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RESUMEN

El presente trabajo se realizé para evaluar el efecto del 25 (OH) D3 en presencia
de aflatoxina B1 sobre los parametros productivos y percentaje de cenizas y

minerales en hueso en el pollo de engorda.

Se utilizaron 250 pollos de engorda sin sexar, estirpe  Arbor Acres x Arbor Acres
de un dia de edad. Las aves se distnbuyeron de forma aleatoria en 10 corraletas

de 25 pollos cada una.

Se utilizd un disefio completamente al azar en un arreglo factonial 2x2 aplicando

2 tratamientos con 5 replicas cada uno.
Al tratamiento | se adiciond vitamina D3 (3000 U.L) + Aflatoxina B1

(0.4 ppm.), y al tratamiento II se agregd 25 (OH) D3 (3000 U.1) + Aflatoxina B1
(0.4 ppm).

El agua y el alimento se dieron a libre acceso. Se utilizd alimento de iniciacion
con 22 % de proteina del dia 0 al 20 de edad y alimento de finalizacion con 18 %
de proteina del dia 21 al 49. Las dietas fueron a partir de Soya y Sorgo de acuerdo
al National Research Center (NRC). Se suspendié la adicion de AFB1 a los dos

tratamientos hasta la 6 sermana de edad.

Los pardmetros productivos y la mortalidad fueron registrados cada semana,
desde 1a 3* hastala 7 semana de edad.

Para el andlisis de porcentaje de cenizas y minerales en hueso se realizaron 2
muestreos a los 21 y 43 dias de edad tomando 10 aves por tratamiento.

Posteriormente se realizaron el analisis de cenizas y minerales en hueso por




medio de espectofotometria de absorcion atomica. Utilizando el par de

tibiotarsos/ave.

Los resultados indican que en el peso promedio, ganancia diana de peso,
consumo de alimento y la conversién alimenticia mejoraron (P<0.05) en el
tratamiento con 25 (OH) Ds + Aflatoxina B1. Sin embargo los resultados de

mortalidad total no mostraron diferencias significativas entre tratamientos.

En el porcentaje de cenizas en hueso no se encontrd diferencia significativa en
ambos tratamientos. En cuanto al porcentaje de Minerales en hueso mejord
(P<0.05) en el tratamiento con 25 (OH) D3 . Los resultados muestran que ¢l 25
(OH) D3 mejora el peso promedio, ganancia diaria de peso, consumo de alimento,
conversion alimenticia y el porcentaje de minerales en hueso en presencia de

Aflatoxina B1 en pollo de engorda.




EFECTO DEL 25-HIDROXICOLECALCIFEROL

[25-(OH)-D3] EN PRESENCIA DE AFLATOXINA PURA B1 EN
POLLO DE ENGORDA.

INTRODUCCION

Marco Tedrico

El crecimiento de la poblacidn mundial ha sido y sigue aumentando de manera
espectacular. En 1830 existian 1000 millones de habitantes. Para 1970 en el
planeta habitaban cerca de 3700 millones de habitantes, pero segiin datos de las
Naciones Unidas, para el afio 2000 unos 6500 millones de personas intentarin
alimentarse sobre 1a faz de la tierra, dia tras dia. Ante este panorama, no parece
haber dudas de que la avicultura de carne, especialmente la producida de manera
intensiva por su gran adaptabilidad y eficacia, y considerando que puede
desarrollarse en cualquier parte del mundo, contribuira de forma importante a la

alimentacion de la poblacidn mundial [1]. ~

En los tltimos 50 afios las aves, principalmente e} pollo de engorda, han ocupado
un terreno muy importante en el ambito productivo comparado con otras especies
domésticas [Figura 1]. Se ha visto que aventajan a las grandes especies ya que estas

{ltimas tienen un crecimiento, desarrollo y produccion




muy leato {cuadro 1], mientras que los pollos de engorda se desarroltan y
reproducen en un corto periodo (en pollos su incubacion solo es de 21 dias), y se

obtiene un mayor niimero de productos por camada o unidad [2).

En cuanto al tiempo que transcurre desde ¢l nacimiento de los pollos hasta la edad
al rastro, se ha observado que en los dltimos 40 afios ha declinado
considerablemente, de las 12-14 semanas requeridas en 1950 a menos de 6
semanas para 1997. Si continda el mejoramiento en genética, en alimentacion y
en ¢l manejo del pollo de engorda; [3] predice que para el afio 2030 el tiempo para
alcanzar el peso al mercado de 2.2kg. serd solo de 1 dia de edad. Es por €50 que
los polles de engorda son altamente eficientes en comparacion con otras especies
domésticas (cuadro 2), en 49 dias el pollo de engorda alcanza 2.2 kg. peso al rastro
[2].

Por otra parte la calidad nutritiva del huevo y carne de pollo compiten de manera

importante con ofras especies [cuadro 3], [2].

En la actualidad la avicultura viene experimentando un notable desarrollo en la
produccion de carne y huevo para consumo. El incremento en la produccion de
ambos se debe principalmente a los avances que se han llevado a cabo en materia
de genética, nutricién y control de enfermedades, asi como la creacion de nuevos

sistemas de manejo en la crianza y produccién de aves [4].

Estos avances no solo han mejorado la produccion de carne y huevo, si no que
también ha traido como consecuencia el aumento de problemas metabdlicos,

siendo €stos los que actualmente producen grandes pérdidas

econémicas, debido a la alteracion de los parametros productivos tales como:
disminucién en la ganancia de peso, aumento en la conversién alimenticia,
aumento de la mortalidad, asi como ¢l aumento de decomisos parciales y totales

resultando una limitacion de la venta del producto [5].




Las enfermedades que pueden prescntarse con mayor frecucncia cn pollos de
engorda y sobre todo en estirpes o lineas de rapido desarrollo som: sindrome
ascitico, sindrome de muerte sibita [6], trastornos locomotores tales como la
discondroplasia tibial, raquitismo, osteomalacia y osteoporosis enire las mds

comunes [7}.

Aunque existen investigaciones en materia de nutricion, genética y medicina
preventiva, los trastornos locomotores s¢ presentan con un porcentaje cercano al
1.5 % en las granjas comerciales.[8). En la Union Americana el porcentaje de este
problema se encuentra entre el 0.5 % y el 1.0 % [9] En Meéxico, de acuerdo a Ia
Unién Nacional de Avicultores en 1980, se presentd este problema en el 0.026 %
y ¢l 0.014 % de los pollos para parrilla con problemas de claudicacidn, a su vez

[10] encontré una incidencia del 1.5 % en las parvadas comerciales.

Esta comprobado que la alimentacion libre de gérmenes y excelentes condiciones
sanitarias permiten el méximo rendimiento. Sin embargo, en la préctica, los
alimentos libres de gérmenes o toxinas no existen, aunque se empleen métodos
para su control. Ademas, las condiciones practicas en las unidades de produccion
son diferentes a las que ofrece un laboratorio. Usualmente, tanto los antibitticos
en el alimento como los promotores de crecimiento son  aplicados para superar el
desafio microbiano y permitir mejor rendimiento, sin embargo ¢sto ain no es

suficiente [11, 12].

Hay que tomar en cuenta también que la composicidn quimica de los piensos y
materias primas constituyen un substrato rico en nutrientes lo que permite el
desarrollo de microorganismos, entre ellos los hongos. Ademas tomando en
cuenta los factores ambientales tales como temperatura y humedad que favorece
¢l crecimiento de la flora fiingica y el desarrollo de los productos metabélicos

(micotoxinas) en el alimento durante ¢l almacenamiento de éste. [11, 12}




Micotoxinas

Existe otra causa que interviene en la presentacion de estos problemas. Tal es el
caso de las micotoxinas que sc presentan mezcladas en los piensos como
resultado de un mal manejo de la materia prima para elaborar el alimento o en ¢l

producto terminado. {13].

En la actualidad las explotaciones intensivas avicolas se distinguen por manejar
grandes volimenes de granos y alimentos balanceados, por io cual es importante
almacenar el alimento de una forma adecuada para evitar la degradacién de
nutrentes y/o la contaminacion con hongos y sustancias toxicas tales como las

micotoxinas. [2, 14].

Existen en la naturaleza diferentes cepas de hongos que al finalizar su crecimiento
sintetizan metabolitos secundarios conocidos como micotoxinas, Se han
encontrado cerca de 200 micotoxinas que provocan una gran variedad de

sindromes en los animales que las consumen. [15].

Las micotoxinas alimentarias han llamado la atencion desde los afios sesentas. Se
han aislado micotoxinas tales como Ia Zearalenona, Deoxinivalenol
(momitéxina), Citrinina y Ocratoxina. Todas éstas se caracterizan por producir

degeneraciOn y necrosis de 6rganos parenquimatosos [16, 17].

Sin embargo en 1961 se descubrié que la toxina generada por el hongo
Aspergillus flavus, |lamada “aflatoxina”, era capaz de causar alta mortalidad en
aves, implicando riesgos para la salud humana; posteriormente se comprobd su

efecto cancerigeno y su probable papel en la etiologia del cancer primario del




higado, en poblaciones humanas de Africa y Sureste de Asia, en donde es

frecuente el enmohecimiento de alimentos y forrajes. {17].

Las aflatoxinas de mayor importancia son las producidas por hongos de las cepas
Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticus. Estos hongos crecen facilmente en
semillas de cereales y piensos bajo ciertas condiciones: presencia de substrato
adecuado (hidratos de carbono), presencia de humedad en el sitio de
almacenamiento o transporte de los granos, temperatura entre 10-18°C y uma
humedad relativa del 70 % en la atmosfera del almacén. La aflatoxina persiste
bajo condiciones extremas y €$ relativamente termoestable a temperaturas arriba
de 98°C es decir casi al punto de ebullicion, ademas resistc a procesos de
peleteado y enlatado, sin embargo un pH écido inhibe el crecimiento de moho y

la formacion de esporas [15].

La estructura de la aflatoxina se forma de compuestos organicos heterociclicos
derivados de las “Difuranocumarinas”. En su nomenclatura se le adiciona las
letras B, G y M con ciertos subindices que diferencian 8 clases de aflatoxinas que
son: Bi, Gi, B2, G2, Bza, M1 y M2. Las letras B y G se refieren al color de la
fluorescencia (azul y verde), observada en placas cromatograficas al exponerse
estos compuestos a la luz ultravioleta. Los subindices 1 y 2 indican la posicion en
la separacion cromatografica. Por @timo 1a letra M indica que dicha aflatoxina se

aisld por primera vez de la leche. [18, 19, 20].

La aflatoxina més abundante en condiciones naturales y la mas toxica del grupo
es la B1 (AFB1). Las otras aflatoxinas se diferencian en la posicién de doble
ligadura y presencia de hidroxilos, asi como la presencia de oxigeno dentro del

ultimo ciclo.[21].

La aflatoxina interacciona con el ADN y esto ocasiona una duplicacion

incompleta y/o erronea del ADN. Debido ala deficiente sintesis de ADN provoca
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errores en la transcripcton catalizada por ARN polimerasa y trae por consecuencia

una secuencia incorrecta de ARN. La secuencia alterada de ARN mensajero
provoca una modificacion en la secuencia de aminoacidos en la sintesis de

proteinas quedando polipéptidos incompletos.{22].

Experimentos realizados en ratas mediante la realizacion de hepatectomia parcial,
comprobaron que al aplicar aflatoxina Bi, se observa una inhibicién en el proceso

de regeneracion hepatica, esto como consecuencia de 1a incorrecta sintesis de
ADN. [22],

El efecto teratolégico de 1a aflatoxina B1 se da por el bloqueo de la duplicacién
de ADN provocando modificaciones irreversibles en la secuencia de nucl edtidos,
produciendo mutaciones (Deleccion), al faltar nucledtidos en ADN y al ser

transcrito y traducido producira células tumorales [21).

Otros estudios han indicado que el incremento de algunas enzimas en suero, tales
como isocitrato, malato y glutamatodeshidrogenasas, es caracteristico de

aflatoxicosis en pollos [23].

En algunas especies se ha observado la acumulacién de lipidos en higado, debido
a la inhibicién del transporte hacia el plasma. [24].

También se reporta en el animal baja respuesta inmunoldgica durante la

intoxicacion, por existir la inhibicién en 1a formacién de anticuerpos. [25].

La aflatoxina B1 afecta los factores de coagulacién sanguinea ya que estos son de
origen proteico y sintetizados en higado, se observa una prolongacion en el
tiempo de coagulacidn, ocasionando hemorragias en diversos érganos que son

observados a la necropsia del animal intoxicado. [26].




La toxicidad de las aflatoxinas varia de acuerdo a la dosis ingerida, tiempo de

exposicion, cspecie, raza, sexo y edad del animal que las consume.

[22]. La aflatoxicosis aguda se presenta con dosis de 5-10 ppm. , se observa
muerte sibita (por falla hepatica) y no hay signos evidentes [18, 22] afirman que la
dosis letal media (LD50) es de 0.35 mg./ kg de peso en pollos, patos, pavos y
faisanes jovenes. En caso de aflatoxicosis cronica es decir con dosis bajas, se
presenta pérdida gradual del apetito, baja en la ganancia de peso, disminucion en
el ritmo de crecimicnto y aumenta el rango de 1a conversién alimenticia de 2.0 a

2.4 provocando falla en la utilizacion de nutrientes. {27, 28, 29].

[23] menciona que dosis graduales de aflatoxina (0.625, 1.25, 2.5, 5.0 y 10.0
ppm.) Tienen relacidn lineal entre la dosis y ta disminucién de la ganancia de
peso. [31]. Sefiala que existe una relacién lineal entre la dosis y la disminucién de

la ganancia de peso.

[30] utilizb6 1,23 y 6 ppm de Aflatoxina en pollos de 2 a 42 dias de edad,
observando disminucién de la ganancia de peso, baja en el consumo de alimento
y aumento de la conversion alimenticia a partir de los 14 dias de edad, los cuales
empeoraron al aumentar la dosis. [31, 32, 33] afirman que con 0.5 ppm. por 7
semanas se encuentran signos similares. [34] encontrd que al utilizar 0.75 ppm. de

Aflatoxina durante 28 dias se incrementa el indice de conversion.

El nivel méximo de seguridad de Aflatoxina B1 en pollos se encuentra entre 0.4-
0.8 ppm. [35, 33]. Mientras que [36] afirma que con dosis menores a 0.06 ppm. se
observan signos clinicos y con menos de 0.03 ppm. produce retraso en el

crecimiento.

Bl principal drgano blanco en aflatoxicosis es el higado aunque puede afectar

otros tejidos. A la necropsia, el higado presenta degeneracién grasa y pequeifias




hemorragias bajo la capsula. Con dosis de 0.4-0.6 ppm de aflatoxinas se observa
una acumulacién progresiva de lipidos, esto como consecuencia de un bloqueo en

la produccion de lipoproteinas [34].

135] afirma que el dafio hepatico y renal por aflatoxina en las aves provoca
disminucion en los niveles de 25 (OH) D3 y 1,23 (OH) Ds en plasma. Ademas [30]
observo reduccion de enzimas microsomales (P-450) del higado, 1a que participa
de manera activa en la hidroxilacion primaria de la vitamina Ds para dar origen al
25 (OH) D3 [37). Otros autores reportan también que se ven disminuidos los
niveles de potasio y calcio, esto trac como consecuencia la presentacion de

calcificacion inadecuada de pollo de rapido crecimiento. |31, 22, 38, 32].

[39] menciona que el calcio disminuido puede relacionarse con una deficiencia de
vitamina D. Ademads encontré que las aflatoxinas disminuian el grosor de los
huesos y evidenciaba que las aflatoxinas podrian intervenir con el metabolismo

de la vitamina D y con la absorcion mineral,

[22] menciona que en la alimentacion de pollos se ha comprobado que raciones
con niveles bajos de proteina aumentan la susceptibilidad hacia la aflatoxicosis.
{40, 29] afirman que en dietas con clevado contenido de grasa o de protefna
disminuye la severidad de los casos de.aﬂatoxicosis. También afirman que la
adicion de vitamina A, D, E, K, B2 (Ribofllavina), Biotina y B1 (Tiamina) y
vitamina D (Calciferol) ayudan a reducir el efecto de la aflatoxicosis. Mientras
que [41] menciona que la deficiencia de Vitamina B2 (Riboflavina) y de Vitamina

D hacen mas susceptible al animal a padecer aflatoxicosis.




VITAMINA D3

Las vitaminas son sustancias quimicas que obran como catalizadores sobre los
alimentos. Su presencia en las raciones es indispensable. La vitamina I esta en
intima relacién con el aprovechamiento del calcio y el fosforo; si falta en el

organismo no puede utilizar dichos minerales [39].

La accién principal de la vitamina D consiste en incrementar la absorcion de
calcio y fosforo del intestino, teniendo un efecto directo sobre la calcificacion.
La accién de la vitamina D esta relacionada con la accion de las fosfatasas
alcalinas. Las fosfatasas  catalizan la remocion de radicales fosforicos
combinados en forma de ésteres organicos como los fosfatos de hexosa o ¢l
glicerofosfato liberando fosfato inorganico. En los huesos, este fosfato influye en
el depdsito de fosfato de calcio en la osificacion. Es posible que un mecanismo
semejante actie durante la absorcion intestinal o reabsorcién renal de los fosfatos.
[39, 8] mencionan que la deficiencia de esta vitamina en las aves en crecimiento,
produce deformacion de patas, lo que provoca incapacidad del pollo para moverse
y obtener su alimento, presentandose retraso del crecimiento, disminucion de la
ganancia de peso, elevado indice de conversién y aumento del porcentaje de
mortalidad.

[41] afima ademdas que es indispensable para la reproducciéon normal del ave y
para la adecuada pigmentacién del plumaje en algunas estirpes.La vitamina D se
presenta en diferentes formas quimicas, la mas comim es como Vitamina D2
(Ergocalciferol} y D3 (Colecalciferol).




La Vitamina D2 estd formada de la irradiacion del ergosterol, este esterol se
encuentra en el follaje de las plantas. Mientras que la vitamina D3 esta formado

de la irradiacion del 7-dihidrocolesterol; éste se encuentra en granos en pequefias

cantidades y sintetizado en la piel animal [42, 43]. L.a vitamina D3 es 30 veces mas

potente que la vitamina Dz para la prevencién de raquitismo en pollos. [44].

El Colecalciferol una vez en la sangre, se liga a las globulinas (DBP) para ser
transportada hacia higado donde la enzima 25-hidrolasa microsomal y la
citocromo P-450 hidrolasa mitocondrial, catalizan la hidroxilacién, produciendo
25-Hidroxicolecalciferol 25 (OH) D3 que pasa a rifion y sufre una nueva
hidroxilacion, en la que participa la 1 alfa-hidrolasa y la 24-hidrolasa, éstas dos
enzimas del tipo citocromo 450, originan diferentes metabolitos como el 24, 25-
hidroxicolecalciferol, 25, 26  dihidroxicolecalciferol 'y la 1,25
dihidroxicolecalciferol.

La forma activa de la vitamina Ds es el 1,25- dihidroxicolecalciferol 1,25 (OH)

Ds, considerada como hormona por su mecanismo de accién [42, 45, 46, 44, 37].

A su vez esta hormona se liga a receptores de membrana DVR [proteina ligadora]
la cual se localiza en células intestinales, renales y oseas, de esta forma es llevada
al genoma. Aqui puede inducir o suprimir la transcripcién de proteinas ligadoras
del Ca. La presencia de esta proteina favorecera la absorcién a nivel de tabulos
contorneados distales, y en huesos la proliferacion de osteoclastos los que se

encargan de la desmineralizacion del tejido 6seo.

Todas estas acciones de absorcion, reabsorcion y resorcién se realizan con el fin
de elevar la concentracion de Ca sérico en casos de hipocalcemia. Sin embargo,
existen otras hormonas que participan en el metabolismo del Ca tales como la
paratohormona, calcitonina, la progesterona, tos estrogenos y los andrégenos [47,
48).




Sabemos que la hidroxilacion que se lleva a cabo en higado produce el 25
(OH) D3 y posteriormente tras la segunda hidroxilacion en rifion da como
resultado al 25 (OH)2 Ds. Al adicionar el 25 (OH) Ds en el alimento de animales
con problemas hepaticos ya sea de origen viral, bacteriano o por intoxicaciones y
que al sintetizarse adecuadamente el 1,25 (OH)2 D3 a partir del 25 (OH) D3,
ayuda a reducir en mucho la presentacion de alteraciones esqueléticas. [49,50,46]).
Es evidente que esto seria provechoso para la industria del pollo, que
normalmente en las dietas para las aves se utiliza solo vitamina D3, la que resulta
menos absorbible a nivel intestinal y si contamos con problemas hepaticos seria
menos eficiente ya que tendria que realizar una hidroxilacién a nivel higado para
producir 1a 25 (OH) D3.{46].
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OBJETIVOS

La adicion del 25 (OH) Ds a la dieta en pollos de engorda en presencia de

aflatoxina B1 se busca los siguientes objetivos:

o Reducir el impacto negativo de la aflatoxina sobre los parametros productivos

en ¢l pollo de engorda.
e Disminuir el porcentaje dc mortalidad.

« Obtener un mayor porcentaje de cenizas 6seas.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizo en et Centro de Ensefianza, Investigacion y Extension en
Produccion Avicola CEIEPA perteneciente a la FMVZ de la UNAM. El centro
esta ubicado en Zapotitlan, D.F; a 250 msnm, entre los paralelos 19° 15 latitud
oeste. Con una precipitacion pluvial media de 747 mm. Se utilizaron 250 pollos

de engorda estirpe comercial Arbor Acres de un dia de edad, sin sexar.

Se usaron como drogas experimentales el 25 Hidroxicolecalciferol 25 (OH) D3
REKAVIT Ds y vitamina D3 (Calciferol) Corporacion Industrial Bioguimex Reke
S.A de C.V.; y Aflatoxina Br de Aspergillus flavus, cristalizada, en presentacion
de 50 mg. Laboratorios SIGMA.

Las aves se distribuyeron de forma aleatoria en 10 corraletas de 25 pollos cada

unda.

Se utilizé un disefio experimental con arreglo factorial 2x2 completamente al
azar, para aplicar 2 tratamientos con 5 réplicas cada uno, realizandose el siguiente

manejo:
TRATAMIENTO [: Vitamina D3 (3000 U.I) + Aflatoxina B1 (0.4 ppm).
TRATAMIENTO II: 25 (OH) D3 (3000 U.I) + Aflatoxina Bi (0.4 ppm).

Las drogas experimentales se ofrecieron en el alimento para semejar las

condiciones practicas comerciales.

El agua y alimento se dieron a libre acceso. Se utilizo alimento de iniciacion con
22 % de proteina, del dia 0 al 20 y alimento de finalizacién con 18 % de proteina
del dia 21 al 49, Las dietas fueron a partir de soya y sorgo.




Se realizaron dos visitas al dia como minimo para revisar temperatura, agua,

alimento y verificar el comportamiento de la parvada.

Los parametros productivos y mortatidad de la parvada fueron registrados cada

semana; desde la tercera hasta la séptima semana de edad.

A todas las aves se les suspendié el agua y alimento 8 horas antes del sacrificio,

esto para simular la practica de rastro.

Se tomaron 10 aves /tratamiento para el estudio bacteriologico y serolégico al
inicio del experimento. Para el examen bacteriolégico se tomaron muestras de
higado, bazo, pulmén y médula dsea. Para el examen serologico se tomaron 3
centimetros de sangre de la vena radial, para la obtencién del suero, solicitando la
deteccion de niveles de anticuerpos para bronquitis infecciosa, infeccién de la
bolsa de Fabricio (Gumboro) y reovirus por medio de la prueba de ELISA, asi
como la prucba de inhibicion de la hemoagiutinacion (HI) para Newcastle,

Myceplama synovieae y Mycoplasma gallisepticum.
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RESULTADOS

TOXICOLOGICO

El alimento de iniciacién contenia 21 Ag/kg. (0.021 ppm). Y el alimento de

finalizacién fue de 19 A/kg. (0.019 ppm).

BACTERIOLOGICO

El resultado indic6 la ausencia de agentes bacterianos en las aves en las que

pudieran modificar los resultados deseados.
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SEROLOGICOS

Con los resultados se descartaron reovirosis o micoplasmosis, tomando en cuenta
los anticuerpos maternos detectados, por ello se establecio el siguiente calendario

de vacunacion:

" Virus de lainfeccion de Ia bolsa de fabricio (gumboro), cepa Lucker, a los 9
dias de edad en el agua de bebida.

* Virus de Newcastle, cepa La Sota por via ocular y cepa Bi por via
subcutanea a los 13 dias de edad.

* Vacuna contra la Bronquitis infecciosa, cepa Massachusett por via ocular a los
17 dias de edad.

PORCENTAIJE DE MORTALIDAD

No se observo diferencia significativa (>P0.05) en el porcentaje de mortalidad al
final del ciclo, (49 dias), entre el tratamiento | Di+AFB1 Presentando 30.4 % y
tratamiento 1T 25 (OH} D3+AFBt con 22.4 %. (Cuadro 4) (Grifica 1),



PESO

Hasta la 4° semana de edad de las aves, no se observo diferencia estadistica
(>P0.05) entre el tratamiento T D3+AFB1 y el tratamiento Il 25 (OH) D3+AFBI.
Parala 5 y 6 semana de edad las aves presentardn diferencia estadistica (<P0.05)
entre los tratamientos 1 y 11, con los siguientes pesos para el tratamiento I un peso
acumulado de 1.39 kg y para el tratamiento I de 1.45 kg, enla 5* semana; en la
6" semana el peso para el tratamiento | fue de 1.57 kg, y el 1T fue de 1.74 kg..
Sin embargo en la iiltima semana del ciclo no se encontrd diferencia significativa
(>P0.05) entre los tratamientos 1 2.05 kg, y para ¢l 1l 2.09 kg Cabe mencionar
que la dltima semana se suspendio la adicion de aflatoxina en el alimento en

ambos tratamientos. (Cuadro 5} {Grafica 2).

GANANCIA DE PESO

Se observd diferencia significativa (P<0.05) entre la 5* y la 6° semana de edad
entre los tratamientos [ y 11. En la 5% semana el tratamiento ] presento 39.78 gr. ,
y el tratamiento 11 42.12 gr., para la 6* semana el tratamiento I fue de 37.34 gr., ¢l
tratamiento 11 registré 41.42 gr. , mostrando un comportamiento similar que en
¢l peso promedio, yaque ala 7° semana no se mostro diferencia significativa
(P>0.05) entre el tratamiento 1 41 gr. y tratamiento ]I 41.42 gr. (Cuadro 6)
(Grafica 3).



CONSUMO DE ALIMENTO

A partir de la 4* semana de edad las aves del tratamiento | consumieron mas
alimento que las aves del tratamiento II, asi hasta ¢l final del ciclo hubo
diferencia estadistica significativa (P<0.05), comportandose de la siguicnte manera;
En la 4* semana las aves del tratamiento [ consumieron 1.70 kg. y las del
tratamiento 11 1.64 kg. de alimento. Continuando la misma tendencia en la 5°
semana, el tratamiento I registré 2.54 kg. y el tratamiento 11 2.49 kg, Prevalecio
en la 6° semana diferencia significativa entre el tratamiento 1 3.56 kg. y
tratamiento 1I 3.51 kg hasta la 7* semana, tratamiento | D3+AFB1 4.99 kg.,
tratamiento 11 25 (OH) D3+AFB1 4.93 kg, (Cuadro 7) (Grifica 4).

CONVERSION ALIMENTICIA

A partir de la 4* Semana y hasta el final del ciclo se observé diferencia
significativa (P<0.05) entre ¢l tratamiento I D3+AFB1 1.52 kg, v el tratamiento 11
25 (OH) Ds+AFB1 1.45 kg ; 5* semana, tratamiento [ 1.89 kg, tratamiento 11
1.78 kg.; 6" semana, tratamiento [ 2.37 kg, tratamiento 11 2.15 kg.; 7 semana,
tratamiento 1 2.49 kg., tratamiento 11 2.42 kg. (Cuadro 8) (Grafica 5).
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PORCENTAIJE DE CENIZAS EN HUESO

No se observo diferencia significativa (P>0.05) entre los tratamientos 1 y 11 en los
que 52.62 % y 50.27 % de cenizas respectivamente a los 21 dias y a los 43 dias, |
4223 % y Il 45.44 % (Cuadro 9) (Grifica 6),

PORCENTAIE DE CALCIO Y FOSFORO PROMEDIO
EN HUESO

No se observé diferencia significativa (P>0.05) entre el tratamiento 1 Ca 4.758, P
1.275 y el tratamiento II Ca 6,001, P 1.351 durante el primer muestreo a los 21
dias de edad. Pero en el segundo muestreo a los 43 dias de edad se presentd
diferencia estadistica (P<0.05) entre los tratamientos 1 Ca 1.008, P 0.381 y Il Ca
1.306, P 0.287, (Cuadro 10) (Grafica 7).
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PORCENTAJE DE MINERALES PROMEDIO
EN CENIZAS

Al primer muestreo efectuado a los 21 dias de cdad se encontrd diferencia
estadistica (P<0.05) en porcentaje de calcio mas no en porcentaje de fosforo entre
el tratamiento 1 D3+ AFB1I Ca 6.765 %, P 1.755 %, y tratamiento I
25 (OH) D3+AFB1 Ca 8.75 %, P 2.64 %. Mientras que en el segundo muestreo a
los 43 dias se observé diferencia estadistica (P<0.05) en porcentaje de calcio y

fosforo entre los tratamientos I Ca 2.37 %, P 0.21 % y U Ca3.16 %, P0.38 %
{Cuadro 1) (Graifica 8).
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DISCUSION

PORCENTAJE DE MORTALIDAD

No se observé diferencia estadistica significativa (>P0.05) importante entre el
tratamiento 1 D3+AFB1 y 11 25 (OH) D3+AFB1. Apoyandose en los estudios de
{511 coincide queno se encontrd diferencia significaiva con la adicion de
25 (OH) Ds con respecto a la vitamina D3 en presencia de AFB1. [52] en 6 de sus
10 estudios el porcentaje de mortalidad fue menor  en pollos alimentados  con
25 (OH) D3 que en pollos alimentados con vitamina D3, pero afirma que estos no

fueron significativos. Sin embarge la mortalidad estuvo muy elevada.

PESO

A partir de la 5* semana de edad se observo diferencia significativa (P<0.05) entre
el tratamiento I D3+AFB1 y el tratamiento 11 25 (OH) D3+AFB1. Presentando
mayor peso promedio el tratamiento con 25 (OH) Ds+AFB1 en comparacién con
el tratarmento [I D3+AFBI. Diferentes estudios indican correlaciones positivas
entre concentraciones de 25 (OH) D3 en suero y peso (r=45,PL.01), estos
resultados sugieren que el 25 (OH) D3 puede tener algin efecto directo sobre el
crecimiento y rendimiento de los pollos [51] Mientras que [53], mencionan los
cambios en peso {(04kg. 1.7 %) con el uso del 25 (OH) D3, son minimos. Esto

coincide con [52], quién experimenté los efectos de varios niveles dietarios de
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Vitamina D3 y 25 (OH) D3y comparé usando una dosis de 69 mg./kg.. Para los

10 estudios que €l realizo el peso incrementé de .042+- .03 kg. (P<.001),

Sin embargo autores como [38] encontraron que utilizando dosis de 0.625,1.25

Mg/g (ppm.) y 0.4 Mg/kg (ppm.) de aflatoxina habia una disminucién en el peso y

ganancia de peso.

Por su parte [51], menciona que se afectd el peso promedio con 0.075 ppm. de
aflatoxina durante 5 semanas, pero en otro tratamiento utilizé 2.7 ppm. para
obtener el mismo efecto, entonces existe una controversia de que los niveles de

AFB1 afectan 0 no a la produccion.

GANANCIA DE PESO

Se observé diferencia significativa (<P0.05) durante el ciclo entre el tratamiento | y
tratamiento 11 entre la 5* y la 6° semana. Sin embargo para !a semana 7 de edad
no hubo diferencia significativa (>P0.05) en los dos tratamientos, Aunque
menciona [54] que encontrd importantes caidas de la ganancia de peso con 0.8
ppm. Por su parte {23] afirma que con dosis graduales de 0.625,1.25,2.5, 3 y 10
ppm., existe una relacién lineal y la disminucién de la ganancia de peso. En tanto
que [55] asegura que con menos de 1.0 ppm., provoca un efecto subclinico , se
afecta la ganancia de peso. Por su parte {51] menciona que a partir de los 0.4
ppm disminuye ]a ganancia de peso iniciando a las 5§ semanas de consumo con
AFB1 (p<0.05). [30). Utilizo 1, 2, 3 y 6 ppm. de aflatoxina en pollos de 42 dias de

edad, observando disminucién de peso.
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CONSUMO

El tratamiento con 25 (OH) D3+AFB1 mostrd un menor consumo de alimento con
respecto al tratamiento con D3+AFBi. Autores como [52]  afirma que el
25 (OH) D3 muestra una significante relacion dosis-respuesta con su miximo
efecto en la eficiencia alimenticia y mostrando un mayor consumo de alimento en

los tratamientos a los que se les agregd AFB1.

Resultando contrario a lo publicado por [38, 30, 28, 31, 32, 33], quienes mostraron
que el consumo de AFB1 en dosis similares a las de este trabajo no tenia ningin

efecto, e incluso al aumentar la dosis de AFB: el consumo disminuia.

CONVERSION ALIMENTICIA

El tratamiento Il 25 (OH) D3+AFB1. Presentd una mejor conversion alimenticia
comparado con el tratamiento I D3+AFB1. {53, 10, 52]. también coinciden al indicar

una mejor conversién alimenticia al utilizar 25 (OH) Da.

[23, 27, 34] reportan una deficiente conversion alimenticia al estar presente dosis
bajas de aflatoxina en forma cronica, otros autores coinciden con esto, [28, 31, 32,
33]. Sin embargo [38] no encontré diferencia significativa (P>0.05) en la conversion

alimenticia al utilizar 2.5 Mg /g (ppm) de aflatoxina durante 7 semanas.
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CENIZAS OSEAS

En cuanto a porcentaje de ceniza en hueso no se observo diferencia estadistica
(P>0.05) entre los dos tratamientos. Esto no coincide con autores que reportan que
la promocion de la reabsorcidon 6sea por el 25 (OH) D fue de 11 a 7 veces méas
efectivo que la vitamina D3 respectivamente [56]. En el caso de [42] observaron
que el 25 (OH) D3 fue 1.1 a 4 veces mas activo que la vitamina Ds y se
encontraron que disminuia la incidencia de problemas de patas. [57, 56),
observaron incrementos de cenizas en hueso, pero ademas evaluaron el efecto
nutricional de 25 (OH) D3 en prevencion de raquitismo en pollos, y abarcaron
ademis otros parametros tales como ganancia de peso y mantenimiento de calcio

plasmatico.

PORCENTAIE DE MINERALES EN HUESO

Se encontrd mayor porcentaje de calcio y fosforo en el  tratamiento 11
25 (OH) Ds+AFBI que en el tratamiento ! D3+AFB1. Autores como [58, 59, 46).
Encontraron mayores niveles de cenizas, minerales y absorcién de calcio y
fosforo al utilizar 25 (OH) Ds, aunque algunos de estos autores aclaran que este
beneficio es evidente cuando los niveles de calcio y fésforo son menores a lo
indicado por el NRC (1994) en la dieta. Asi también [10j concluyé que la adicion
de 25 (OH) Ds redujo significativamente la incidencia de discondroplasia tibial en
pollos e incremento los niveles de cenizas de hueso de manera considerable. Por
su parte [60) encontraron también que el 25 (OH) D3 era mas efectivo en la

promocion de cenizas de hueso que la adicidn de Vitamina Ds,
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Sin embargo autores como [38, 61], estudiaron Jos efectos de las aflatoxinas en
huesos de aves y encontraron que las aflatoxinas disminuyen el grosor de hueso ¢

interviene en el metabolismo de la vitamina Ds interfiriendo en la absorcion

mineral.

27




CONCLUSIONES

La utilizacion del 25 (OH) D3 a la dieta en presencia de AFB1, disminuye el
efecto adverso de la micotoxina sobre ¢l peso promedio, ganancia de peso, la

conversion alimenticia y €l consumo de alimento.

La utilizacién del 25 (OH) D3 en presencia de AFB1, mejora el porcentaje de Ca y

P en hueso.

Al utilizar et 25 (OH) D3 a la dieta en presencia de AFBt, ayuda a mantener sin
alterar cl porcentaje de Mortalidad dentro de los rangos deseables en una

explotacién avicola.




COMENTARIOS

Sabemos de la importancia que representa la problematica por la presencia de
aflatoxinas en la dieta de los pollos de engorda. También que no sdlo es
importante la presencia de aflatoxinas a dosis altas en los alimentos que lleva a
grandes pérdidas por una alta mortalidad. Si no que a dosis bajas ademas de
producir lesiones hepaticas y renales se veran afectados de manera considerable
los parmetros productivos de las aves. Es por eso que este trabajo trata de
mostrar que con la adicién del 25 (OH) Ds en la dieta de los pollos de engorda se
mejora los parametros productivos de las aves en comparacion con el uso
tradicional de la Vitamina D3 y a pesar de la presencia de aflatoxinas en el
alimento. Tomando en cuenta que es dificili encontrar alimentos libres de
aflatoxinas en la practica avicola. Sin embargo es importante destacar que el uso
comercial del 25 (OH) D3 en la industria avicola aim no sucedera en este tiempo
debido a los altos costos y a la vez no redituable para los productores, pero,
podria ser una opcion para los afios venideros para el control de la aflatoxicosis

dentro de la industria del pollo de engorda.

28



CONTROL Y PREVENCION

El control de las enfermedades fungicas comprende 1a modificacion de las
condiciones ambientales, sanidad, rotacion de cultivos, aplicacion de fungicidas y

control biologico. {62].

El peletizado del alimento puede eliminar el hongo presente mas no la aflatoxina

formada en los ingredientes. [63].

La coccion de granos y semillas reduce la contaminacién por aflatoxinas. El
hervir el maiz quebrado destruye el 28 % de la aflatoxina. Y si este maiz se frie,

elimina de 34 a 54 % de aflatoxina, dependiendo del contenido de humedad.

La coccién alcalina reduce entre 20 a 90 % de la aflatoxina eriginal, sin embargo,
la aflatoxina puede reformarse cuando entra en contacto en el estomago con el

acido gastrico.

Principales Inhibidores de Mohos.

Acidos: propidnico, sérbico, benzoico y acético.

Sales de acidos Sodicos: propionato de calcio v sorbato de Potasio.
Sulfato de Cobre,

Ciertos ingredientes de alimentos pueden reducir la inhibicién de los mohos, tales
como: La soya, harina de pescado, pollinaza y piedra caliza. Estas tienden a
reducir la efectividad del 4cido propidnico. [64]. Se ha utilizado en algunos
alimentos el Aluminosilicato de hidroxido de calcio y sodio (HSCAS), de nombre

comercial NovaSil; asi como la Bentonita, han demostrado ser efectivos contra la
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Aflatoxina sobre todo en cerdos. Probablemente estos compuestos trabajan como
obligatorios no especificos contra la micotoxina reduciendo el iempo de pasaje al

intestino.[62].

Otra medida para contrarrestar la aflatoxicosis es reducir a esta durante el
procesado de granos: se puede desechar el alimento que muestre evidencia de
micosis; separar los granos con moho por medios fisicos; cocer los granos a altas
temperaturas y mantenerlo por 5 horas. Siguiendo este tratamiento

adecuadamente puede destruirse al 99 % de la aflatoxina B

AFBi-----sales de amonio de AFBi1-----menos activo AFD1---—---MW 206. [63].
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Figura 1. IMPORTANCIA DE LA AVICULTURA EN RELACION A OTRAS
ESPECIES DE ABASTO DENTRO DE LA PRODUCCION PECUARIA EN

MEXICO.
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Fuente: Compendio de Indicadores Econdmicos del Sector Avicola 1994, Unién Nacional de

Avicultores,
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Cuadro 1, PERIODOS DE GESTACION (Mamiferos) O INCUBACION (Aves)

DE DIFERENTES ESPECIES DOMESTICAS.

ESPECIE DIAS
Bovino 270
Ovino 150
Porcino 114
Pavo 28
Galling 21

Fuente: Secretaria de Agricultura y Recursos Hidrauticos (SARH). 1984,
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CUADRO 2. EDAD AL SACRIFICIOQ, PESO AL MERCADO Y ALIMENTO

CONSUMIDO EN ALGUNAS ESPECIES DE ABASTO.

ESPECIE DIAS PESO (KG) | ALIMENTO (KG)
Res 540 450 3.600
Cerdo 210 100 400
Pavo 165 10 40
Pollo 49 2.2 7

Fuente: Secretaria de Agricultura y Recursos Hidraulicos (SARH). 1984.
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CUADRO 3. VALOR NUTRITIVO DEL POLLO EN RELACION CON OTRAS

ESPECIES DE ABASTO.
ESPECIE Res Cerdo Pollo |Borrego| Pavo
Valor Nutritivo
Energia (kcal) {187 280 170 293 248
Proteina (gr) [18.7 17.5 18.2 18.6 20.1
Grasa (gr) 7.4 13.2 10.2 19.4 20.2
Calcio fmg) |10 10 14 10 23

Fuente: Secretaria de Agricultura y Recursos Hidraulicos (SARH). 1984,
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CUADRO 4 MORTALIDAD POR SEMANA

TRATAMIENTOY  1a| 2a| 3a| 4a| 5a | 6a| 7a [TOTAL
D3+AFB1 1 1 3 2| 7
D3+AFB1 2 1| 3
D3+AFB1 | K 1
D3+AFB1 (1 A R A
D3+AFB1 1 K
25+AFB1 | | T T T T T i e
25+AFB1 2l 2 1 1 ©
25+AFB1 ' 1" 2 3 6
B+AFB1 | 1| 2 ] T T s
25+AFB1 | 1 1 3 7

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extension en

Produccion Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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CUADROS  PESO PROMEDIO KG.

[TRATAMIENTOS 3 4° 5 6° 7¢
semana  semana | semana | semana semana

D3+AFB1 0.690a [1.160° 11.390° [1.570a |2.050q

25+AFB1 0.700b [1.180° [1.450b [1.740b [2.090b

Literales diferentes en la columna indica diferencia estadistica (P<0.05),

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacton y Extensién en

Produccidn Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM,




CUADRO 6 GANANCIA DIARIA DE PESO (KG)

Tratamientos 4%semana 5%emana [6°semana |7%semana
D3+AFB1 41.8 } 38.7 381 41.6
D3+AFB1 42.7 "0 36.7 42.1
D3+AFB1 41.4 | 40.4 37.5 41.6
D3+AFB1 40.8 i 40 36.6 42.2
D3+AFB1 41.3 b398 37.8 413
25+AFB1 41.9 40.9 42.9 403
25+AFB1 41 429 2.4 41.6

| 25+AFB1 41.4 | 42.2 429 a1
25+AFB1 41.2 I 42,48 42.4 41.6
25+AFB1 42 42 a2 226

e — . ________________________________________||

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacién y Extension en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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CUADRO 7 CONSUMO DE ALIMENTO PROMEDIO KG.

3!! 4(1 50 60 7u
TRATAMIENTOS | semana | semana|semana semana|semanq
D3+AFB1 0.970a |1.700a }2.540° 3.560a [4.990a
25+AFB1 0.910a [1.640b |2.490b 13.510b [4.930b

Literales diferentes en la columna indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacién y Extensién en

Produccién Avicola CRIEPA, FMVZ, UNAM.
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CUADRO 8 CONVERSION ALIMENTICIA PROMEDIO KG.

30 40 50 60 70
TRATAMIENTOS | semana|semana|semana | semana | semana
D3+AFB1 1.490a | 1.520a | 1.890° | 2.370a | 2.490a
25+AFB1 1.410a | 1.450b | 1.780b | 2.150b | 2.420b

Literales diferentes en la columna indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extension en

Produccion Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM,
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CUADRO 9 PORCENTAJE PROMEDIO DE CENIZAS EN HUESO POR POLLO
A DISTINTAS EDADES

TRATAMIENTO [21DIAS 43 DIAS
D3+AFB1 92.690a 42.230a
25+AFB1 50.270a 45.440a

Literales diferentes en la colummna indica diferencia estadistica (P>0.05),

Fuente; Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Enssfianza . Investigacion y Extension en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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CUADRO 10 PORCENTAJE DE MINERALES PROMEDIO EN HUESO

wmmveno | Cal P | Mg| CujCal P | Mg | Cu
D3AMRL 4.758al 1275a| 0.281a| 0.062a| 1.008by 0.381b} 0.02b § 0.015b
S+AFEL 6.0012| 1.351a| 0.328a| 0.073a) 1.306a| 0.287b| 0.063a | 0.015b

Literales diferentes en la columna indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Bnsefianza , [nvestigacién y Extensién en
Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.

CUADRO 11 PORCENTAJE DE MINERALES PROMEDIO EN CENIZAS

TRATAMIENTOS| 1Ca | P {Mg| 1Cu | Xa | P | Mg Xu
D3+AFB1 6.765b| 1.755a| 0.402a| 0.104a} 2.372a| 0.216b| 0.046a | 0.031a
25+AFB1 8.75a | 2.646a 0.501a| 0.2083( 3.168b| 0.381a| 0.085a | 0.03%a

Literales diferentes en 1a columna indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extension en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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GRAFICA 1. PORCENTAJE DE MORTALIDAD PROMEDIO TOTAL,
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Tx 1 D3 +AFBI

Tx i 25(0OH) D3 + AFB1

Literales diferentes en la grafica indica diferencia estadistica (P<0.05),
Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza Investigacion y Bxtension en

Produccion Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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GRAFICA 2. PESO PROMEDIO.
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Literales diferentes en ia grafica indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé, 1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extension en

Produccion Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.




GRAFICA 3. GANANCIA DIARIA DE PESO PROMEDIO.
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Literales diferentes en la grifica indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extension en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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GRAFICA 4. CONSUMO DE ALIMENTO PROMEDIO.
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Literales diferentes en la grafica indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Solar Luis Noé, 1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extension en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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GRAFICA 5. CONVERSION ALIMENTACIA PROMEDIO.
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Literales diferentes en la gréfica indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera del Sotar Luis Noé, 1999. Centro de Ensefianza , Investigacién y Extensién en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM
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GRAFICA 6. PORCENTAIE PROMEDIO DE CENIZAS EN HUESO POR POLLO A

DISTINAS EDADES.
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Literales diferentes en Ia grifica indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente; Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacién y Extension en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM. ,
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GRAFICA 7. PORCENTAIJE DE MINERALES PROMEDIO EN HUESO.
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Literales diferentes en la grifica indica diferencia estadistica (P<0.05),
Fuente: Olivera del Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacién y Extension en

Produccion Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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GRAFICA 8. PORCENTAJE DE MINERALES PROMEDIO EN CENIZAS.

T

i Tx1

(%)

b a b"

" a -aa |

1Ca 1P 1Mg 1Cu 2Ca 2P 2Mg 2Cu
21 dias 43 dias

MINERALES
Tx1 D3 + AFBI
TxI1 25(0H) D3 + AFB1

Literales diferentes en la grafica indica diferencia estadistica (P<0.05).

Fuente: Olivera de! Solar Luis Noé,1999. Centro de Ensefianza , Investigacion y Extensién en

Produccién Avicola CEIEPA, FMVZ, UNAM.
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