknen
considerarse como aluminosilicatos (HSCAS) incluyendo vafxos
zeolitos, silicatos amorfos vy filosilicatos (sinteticos y
,naturﬁles>. ésta clasificacion es muy general, para ser
usada como una guia  para selecciopar substancias que puedan
:Functunar por su alta habilidad adsorbente de aflatoxinas,

En un estudio {(Phillipys et al., 1986) sefald que
‘diferentes - zeolitas y filosilicatos exhibieron un amplio
.margen de actividad in vitro para ‘“secuestrar" aflatoxinas
par su capacidad y fuerza para unirse con astas (;3).

Por esto se cree gue la forma mds adecuada para
varificar la actividad de cualguier material candidato para
usar en la prevencion de aflatoxicosis, es la realizacidn de
un exparimento in vivo.

Esta creencia se enfatiza potr el conocimiento de que
aun 2 filostlicatos relacionados cercanamente pueden exhibir
una proteccion 1n vivo substancialmente diferente contra los
afectos de la aflatoiicosiss as: como exlstir comportamiento

T distinto entre un filasilicato natural y uno sintético. En
el presente estudio "Milbond TX" se compard con “NovaSil",
un “secuestrador" de aflatoxina probado (Kubena et al.,
1990, (2b4).

Las efectos de los aluminosilicatos en una
concentracidn en la dieta de 0.5%, disminuyeron los efectos
adversos sobre ganancia de peso en pollos, producidos por

5.0 mg AF Bl1/Kg de alimento (Phillips et al., 1988)(33) y
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7.5 mg AF Bi/Kg  {Kubena et al., 1990) (26)1 10 cual coincide
con ius hallazgos encontrados por (Harvay et al., 1989} (19)
y - en donde wutiliza el limite mdximo permitido para los
(HSCAS) que es de un 2%.

En el presente estudic se encontrd el efecto protector
de los aluminosilicatos sobre la ganancia de pezso. cuando el
grupo que se sometid uGnicamente a la aflatoxina {geupo 2) vy
el grupo sin AFf (grupo 1) vieron comprometida su ganancia de
paso (p£0.0%5%): a diferencia de los grupos con adicidn a la
dieta de 0.25%., 0.5%4 y 0.75% de "Milbond TX" (grupo 3,4,5)
respectivamente y del grupo de "“NovaSil" al 0O,5% (grupo é&}%
es decir, "Milbond TX" al 0.2S5% fue 2 veces mas efectivo que
"NovaSil" en ;l presente estudio.

En los grupos sometidos a algun alum:nosilicato
{3.4,5,6) no se mostrd evidencia de diferencia estadistica
entre s{ para ganancia de peso; aunque la existio con el
grupo 1, que estaba libre de la adicion en su dieta de
aflatoxina v aluminosilicato; esto puede explicarss si se
considara algun tipo de contaminacién con alguna micotoxina
no detectaga en el alimento. Debe resaltarse el prabable
efecto promotor de crecimiento que se @rodujo en este
experimento. aungque no se tienen referencias que avalen esta
situacion, por lo cual seria importante investigar este
fendmeno baja otras condiciones.

En la evaluacién de la conversidn alimenticia no se
encontrd diferencia entre todos los grupos del experimento;

ya que la evaluacien de la conversidn alimenticia puede ser
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encubierta por " al bajo, " -consume alimenticio,
lndﬁnﬂndxﬁnt-mﬁnt- 1a- ganancia de peso. Por otra parte la
avaluacidn dé la canQérsion 88 realizé durante solo cuatro
semanas 'y esta debid comportarse de forma diferente de
haberse ‘medido durante un ciclo de ocho semanas.

Cabe . agregar el efecto que pudiera haber tenido 1la
adicidn de 1la (AF) en el consumo de alimento del grupo 2,
que motivara el rechazo del alimento por parte de las aves,
y originar un estado de i1nanicidén, con la consecuencia de
utilizar las reservas grasas y desarrollar indirectamente un
cambie graso hepatico; si1tuacién a la que pudieran estar
erxpuesto los grupos can adicidn de algin HSCAS; sin embargo
se reporta qu; astas substancias no proavocan  renuencia o
rechazo a la 1i1ngestion de alimento o grano tratado
{19,25,27) .

Los efectos preventivos de la adicidn de "Milband TX"
se aprecian al hallar la mayor patrte de las lesiones en el
grupo <on  adicion a su dieta de AF Bl, en donde el higado
fue el mas lesionado de los  drganos: lo cual coincide con
los trabajos en pollos de (Fhillips et al,, 1988), {33 v
{kubena et al.. 19501 {241 . cuanda  la adicidn  de 0,57 de
(HSCAS) tuvieran efectos preventivas en higado y otros
o6rganos.

La presencia de lesiones histoldgicas en los grupos 3 vy
6 puaden deberse a que la dosis empleada de “Milbond" 0.23%

y 0.5% de "NovaSil" na brindaraon efectos protectores
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adecuados, siendo la dosis de 0.3% y 0.75% las que
"previnieron efectivamente la presentacicn de lesiones.
Estudios evaluando los efectos de las aflatoxinas en
pollos de 21 dias de edad (27,37), demostraron que el higada
es el  primer organo afectado en las ave por las toxinas,
antefs Que ae detecten cambios significativos en atros
4rganosy efecto similar a lo encontrado en la presente
investigacidn,” en donde las lesiones hepdticas se empiezan a
detectar desde la segunda semana (aumento de tamado).
Se refiere que existe la atrofia hepatica inducida por
las aflatoxinas en pollos es la lesién primaria encontrada

en este drgana, vy que refleja una 1inhibicidén en la

maduracien hepatica (23 aunque posteriormente se ga  un
tncrementa en el pesa relativo del argano. aumegnto de
tamafio., friabilidad y cambio grasc provocada potr  la

aflataxina (37).

En cerdos los trabajos de (Harvey et al., 1989)119)
demostraron que la adicion de 9.5% al 24 de (HSCAS) en
dietas con 3 mg AF Bl no hubo evidencia de lesiones en
higado ni rifones.

En el presente estudio los cambio macroscdépicos
observados en bazo y rifidn fueron congestidn fuerte vy
difusa, aunque en la investigacidn no pudo evaluarse su
efecto sobre el peso relativo de estos drganos; sin embargo,
hay reportes {25,27), oue indican que los (HSCAS) reducen
significativamente la accién de las aflatoxinags sobre el

peso relativo de las drganos.
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Los efectos de la adicién de los (HSCAS) sobre el
tamafc de la bolsa de Fabricio no cotncidieron con 1o
publicado en otros trabajos (25.27); ya que en el presente
estudio. se evidencid un moderado incremento en su tamado,
que puede deberse al acmulo de exudado serofibrinosoc en las
placas (J.J. Enriquesz 1992 comunicAcion personall, mientras
que se reporta en cambio una disminucion en el tamafo del
argano, lo cqal incide sobre la respuesta inmunoldgica del
ave.

En el grupo 2, la mortalidad puede asociarse a los
efectos de las aflatoxinas, por las lesiones encontradas a
la necropsia y el mayor niamero de aves muertas durante las
cuatro semanas, existiendo diferencia estadistica con las
otros grupos: en cambio en el grupo 1 vy laos grupos tratados
con el aluminaosilicato, la mortalidad se asocia a causas no
vinculadas con ia presencia de (Af), como fueron infeccion
de saco vitelino, inanicidn vy aplastamiento, ser el
porcentaje de mortalidad bajo vy ocurrir en las das primeras
aemanas, mostrando los efectos protectores de los HSCAS para
este experimento.

tos efectos irritantes de las aflatoxinas reportados en
proventriculo y molleja que se originan por el contacto
directo can la (AF) (23,27) durante el proceso de digestidn,
también pudieron observarse en el grupo 2, y no asi en el

grupe | y en los grupos a los que se adiclionéd el

aluminosilicata. - e e,
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51 bien en este trabajo no me evaluaran los efectas de
las aflatoxinas en la composicidn sanguinea, algunos
reportes (23,29), indican que se origina una anemia de tipo
hemolitico, caracterizada por una reduccidn de la cuenta de
eritrocitos, volumen del paquete celular y hemaglobina, por
efaecto de la 1nphibicion de la hematopovyesis e incremento en
la destruccidn de eritraocitos, al volverse estos mas
sensibles a *los cambios osméticos vy adqguirir  mayor
fragilidad.

Los (HSCAS) al 0.5% no lograron reducir los efactos
dafiinos de las aflatoxinas cuando interactuaron con la
ocrataxina A (HUff et al., 1991, (23), lo cual corrabara
que los aluminosilicatos, disminuyen la toxicidad oe AF Bl,
aunque en  presencia  de otras micotoxinas, camo la del
eastudio citada, no tienen los mismos efectos; ya que la AF
Bl es s6lo una de un gran numero de toxinas que afectan la
produccidn avicola, por lo cual el empleoc de las (HSCAS)
puede ser una medida inicial muy importante, aunque
inguficiente en el mane3o de las aflatoxicosis.

8in embargo estos compuestos seran verdaderamente
efectivos, cuando tengan la capacidad de adsorber un mayor
namero de compuestos Qquimicos y distintos tipos de
micotaoxinase; por lo tanto, su uso debe acompafarse con otras
practicas de manejo.

81 bien el efecto de “Milbond TX" en la utilizacidén de
vitaminas y minerales no se tratd especi{ficamente como una

variable de este experimento; trabajos previos (Chung et
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al., 1990)(3) mostraron que los (HSCAS) de tipo idéntica al
utilizado en el estudio, no interfieren con la utilizacidn
de fésforo, manganeso, vitamina A o riboflavina; en el caso
de Zn, la utilizacidn de este se redujo por la i1ngestidn de
HSCAS.

tos alumimisilicatos tales como el “Milhand TX", han
sido evaluados para proteger pavos, cerdos y ovinos contta
los efectos de las aflatorinas (4,13,19,21,25). En el caso
de ganade lechero se ha reportadc que los (HSCAS) reducen
significativamente los residuos de aflatoxina M1 en leche

(Harvey et al., 1988), (18).



' CONCLUSIONES

La ..adicién del aluminesilicatoe "Milbond TX" al 0.5%
r@sulto mas  eficaz que el "NovaSil" al 0.05% para prevenir los
efectos de la AF Bl., en la presentacidn de lesiones de pollos
de 1 a 4 semanas.

La ganancia de peso fué superior en los grupos en donde
se adiciond algun aluminosilicato (Grupo 3. 4, 5y 6) que en
el grupe 2 (con AF B1) y el grupo 1  (sin AF ni
aluminosilicato).

La conversién alimenticia no mostrdé diferencia en todos
tfos grupos.

Las lesiones mAs severas se encontraron en un 60% de las
muestras de higado del grupo 2: y en un 25% en los grupos 3 y
6 en el mismo drganc, aunque con menor grado de lesién.

La mortalidad mostrd diferencia estadistica significativa
peL 0.05% entre el grupo 2 y lop grupos sometidos a "Milbond" y

"NovaSil".
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50

ANE XL

Milbond TX-(MR) (Milwhite. Inc, ... .. ..-Houston - TX.: E.U.A.

Gravedad aspecifica T

Forcidn libre Ja humneoad (220 F) 127%
Densidad =n bultos y  ,1,¢.7”_';- '.'1 1’6!;'7(737 be
Ox100 de silicia o0 . eI
Oxi1a0 de alumimo lé;q
Ux1do ferroso Se1
Ju100 9 caloio 1.22
Jdx130 de manganeso .92
Oxi00 ae sodio 0.53

NovaSil {(MR) (Engelhard Corp,.?) Menlo Park. N.J. E.U.A.

Gravecaa especifica

Fovcidr ji1ore ae humeoaa (22v ) S.3
lensicao 2n pulzos S7 - o3 lbs/sftT

Ox1ac ze si1licie =41

Oxi100 de aluminio 18.%

Osx1do ferraso 3.7

Oxido de calcio S

Oxi1do de manganesc 3.1

Ovi1do de sodio Q.1
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