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1. RESUMEN

El trabajo realizado tuvo como obje tiv o evaluar el efecto del ácido

cítr ico (l .ON) como ag ente des toxificant e de aflatoxinas en alimento. Por lo que se

utilizaron patos Pekín de un día de edad a los cuales se les administ ro alimen to

balanceado con aflatoxinas y tratados con ácido cítri co, sin aflatox inas y ácido

cítrico. Los hallazgos observados, fue qu e el ácido cítrico s i disminuye la

conc entración de aflatoxinas medible en el alimento por la técn ica de columnas de

inmunoafinidad (AFLATEST-VICAM). Sin embargo el efecto tóx ico en es te modelo

animal sig uió presente, ya qu e al término del trabajo experime nta l (11 días) se

registró un a mortalidad> 5 0% en los lotes que consumieron aflatoxinas y con ácido

cít rico , además de que las aves presentaron ma l estado de ca rnes , perd ida de peso .

disminución de l apetito . A la necropsia se observó híg ado gr aso, disminución de

tamaño de la bolsa de Fabricio, siendo menos severas las lesiones al estar presente

el ácido cít rico. Aunque se sabe que la presencia de micoto xinas es uno de tantos

problemas con que se enfrenta la industria pe cuaria, es con ven iente se guir esta

línea de investigación en otras es pecies animales como so n pollo s de engorda y

cerdos.



- - -- - - - - ------ - - -

n. INTRODUCCION

La nutrición animal en gran parte se basa en el consumo de granos y sus

de rivados, estos son cosechados todo el año bajo condiciones climáticas div ersas,

que favorec en el desarrollo de hongos, tanto en el campo como durante su

almacenamiento (Christensen y Kauffmann, 1969; Mendez-Albor es et al., 2004) .

Ten iendo como factores predisponentes la presencia na tural de los hongos, la

variación estacional , su prevalencia reg ion al y la preferencia por un determinado

sustrato (Sharby, 1977; Mendez-Albores et al ., 2004) . Siendo estos capaces de

elaborar metabolitos secundarios conocidos como micotoxinas, las cuales son

responsables de provocar el síndrome llamado "micotoxicosis". afectando al hombre

y animales (Piel', 19 81) .

Se han reportado casos de micotoxicosis en todas las esp ecies dom ésticas . En

1952, se observó en Georg ia, Estados Unidos una hep at it is hemor rág ica aguda, fata l

en cerdos y bovinos que consumieron ma íz mohoso. En 1958, algunos perros de

caza murieron de hepatitis aguda después de consumir alimento enlatado qu e

cont enía maíz con similares características de contaminación (Piel', 1973; Mendez­

Albores et al.. 2004) . L os efectos de las mico toxinas en las aves pueden variar de

un caso asintomátic o hasta un brote severo; los pequeños efectos a menudo, no se

detectan fácilmente al inspeccionar individ ualmente o en grupo a las aves. Algunas

limitantes para diagnosticar la m icotoxicosis son que la enfermed ad es muchas

veces subcl ínica, crónica y endémica (Hamilton, 1990) .

Un gran número de alternativas han sido tomadas para el control o

detoxificación de los alimentos, mediante procedimientos químicos y físicos , pero

so lo algunos t ienen usos prácticos . De entre los cua les encontramos secuest rant es

de mic oto xinas, compuestos por aluminosilicatos de calcio hidratados, cabe aclarar

que el secuestrante debe ser especifico para cada especie, también estos productos

pueden incluir inhibidores de hongos como ácido propionico, En la industria avícola,

al igual que en otras actividades ag ropecuarias , han teni do un a lar ga historia de
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constantes retos causados principalmente por agentes infecciosos y no infecciosos, 

siendo estos últimos los que poseen menos alternat¡vas para su controL Además de 

provocar repercusiones socioeconómicas en la monalidad, en el índice de la 

conversión alimenticia, COStoS de producción y los efectos negativos en la salud 

publica en relación al consumo humano de animales expuestos (Quezada el al., 

1999). 

Ill . REVISIÓN DE LITERATURA 

3. 1.1 AFLATOXICOSIS 

Este es el nombre que se le da al síndrome causado por los metabolitos 

secundarios (micotoxinas) de ciertas cepas de los hongos AspelgiJ/us flavus y 

Aspergillus parasiticus, de donde se le da el nombre de aflatoxinas, siendo estas las 

más estudiadas y con una distribución muy amplia (Sharby, 1977; Mendez-Albores 

et al.,2004). 

El estudio sobre las aflatoxinas, se remonta al año 1960 en Inglaterra donde 

surge un brote de una enfermedad explosiva que arrasó con 100 mil pavos. La 

etiolog¡a era desconocida en ese momento, por lo que se le dio el nombre de 

"Enfermedad X" de los pavos (Slount, 1961, citado por Klein et aL 2000). 

Primero solo se detectaron casos en pavos, pero después se encontraron 

casos esporádicos en patos y faisanes. Después de muchos estudios se encontró que 

el agente causal era una sustancia contenida en la harina de cacahuate brasileño y 

que era producto del hongo AspergiIJus flavus, por lo que a la enfermedad se le 

llamó "Aflatoxicosis" (Sargeant et al., 1961 Wilson and payne 1994). Se aislaron de 

este hongo dos potentes' toxinas capaces de producir intoxicación; ya que mediante 

la cromatografía y bajo la luz ultravioleta, una tiene fluorescencia azul (Slue) y la 

otra verde (Green) fueron llamadas; aflatoxinas B y aflatoxinas G. El interés sobre 
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las aflatoxinas motivó entonces la investi gaci ón en las micotoxinas conoci das y e l

descubrimiento de muchas otras (Coulomb e et al.. 1991) .

En la actualidad se conocen más de 100 hongos toxigénicos, pero só lo en una

doc ena de géneros se ha confirmado el pa pe l de las micotoxin as como causa de

enfermedad, tal es el cas o de las toxinas de Claviceps sp, Fusarium sp, Penicillium

sp, Pbitomyces sp y Aspergillus sp (Piel', 19 81 ; Mendez-Albor es et al.. 20 04).

Los hongos están ampliamente distribuidos en la naturaleza, es pecialme nte

en el suelo, y una cepa producto ra de tox inas puede vir tualmente sintet izar la toxina

en cualquier alimento o materia prima (Clavah ei ro. 19 83) . En ba se a sus

necesidades de humedad, los hongos productores de micotoxin as se clasific an en

tr es grandes grupos : hongos de campo, hongos de almacen ami ento y hongos de

de scomposición avanzada . Los hongos de alma cén son los que se encue ntra n en las

semillas bajo las condiciones de húmeda que normalmente presen ta el grano

almacenado (13-20%), en este grupo encontramos pr incipalmente a las especies

Aspergillus sp y Penicillum sp (Sha rby, 1977; Mendez-Albore s et al., 2004) .

Los hongos del gé ne ro Aspergillus perten ecen al grupo de los

ascomiceto, normalmente son aerobios, pero la ca ntida d de oxígeno que requieren y

la tole rancia a altas concentración COz so n va riables depend iendo de las especie y

cep a . Se cultivan en med ios como el Sabouraud o el Czapek. En con diciones

naturales, el crecimiento y esp orul ación del hongo se ve favorecidos por un exceso

de humedad en el ambiente, au na do a una abundancia de materia orgánica . Hay

muchas materias primas que se con sid e ran como buenos sustra tos para el desarrollo

de los hongos . La temperatura ópt ima para el mejor desarrollo de A. falvus es de 36

Ca 38 C, temperaturas diferentes hac en cambiar la cantidad y calidad de aflatoxinas

producidas. La humedad relati va óptima para la producción de aflatoxinas es

cuando existe una alta humedad en e l air e del orden de 80-9 8% y la humedad de l

sustrato se encuentra por en cima del 15 %. Las esporas no pu ed en germinar a

temperaturas de 4 C, aunqu e no mu eren, y son de struidos con temperatura de 77 C

a 100 C (Valladares, 19 86) .
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Aspergillus flavus es el único hongo qu e re qui ere de un mínimo de 18 .3 ­

18.5 % de humedad en base a peso fresco cu ando crece en maíz (el sustrato debe

estar en equilibrio con una humedad relati va de 85 %). Puede crecer a baj a cantidad

de agua sin competencia con ot ros hongos (Mirocha, 1982 ). Su crecimiento, sin

embargo, no necesariamente esta blec e la presencia de aflatoxinas as í como

tampoco la ausencia de hon gos visibles pu ed e establecer la ausencia de aflatoxinas

(Sharby, 1977; Mendez-Albores et al. , 20 04) . Ce rca de la mitad de la ce pas de

Aspergil/us flavus Link y Aspergil/us peresiticus Speare, son tóxicas bajo

condiciones ambientales óptimas, destacando principalmente AFB¡, AFBz' AFG¡ Y

AFGz. Generalment e AFB) es encont rada en mayores concentraci on es qu e las otras y

es la más potente, siendo car cinógena, te ra tóg ena y mutágen a, y el órgano que má s

afecta es el hígado, por lo qu e es con sider ada un a hep atox ina (More no, 1996) .

Aspergil/us flavus t ien e además la capacidad de producir ácido as pergílico,

ácido kójico, aspertoxina, esterigmatocistina, fisicona y flavotoxinas ent re ot ros

compuestos (Esqueda y Villegas, 1991 ). La capacidad gen éti ca es un facto r

determinante para que una cepa en particular de hongos pueda producir

metabolítos tóxicos (Sharby 1977; Mendez-Albores et al ., 2004) .

Químicamente las aflatoxinas son difuran ocumarinas, estos compuestos es tán

formados por anillos heterocíclicos, los fur anos relacionado s a la tox icid ad y un

an illo de lactona responsable de la fluo res cenc ia y el cual también hace que estos

metabolitos sean susceptibles a la hidrólisis alcalina (Lillehoj , 1983, Mishra et al .,

2003) . Las letras B y G se refi er en a los colores azul y verde de fluore scen cia

observados bajo luz ultravioleta de onda larga; esta propiedad de fluorescencia de

las aflatoxinas ha lleg ado a se r la base para la cuantificación por métodos

fisicoquímicos y los números se refi er en a los patrones de se paración de es tos

compue stos al utilizar cromatografía de capa fina (Bullerman, 1987) . En la figura 1 .

se muestra las estructuras moleculares de alguna s aflatox inas .
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aflatoxina B 1 aflatoxina 8 2 

Figura 1.Estructuras de algunas micotoxinas (adaptado por Eaton et al, 1994). 

Las aflatoxinas se generan por la via biosintética de los poliquétidos a panir 

de acetatos y se consideran los contaminantes biológicos de los alimentos más 

extendidos él nivel mundial y los más peligrosos (Jelinek el al., 1989). 

No se conoce el papel fisiológico del metabolito en el desarrollo del hongo, sin 

embargo; se ha establecido que existe una estrecha asociación entre la biosíntesis 

de anatoxi nas y la de los Iípidos (Townsend et al" 1984; Cleveland y Bhatnagar. 

1991 ) y que además en algunos casos. la síntesis de proteínas disminuye durante la 

fase de producción de anatoxinas. Al crecer inicialmente el hongo existe muy poca o 

ninguna producción de aflatoxinas, pero al reducirse los niveles de fosfatos y 

nitrógeno en el medio, el metabolismo primario se desorganiza. se acumulan varios 

metabolitos primarios y se empiezan a producir las aflatoxinas (Orew y Oemian. 

1987). Aún cuando su papel ecológico no está bien comprendido. al ser sus 

estructuras de resistencia (esclerocios) repelentes a ser ingeridos por insectos. se 

refiere que tienen un papel defensivo (Wicklow. 1988, Dowd. 1991). Existen cepas 

en las que no existe la producción de estas toxinas, por lo que se asume que estos 

metabolitos no son esenciales para su desarrollo. 

Desde hace más de 30 años se descubrió que las aflatoxinas son sustancias 

muy potentes productoras de cáncer en animales de laboratorio (Newberne. 1973 

Abarca et al., 1994). 
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La mayoría de las aflatoxinas son relativamente resistentes al calor, por lo

tanto, persisten en forma act iva en los alim entos peletados y enlatados preparados a

partir de materias primas contaminados (Newberne, 1973 Abarca et al .,

1994).Tienen varias características gener ales , por lo que no se produce inmunidad

contra ellas, además, la terapia farmacológica tiene poco efecto en su patogenicidad

(Dalvi,1984) .

3. 1.2 EPIZOOTIOLOGIA

Hay cuatro factores importantes que desencadenan el desarrollo de

Aspergill us sp y por consecuencia la formación de aflatoxinas, estos son: humedad,

a niveles de 18% en cereales y de 8-9% en semilla de cacahuate; temperatura,

tenemos que la máxima producción de aflatoxinas se presenta durante la

incuba ción a una temperatura de 20 °C a 25 °C; ae re ación, la reducción del oxígeno

al 1% inhibe dramát icament e el crecimiento de A. flavus y la pro duc ción de

aflatoxinas (Stuart et al., 1987) y sustrato , las fuentes de aflatoxinas que la

lite ratura menciona incluyen a tod o tipo de productos que contenga carboh idratos o

grasas, y cita a granos, forrajes y productos derivados: maíz , trigo, avena, centeno ,

sorgo, cacahuate, cebada, mijo, arveja, fríjol mungo, nu ez , copra. semilla de soya;

ensilado de maíz, heno de gama común: alimento concentrado, pas ta y harina de

soya , harina de pescado, pas ta de ajonjol í. harinolina, polvo de chile indio y semilla

de algodón .. La formación de toxinas toma solo unas pocas horas cuando existen

las condiciones favorables (Pier, 1981) .

La distribución de las fuentes de aflatoxinas es variable y no parece haber un

lug ar donde hubiese mayor o menor frecuencia. Aunque las muestras provenientes

de clima cálido como es la costa parece contene r niveles má s altos, mientras que las

muestras proven ientes de climas húmedo y frío, también contienen aflatoxinas pero

en niveles re lat ivamente bajos. En re lación con las condicione s clim áticas se ha

visto que, los pro blemas causados por el consumo de pasta y har ina de cacahuate se

presentan casi siempre en el verano (Mirocha, 1982).
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-- - - - - - - - - -- - - - ---

En general, la mayorí a de los ingrediente s, exce pto el maíz, las nueces y el

algodón, están libres de aflatoxinas al momento de la cosecha.

El maíz es infectado en el camp o en aquellas re giones donde las mazorcas

de las plantas son atacadas por insectos, a lo cual sigue la invasión de A. flavus y la

pos terior formación de aflato xinas .

En estudios realizados por Och oa e t el., (1989) en el es tado de Sonora,

encontraron que de 66 mu estras de maíz y 137 mue stras de tr igo ana lizadas , e l

20 % presentó contaminación con AFBI' pero solament e el 6 .1% present ó valores por

arriba del máximo pe rmi tido por la FDA de los Est ad os Unidos, que establece un

va lor máximo de 20 ppb . El niv el más alto encontrado fue de 45 ppb, Y fueron

detectadas en la zona sur del estado, en granos almacenados a la intemperie .

Un problema de micotoxicosi s se presentó en el es tado de Son ora en 1984,

causando mortandad en pollos y la incid encia de abortos en cerd as . Las causas que

orig inaron este problema fueron atribuidas al consumo de alimentos elaborados con

gra nos contaminados con hongos (Álvarez e t el., 19 89).

En 1995, se rea lizó un estudio en maíz en la ciuda d de Monterrey, e l

mu estreo fue realizado en los meses de junio a septiem bre, en contrándose que el

87.8% de las muestras est aban contaminadas con aflato xina s, siendo AFB¡ la más

común, en concentraciones desde 5 .03 hast a 465 .3 ppb YAFG¡ en niveles de 1.5 9 a

57.1 ppb. El 58.5 % de las mu es tras ana lizadas reb asaron los limites legales

permitidos por el gobierno me xicano, siendo 20mglKg. los limi tes permit idos,

reporta NOM- 188-SSAl-2002, "produ ctos y servicios, con trol de aflatoxinas en

cereales para consumo humano y animal, es pecificaciones sa nitarias" . Mient ras qu e

en el depósito rural "Las Yescas", en el es tado de Tamaulipas. e l cua l almace nó maíz

contaminado con aflatoxina s entre los añ os de 1989 a 1995 , se cuant ificaron va lores

promedio de aflatoxinas de 66 ppb en 42 mu estras de maíz tamizado , 295 pp b en 49

muestras de maíz no tamizado , 25 ppb en siete muestras de hierba, y 112 ppb en

nu eve mu estras de su elo. (Torres e t al., 1995)
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El tamizar redujo la aflat oxina en 75 %; sin embargo, el suelo siempre presentó

AFBz Y algunas veces AFBl , debido a la alta contami nación (Car vajal y Arr oyo,

1997) .

Como pr incipales factores pr edi sponentes para la formación de aflatoxinas se

hace especial mención a: la neg ligencia en la preparación de l silo, ya que se ha

observado que en silos qu e no est án bien cubiertos casi siempre hay ac tividad

fúngica en la superficie: al deficiente almacenaj e de los granos en las bodegas y, al

insuficiente secado de los granos en el campo. Un punto común de contaminación

del alimento y sus ingred ientes es el área circundante a los silos y a los

transportadores (Hamilton, 1990)

Las autoridades de nu estro país deben insistir por ello en hace r

determinaciones de afla toxina s: sin embargo, este tip o de pr ue bas son costosas, y

puede n lleg ar a ser complicad as ya que solo exi sten trazas de estas sustancias en las

muestras, especialmente en alimentos destinados para consumo animal (Wood.

1993).

3.1.3 TOXICIDAD

Las prop ieda des tóx icas de las aflatoxinas son variadas dependiendo de la

dosis ingerida, tiempo de ex posición, especie, raza, se xo y edad de los animales

afectados (Reddy et al.,1984). La toxicidad de las aflatoxinas está ampliame nte

investigada, esto obedec e directamente a la repe rcusión en la sa lud humana, así

como a las pérdidas materiales y económ icas que puede ocasion ar un a intoxicación

aguda como la descrita anteriormente en los años 60 's con pavos (Roebuck y

Maxuitenko. 1994) .

La suscept ibilidad de las especies domést icas, hacia las aflatoxinas va en

re lación con las dosis , como se observa en el sig uiente cuad ro donde se muestra que
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los patos, gatos y cerdos, son afectados con dosis mínimas a diferencia de cu-as

espe cies en donde la concent ración de aflatoxinas es mayor, provocando un menor

daño.

Cuadro 1 . Susceptibilidad por especie a las aflatoxinas

ESPECIE

Pato

Gato

Cerdo

Perro

Pavo

Ovino

PolIo

Rata

DOSIS ORAL "

0.36

0 .55

0 .62

1.00

1.3 6

2 .00

6 .50

5. 5-17 .9

REFERENCIA

Carn ahan 1963

Newberne 1969

Paterson 1973

Newberne 1969

Pie r 1980

Areb rec ht 19 70

Smith 1970

Wogan 1966

"Dosis ún ica mg/kg de aflatoxinas ,

Pier 19 80 .

Las aves so n especialmente susceptibles a las aflatoxinas . considerando el

siguiente orden decreci ente: pat os recié n nacidos, pav os, gansos , faisanes jóvenes y

polIos . Los polIos y patos jóven es se afectan más severame nte qu e los adultos,

existen ciertas razas y estirpes que son más suscept ibles . En cerdos los lechones

son más se nsibles a la intox icación, seguidos de las cerdas gestantes, y los cerdos

de engorda. Los bovinos y ovinos en general son resistentes a la intoxicación

(Hofstad, 1978 McEvoy, 20 02). Los niveles experimentales de aflatoxinas en el

alimento en los estudios controlad os considerados tóxicos para los polIos van de

0.625 a 10 ppm (mg/g) o más dependiendo del tiempo de ingestión de las

aflatoxinas (Huff, 1985) .
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3.1.4 PAT OGENIA

La literatura ut ilizada ind ica que la vía de entra da más común de las

aflatoxinas es la oral , a través de alimen to contaminado. Las aflatoxin as se difunden

por todos los tejidos corporales, ind icando rápida absorción pero lenta elimina ción.

En el pri mer día los órganos reproductores, e l híg ado y los riñones, t ien en elevada

concentración de atlatox ina s, esto se debe al papel que juegan e l hígado y los

riñones en la eliminación de tox ina s . En la médula ósea también se concentra más

la aflatoxina, en comparación con el encéfalo, teji do muscular y grasa corporal en los

que la concentración es menor. Las rutas biliar y feca l son las de mayor excreción de

la aflatoxina pu ra o de sus derivados, estas vías re presentan el 65 % del total

excretado, el resto se elimina por ori na (Rosiles, 1977).

Valladares 1996 menciona que Harland y Cardeilhac 1975, ap licar on

aflatoxinas radiomarcadas con C14 intraven osa en ga llina s Leghorn ena nas y Rhode

Island anestesiadas, con los uréteres y los conductos bil iares canulados , verificaron

que la ruta más importa nt e de excres ión es la bilis ; la cantidad relativa de

aflatoxinas excretada por bilis, or ina y contenido int estinal. mantuvo una relación de

70:15 :15 respectivamen te, en un periodo de observación de 350 minuto s (Gold blatt,

1979).

Los efectos biológicos de las aflatoxinas se pueden agrupar en cuatro

categorías pr inc ipales: daño hepático agudo y/o crónico; red ucción en el rango de

crecimiento, interferencia en los mecanismos de defensa naturale s e inmunológ icos;

y efectos teratogénicos y mutagénicos . El hígado es el órgano de degradación

enz imática de la tox ina vía el sistema mult ifuncional de oxid asas mixtas (MFO); el

sistema MFO convierte a las aflatoxinas en una es truct ura más polar qu e reaccion a

con la cromatina del nucleolo, lo qu e impide la actividad del molde del DNA par a

producir RNA mensajero.

La mayoría de los experimen tos indican que gran parte de los efectos tóx icos

de las aflatoxinas son debidos a la interfere ncia con la síntesis de RNA mensajero,

11



que cuando se

inco rporación de

aunque hay algunos efecto s que también ocurren por alteracion es en la síntes is de

DNA. La interferencia en la síntesis de proteínas ce lula res es la causa de la mayoría

de las lesione s en el animal (Piel', 1981; Jindal etal ., 1994) .

Se ha demostrado que la aflatoxi na también separa los ribosomas de l retícu lo

endoplásmico. Como una reacción más dir ecta se ha observado que la aflatoxina B1

inhibe la entrada del aminoácido a la proteína (Chen, 1985) .

Clifford y Rees (1966) en contraron qu e durante la aflatoxicosis hay inhibición

de la enz ima RNA polimerasa (Thaxton, 1974) . (Chen et al. 1985) han dado la hipótesis

de que las aflatoxinas alteran la integridad de la membrana celular.

Smith et al. (1969) reportados por Pippi men cionan

administ ran aflatoxinas a bajas concentraciones, se in hibe la

14c-leucina a la proteína .

Las aflatoxinas alte ran el metabolismo del ca lcio, reduciendo enorme me nte e l

calcio plasmático, e intera ctuando con la vita mi na D. También interactúa n con otras

vitaminas como la A, K, E, ribofl avin a y biotina; con respecto a es tas vitaminas se ha

obs ervado qu e las deficiencias de vitaminas A. D, o riboflavina hacen a los animales

más sens ibles a las afla toxin as. mie ntras que la deficiencia de tiamina produce el

efecto contrario (Hofstad , 1978).

Los signos y las lesiones de la enferm edad, por lo tan to , son de bidos al efecto

inhibidor de las aflatoxinas sob re la síntes is proteica .

3 .1.5 LESION ES

Las pr imeras lesiones observab les de aflatoxicosis son la necrosis hepática y

cambios degenerativos (cambi o graso). La inducción de cáncer hepát ico es común en

ra ta s, truchas y cerdos . En aves se produce diversas rea ccion es qu e van desde una

mala absorción de nutrimentos, coagulopatía , de sar rollo ine ficie nte, vulne ra bi lidad a
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las infecciones, incapacidad para reaccionar a las vacunas, problemas re prod uctivo s,

etc. En mamíferos producen necros is y disfun ción hep át ica y extensas les iones

hemorrágicas que resultan letales (Peñ a y Dur án, 1990). En el hombre las

intoxicaciones es tán asociadas con cánc er digest ivo, hepatomegalias, hígado graso,

cirrosis y además produce diarreas, vómitos, abortos y son ca usantes de

inmunodepresión y hemorragias internas (Orga nización Panamericana de la Salud,

1983).

El hígado es el principal órga no blanco, su peso relat ivo au men ta

significativamente aún con dosis bajas de aflatoxinas, aunque Huff et a l. (1985 )

indican que la atrofia hepática y no la hepatomegalia es el efecto inicial en estadi os

tempranos de la aflatoxicosis . Se ha atribuido el inc remento en el peso re lativo del

hígado a una acumulación de lípidos en este (Tung, 1975) .

Ot ras lesio nes qu e se presentan en hígado son : palidez, firm eza disminuida,

aumento de tamaño, cong es tión, ár eas hemorrágicas ; vesíc ula ' biliar distendida

(New berne, 1973 Abarca et al ., 1994), la pared de esta se puede encontrar

edematosa y la bilis presentar menor visc osida d.

Histopatológicament e se ha obse rvado qu e una afla toxicosis subaguda

produce va riación en el tamaño de los he patocitos y sus núcleos (Stuart , 1987 ).

Mientras que en una aflatox icosis crónica el daño se extiende a ot ras est ructu ras

del parénquima hepático y las les iones que podemos encontrar son : degeneración e

infiltración grasa por vacuolización de lípidos en los hepatocitos debido a un a

alteración en la movilización de grasa como consecuencia de un rompimiento en la

síntesis enzimática ,necrosis celu lar pr incipalmente en las áreas centrolobulillares,

fibrosis (Newberne, 19 73 Abarca et al .. 1994), proliferación irregular progresiva de

los conductos biliares (Giambrone, 1985), cálculos biliares ( Stuart et al., 1987) ,

dilatación de vasos linfáticos y áreas focales de h iperplas ia linfoide , presencia de

células regeneradoras del parénquima ( Newberne, 1973 Aba rca et al .. 1994) .

13



Stuart el al.. 1987) reportan que existe la formación de un nuevo plexo 

vascular alrededor de la vena central que conduce a una nueva necrosis extensiva 

de los hepatocitos, o a la unión de estoS en infartos multifocales. 

Valladares (1996), menciona que Gardiner y Oldroy 1965 observaron que 

después de 7 días hay un aumento de células hidrópicas y grasa del hígado, con 

vacuolación celular, pequeño aumento del tamaño de las células, coagulación 

eosinofílica diseminada el citoplasma y proliferación irregular de los conductos 

biliares. A los 14 días observaron áreas locales de hemorragia y grupos de 

hepatocitos levemente tumefactos. Morilla (986), reportó que los aquellos pollos 

que consumieron 2.5 ppm de anatoxinas durante 4 semanas, se observaron los 

siguientes cambios microscópicos en hígado: en la primera semana; congestión de 

sinusoides, hemorragias focales , vacuolización grasa del citoplasma de los 

hepatocitos centrolobulillares e infiltración de nódulos linfáticos; en la 2da. , 3ra y 

4ta. semanas tumefacción y vacuolización de los hepatocitos centrolobulillares, 

necrosis de algunos de estos, proliferación de conductos biliares, infiltración de 

nódulos linfoides y congestión: en uno de los pollos sacrificados en la tercera 

semana la hipertrofia billar estuvo acompañada de infiltración de fibroblastos. 

Además del hí9ado, otras estructuras se encuentran alteradas, tanto en los 

casos de campo, como en las reproducciones experimentales de la anatoxicosis. Los 

riñones pueden presentar aumento de tamaño y congestión, o palidez y edema 

perirrenal (Reddy et al., 1984; Chen et a1.1985; Huff et al. 1985). Menciona que la 

aflatoxicosis crónica puede provocar picnosis y dilatación de las células de los 

túbulos distales del riñón y que a dosis elevadas (mayores de 10ppm) además de la 

necrosis, los túbulos renales pueden contener pigmentos biliares, hialinos y Jípidos . 

Morilla (1986) observaron que la ingestión de dietas con una dosis de 2.5 ppm por 

cuatro semanas provoca vacuolización del epitelio tubular rena!, infiltración linfoide 

en glomérulos en intersticio, y la presencia de un material hialino homogéneo en la 

luz de algunos túbulos. 
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El corazón puede observarse aumentado de tamaño , con congestió n o con

excesiva cantidad de líquidos pericardio, Morilla (1986) obs ervaron infi ltración

linfoide entre las fibras card iacas.

Las observa ciones de cam po ind ican qu e la bolsa de Fabricio llega a

presentar reducción en sus peso re lat ivo y distintos grados de atrofia, que dan la

apariencia de un inc remento en el número de folícu los linfoide (Thaxton et al.1 97 4;

Morilla, 1986; Campbell et a1.1983 ; Rosi les. 1987) . Ubosi et al. (19 85) reportaron

que una dosis de 996 ppb durante 6 semanas, causó una disminución en el tamaño

de la bolsa de Fab ricio, aunque Reddy et al. (1984). con una dosis de 6 ppm por 28

días , no encontr aron alteraciones en el peso relativo de l órgano.

El ba zo tiende a observarse aumentado de tamaño y congestionado, con

reducción en la población de linfocitos en la pulpa blanca (Thaxton et a1.1974;

Morilla, 198 6; Huff et al. 1986).

El timo puede sufrir disminución en su peso re lat ivo y deplesión lin foide

(Thaxton et al. 1974; Morilla , 1986; Ubosi et al. 1985; Rosiles. 19 87) aunque és te

hallazgo pue de no ser observado en las reproducciones experi mentale s de la

enfermedad (Reddy et al. 1984).

Se ha obse rvad o una disminución en la fuerza de los huesos de las

extremidades de los pollos de engorda (Huff et al. 1985), y la médula ósea se

observa pálida (Tu nq, 1975) .

El apara to digest ivo presenta inflamación de proventrículo y molleja por un

efecto irritativo directo de la toxinas (Hofs ta d, 1984). El páncreas pue de estar

aumentado de tamaño y edematoso (Richardson y Harnilton, 1987) y en el intestino

se obse rva enterit is mucosa a nivel de duodeno . Hami lton (s.a ) menciona un efecto

raro de las aflatoxi nas dur ante un bro te experimental, en el que el 15 % de las aves

afectadas mostraron ruptura del intestino grueso al pasar por la ins pe cción de

rastro.
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Otros hallazgos morfológicos observad os han sido crest as y pernas pálid as,

hematomas subcutáneos sobre los múscu los pectorales y los muslos (Chen et

a1.1985), canales congestionadas y ligero ed ema general (Hofst ad, 19 84) .

3.1.6 CAMBIOS HEMATOLOGICOS

Las aflatoxinas tien en un efecto depresivo en los tejidos hernatopoveticos, y

esto se ve re fleja do en la sangre, ya sea en el suero o en los elementos celular es

(Mohiuddin, 1986) .

Los ha llazgos a niv el serológico incluyen, una baja significa t iva de las

proteínas plasmáticas tales como la pre- albumina, albú mina, alfa -g lobulina, beta­

globulina, transferrrina, lipoproteínas, fracci ón inmunoglobulina tipo G (lgG) Y facto r

de coagulación protombina (Campbell et a1.1988). La cantidad de gama-globulinas

está incrementada en la ma yoría de los casos (Pier. 1981); las inmunoglobulinas tipo

M (lgM) no se alteran significativamente (Rosiles. 1987).

Esta hipoproteinemia se debe principalmente a que el hígado está dañado,

por lo que la síntesis proteica está disminuida . Aunado a esto las afla tox inas

incrementan en la fragilidad de los capilares, pe rmitiendo una fuga de las prote ínas

del plas ma ha cia los te j idos (Hamilton, 1990).

Una de las con se cuencias de lo mencionado anteriormente es qu e habrá una

deficiente coag ulación , y por consiguiente, los pollos serán más susceptibles a

padecer magullad uras y a presentar hemorragias cutáneas sobre todo en la

membr ana int erd igital (Mirocha, 1982) . Stu art et al., 1987 mencionan que una de

las causas de la deficiente coagulación es la sust it ución de l núcleo de la molécula de

la cumarina por la aflatoxina .
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Con respecto a la cuantificación enz imática en el suero aún a bajas dos is de

aflatoxinas se ha encontrado aume nt ado en los niveles de Asp artato

Am inotrans derasa (ASTffGO), Alanina Aminotransferasa (ALTffGP) , Fosfatasa

Alcalina Se rica (FAS) (Che n et al., 1985; Stuart et al., 1987). aument o de

Desh idrogenasa Sorbitol (DHS) y Deshi drogen asa Glutami ca (DHG), disminución de

la Desh idro gensa láct ica (DHL) de la lipa sa y amilasa pancreáticas (Richardson et al.

1987).

Ubosi et al. (1985) encontraron una reducción de la actividad de las en zimas

microsomales y solub les de l hígado. Est a reducción cau sada por la dieta con

aflat oxinas puede inc rementar la su sceptibilidad de los pollos hacia los tóxicos que

son inactivados por estas enzimas .

Otros perfil es químicos de la sangre que se ven alterados son e l colesterol,

potasio, ácido pu rico y calcio qu e están disminuidos, mientras que los niveles de

sodio y ácido gluco lit ico están aumentados (Piel' et al., 19 85) .

Vallad are s (1996) me nciona qu e Clarke et al ., 1986 reportan que en pollos

Whi te Leghorn machos alimenta dos con 10 ppm de aflatoxinas/q de al imento los

niveles plasmát icos de testostercna y LH se reducen significativamente. Estos datos

indican que hay efe ctos toxicológicos y nut riciona les de las aflatoxina s durante la

madurac ión rep roductiva de machos White Legho rn .

En lo que re specta a los cambios en los elementos celulares de la sangre

var ios au to res menciona n que las aflatoxinas producen anemia caracterizada por

una disminución en los va lores de hematocrito Ht) , del conteo to tal de eritrocitos y

de la concentración de hemoglobina aún a dosis mu y bajas (Campbell et a1. 1988;

Huff et al. 1985) . Sin emba rgo, el or igen de la anemia no ha sido bie n determi nado.

Antes del descubrimiento de las afla toxinas Forgacs y Cari (1962)

Menc iona dos por Tung et al. (1975) re portaron al A. Fla vus como el agente causal

del síndrome de anemia hemorrági ca de los pollos, el cual se presentaba con e l
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cons umo de alime nto moho so y se ca racterizaba por he morragias espontáneas en

músc ulo y órganos intern os y por anemia aplastica. La anemia apl ástica es un

desorden hematológico que se caracteriza por una disminución de los elementos

celulares de la sangre pe riférica, es de cir de la que reco rre todo el cuerpo. Se debe a

que la mé dula ósea no pu ed e elaborar sufi cientes leucocito s, eritroci tos o plaque tas,

problema conocido como panc itop enia, aunque los que produzca sean por lo general

normales . La anemia apl ást ica puede ser leve o severa y su or igen es congénito,

he red itario o adquirido. La ane mia ap lás tic a congénita se orig ina por una

anormalidad cromosómic a como la ane mia de Fancon i o la enfermedad de l

Dyskeretosis (esto en humanos) . Los síntomas comunes son, palid ez, problemas

respi ra to rios, aceleración del ritmo cardíaco y arritmias, erupciones en la piel y

pre sencia de moretones de fácil ap ari ción:

- Fatig a y debilidad cuando hay una disminución de los eritrocitos .

- Infecciones frecuentes cu ando la disminución es de leucocitos .

- Sangrados frecuentes especialme nte de las membran as mucosas y de la piel

cuando las plaquetas se encuentran disminuidas . Esto s pueden ser muy peli gr osos si

no se contro lan oportunamente. (htt p:// medico me do uth. tmc. edu . University of

Texa s 1995) .

Sin embargo, el mismo Tung en 19 75 encontró qu e la dieta con a t1atoxinas

au ment aba la frag ilidad capilar pero no causab a sa ngrado espontáneo.

Tung et al. (1975) clasificó diver sos tipos de anemia en cont ra ndo que en la

anemia apl astica hay disminu ción de hematocri to. La hemoglobina, eritrocitos y

ap lasia de mé dula ósea con su stitución de células hematopoyeticas por grasa: por

otro lado, en la anemia hemolítica se observa ge neralmente una macrocitosis leve .

Por otro lad o, las a t1 atoxinas causan un aument o en el conteo total de

leucocito s cuando los niveles tóxicos son altos, es ta es otra característica de la

anemia hemolít ica y se cree qu e se deb e a la hipe rplasia medula r de cé lu las

granuloclticas en pollos . Esta leucocitosis está dad a pr incipalmen te por un

incremento en el porce nt aje de heter ófilos (neutrofilos en pollos) . Los trombocitos,
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linfocitos y basofilos disminuyen: la lin fopenia ind ica un a acción inmu nos upresora

de las aflatoxinas : la baj a en basofilos (basopenia ) se presenta en el estadio final de

la enfermeda d . Los esosin ófilos y monocitos se mantienen genera lmente sin cambios

y. solo e n el caso de que ex ista una infec ción secundaria habrá esos inope nia;

mientras qu e los monocitos a veces pu ed en reducirse (Chan g. 1979; Stuart et al..

1987) . Esto s es lo re portando en pollo s. ya que en patos no encont raron reportes .

Se ha encontrado un a re sp uesta similar en los leucocitos circulantes cuando

los pollos sufre n estrés fisiol óg ico (Tung et al. 1975; Ubosi et al. 1985) . Est a

similitud de la leucocitosis entre la aflatoxicosis y el estrés pu ed e explicarse a parti r

de que la aflatoxina en los pollos interactúa con diferentes est re sores (Tung et al.,

1975).

3.1 .7 INMUNOLOGIA

Uno de los efectos más importantes de las aflatoxinas es su capa cidad pa ra

alterar la funcio nali dad de l sist ema Inmu ne(Chang. 1979) Todos los com pone ntes

de l sistema inmune están afectados. siendo la inmunidad celular la primera; los

cambios que se han observado sobre los mecanismos de inmunidad celular

inespecífica por el efecto de las aflatoxinas son : inhibición de la activid ad

quimiotact ica, tanto espontán ea ( ind irec ta) como dirigida ( dir ec ta) de los

he terofilos, monoci tos y macrófagos alveo lares. alteración de la activ idad fago cítica

de los heterofilos , monocitos y macrófagos ( Chang et al. 1979).esta alt eración se

debe a dos causas : a) que ex isten niveles bajos del componentes tienen los

estímulos necesarios ; b) los fagocitos de los pollos con aflatoxicosis tienen dificultad

pa ra moverse cua ndo hay un es tímulo quimiotáctico . que les impide salir de los

tejidos capila res sa ng uí neos y llegar al foco inflamatorio en los tej idos (Morill a.

1986) . El porcentaje de fagocitosis de los trombocitos durante la afla to xicos is se

reduce. pe ro no significativam ente (Chang. 1979; Morilla. 19 86) . Tam bién se altera

la actividad de l sistema reticuloendotelial (Stuart et al.. 19 87) .
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Con res pecto ala inmunidad celula r específica se han visto cambio como: una

menor pr oducción de linfocitos B y T por el daño en médula ósea, bolsa de Fabricio y

timo (Mohiudd din, 1986 ). Supresión de la respuesta de hipersensibilidad cutá nea

retar dada y disminución en la respuesta de la prueba injerto contra hosp edador

(Morilla 1986; Pier 1973) .

Aunque los efectos en los mecanismos de inmunidad celular no se han

exp licado, se creen que se presentan a partir de 1) las diferencias en la pobla ción de

linfocitos en la sangre periférica; 2) de la función de los linfoc itos; 3) de la

producción de linfocina; o, 4) de la fun ción de los mac rófagos (Pier 1985).

En re laci ón a los cambios en la inmunidad humoral inespecífica se ha

encontrado que hay una baja en la actividad del complemento y una reducción

significa tiva de sus títulos (Campbell 1988; Hamilton 19 90; Mori lla 1986; Stuart et

al., 1987) . Otro cambio es una men or producción de interferón (Hamilton 1990;

Hofstad 1984; Morilla 1986; Pier 1973; Pier 1985).

Valladares (1996) estudiaron el efecto que tienen las aflatoxi nas en el

complemento, y men cion an que las afla toxinas son perjudiciales para el desarrollo

de la inmunidad (complemento) solo cuando éstas están presentes durante la

inmunización . También postulan que el complemento interviene en la patogén esis

de la enfermedad infeccio sa viral de la bolsa de Fabricio, ya que la actividad del

com ple ment o disminuye después de una infección experimental. Durant e un

exp erimento observa ron que hay disminución de la actividad del complemento de

pollos machos alimentados con aflatoxinas (2.5 mg) durante seis semanas, y

concluyeron que ya que el complemento es el mayor componente del sistema

inmune se refuerza la evidencia de que las aflatoxinas pueden ser

inmunosupresivas para los pollos.

En la inmunidad humo ral específica hay una baja en los títulos de anticuerpos

y se retarda el t iempo de formac ión de los mismos (Campbell 1988; Ham ilton 1990;

Mohiuddin 1986; Morilla 1986; Pier 1973 ; Pier 19 85) ; disminuyen las

concentraciones de IgG e IgA (Campbell 1988).
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La reducción en la síntesis de IgA puede aumentar la susceptibilidad de los 

pollos a padecer infecciones locales. Además baja la respuesta de las hemaglutininas 

(Hofstad 1984; Rosiles 1987; Thaxton 1974). 

Toda esta serie de cambios inmunológicos se ven reflejados en un 

aumento en la susceptibilidad de los pollos hacia cualquier agente infeccioso 

(Cavalheiro 1983; (Hamilton, 1990). Pero sobretodo a padecer infecciones como 

pasterelosis. salmonelosis, coccid iosis, enfermedad de Marek, cólera, infección por 

Cándida albicans e infección de la bolsa de Fabricio Cabe señalar que no se ha 

demostrado reducción en la resistencia contra la enfermedad de Newcastle o 

infecciones por AspergiJlus fummigaws (Morilla, 1986). 

Al parecer el daño inmunológico que sufren los pollos por la aflatoxicosis es 

solo temporal, ya que este solo ocurre durante el periodo en que estos están 

consumiendo aflatoxinas (Pier, 1981). 

3 .1.8 SIGNOLOGIA 

Los si9nos de la aflatoxicosis aviar son muy variables, dependiendo de los 

niveles tóxicos en el alimento y del tiempo de ingestión .En los casos de aflatoxicosis 

hipera9udas con dosis masivas, se puede observar muerte súbita (por falla hepatica) 

sin signos clínicos evidentes (Morilla 1996). 

Los signos de la aflatoxicosis aguda, cuando se observan, incluyen anorexia, 

epistaxis. melena y ocasionalmente se presentan signos nerviosos como ataxia y 

opistótonos, muriendo los animales con las patas rígidas y extendidas hacia atrás, 

entre 10 y 14 días después de la ingestión de la toxina (Rosiles, 1987) 

En el caso de la intoxicación crónica los signos que se pueden presentar son 

pérdida gradual del apetito, deficiente ganancia de peso, baja en el ritmo de 

crecimiento y aumento en el rango de conversión alimenticia (de 2,0 - 2.1 a 2.3 -
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2.4) . Esta conversión alimenticia es uno de los sig nos ma s rel evantes porque es

común en todas las especies y tiene gran impacto económico, éste parámet ro

representa la su ma de muchas influencias, pero en sentido práctico representa una

falla en la utilización de nutrientes . También se ha observado un aumento en la ta sa

de mortalidad (Chen et al. 1985 ; Ubosi et al. 1985 ; Richardson et aI.1986) .

La observac ión individual de los animales re vela que el bu che no se llen a

completame nte y se escuchan sonidos suigeneris alg uno s animales presentan las

alas caí das, las plumas re vueltas y rot as con tendencia a la automutilaci ón .

Se puede llegar a observar decoloración pur púrea de patas y piernas, coprofagía y

esteatorrea, con partículas de alimento sin digerir en heces (Chen et al.. 1985) .

3 .1.9 DIAGNOSTICO

El diagnóstico de la aflatoxicosis es difícil, ya qu e los signos y lesiones so n

pocos esp ec íficos . Aunq ue al igual qu e para cualquier ot ra enfermedad el

diagnóstic o de be apoyarse en la historia clínica de la parvada, parámetros

pro ductivos, s igno s clínicos, hallazgos a la necropsia e histopatología (Stuart et al .,

1987) .

Una de las principales limi tantes para el diagnostico de las aflatoxinas, es la

dificultad para su ident ificación y cuantificación en pruebas de rutina . El aislamiento

e identificación de l hongo por si solo es irrelevante, es re qu erida la identificación y

cuantificación de la toxina en el alimento (Hornedo, 1989) .

Exist e una diversidad de métodos para el an álisis cualitativo y cuantitativo

de las aflatoxinas . Las primeras determinaciones fueron realizadas en harina de

cacahuate, empleándose un método de fluorescencia, logrando caracterizar los

cuatro tip os comu nes de aflatoxinas ( Peña y Duran, 1990) .
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La determinación de aflatoxinas en los alimentos se basa pr incipalmente en

una extracción empleando acetona o metanol, limpieza del extracto , en ocasiones

empleando columnas cromatográficas y la posterior cuant ificación ya sea por

cromatografía de capa fina ( TLC), cromatografía de líqu idos de alta resolución

(HPLC), métodos de inmunoafinidad con el uso de columnas de anticuerpos

mon oclo nales( Aflatest) o ELISA. Algunos de estos mé todos presentan limi taciones

por la baj a precisión en la detección o por una inad ecuada sep aración de las

aflatoxinas debido a la interferencia que pudiesen tener ot ros compuestos presentes

en la muestra (Gre gory y Manley, 1981) .

Para las pru ebas biológicas se han usado diferentes indicadores como

bacterias Salmonella Typhimurium, TA100 AMES (Ensayo de mutagenicidad) ,

embriones de pollo, cu lt ivo de tejidos y patos de un día de edad (Valladares , 1986).

Richard et al. (19 86) enco ntraron aflatox inas Ml y Bl en hígado, riñó n, mo lleja y

heces de pavitos alimentados con dietas que contenían de 50 a 150 ppb de

aflatox inas dur ante 11 ó 13 semanas; sin embargo, Redd y et al. (19 84) al analizar

tejido hepático y muscular (mu slo) de pollos alimentados con aflatoxi nas no

encontraron restos de estas .

3.1.10 PREVENCIÓN Y CONTROL

No hay un tratamie nto eficaz para combatir o eliminar a las aflatoxinas

mientras perm anecen en el hospedador, por lo que el tratamiento a seguir es

ret irar a las aflatoxinas de l alime nt o.

Las aflatoxinas so n resistentes a la inactivación térmica y no son destruidas

por la ebullición ni por algún procedimiento que involucre aumentos en la

te mperatura. En la elaboración del pan solo hay un a pa rcial destrucción de las

aflatox inas a lo largo de las diferentes etapas del proceso (Jemmali y Lafont. 1972;

Riess, 1978) . Durant e los procesos de pasteurización, en la elaboración de lec he

evaporada se obt ien e reduccione s de entre 32 y 87 % de la aflatoxina Ml y también



en la elaboración de qu eso cotttage con leche contaminada, las aflatoxi nas se

separan del queso y quedan en el suero úni camente (Purchase et al ., 19 72) .

Durante el proceso de la nixtamalizaci ón de l maíz para la ela boració n de las

tortillas se ha visto una apa rente re du cción en los niveles de aflatoxinas, sin

embargo, una parte de ellas son reconstituidas durante la acidificación de los

productos (Price y Jorgensen , 1985). Se sugiere que el hidróx ido de calcio en ag ua,

que se emplea en este proceso reacciona con la aflatoxina perdiendo esta su

fluorescencia orig inal y cambiando la capacidad de extrac ción con solve ntes como el

metanol, lo cual enmas cara la pre sencia de ellas por lo qu e no so n de tectadas por los

métodos usuales (Bailey et al., 1991).

Varios solventes son capaces de ex t rae r las aflatoxinas de diferentes

productos, con un mínimo efecto en el conte nido de proteínas o en su cal idad

nutritiva (Anderson, 1983) .

Entre estos se encuentran : etanol 95 %, acetona acuosa 90 %, isopropanol 80 %

y las combinaciones hexano-acetona-agua y he xano-etanol-agua (Rayn er e t al..

1977; Goldbl att y Dollear, 1979); sin embargo, la te cnol ogía de extracci ón resu lta

muy costosa e impráct ica (Shan ta, 1987).

También se emplean métodos pa r la separación de maíces contaminados

mediante densidad de separación, lavado en seco, lavado en húmedo y

fragmentación preferencial, lográndose reducciones efectivas del cont enido de

aflatoxinas (Brekke et al.. 1975) Y en el molido húmedo las aflatoxinas se concentran

en el macerado y fibras, siendo mucho menor su contenido en el glu ten y en el

germen.

Un método novedoso para la reducción en la concentración de aflatoxinas en

ma íz, es el de flotación y segrega ción por dens idad de los gran os tóxicos (Huff,

1980; Huff y Hagler, 19 85) . También se ha visto que materiales ads orbentes como
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el carbón activado, la arci lla y los mine rales zeo lít icos so n eficientes en la se paración

de aflatoxinas en productos como la cerveza y la leche (Decker, 1980).

Existen diversos microorganismos como levaduras, mohos y bacterias qu e son

capaces de degradar a las aflatoxinas sin generar otros compuesto s tóxicos como

sucede como Flavobacterium aurantiacum y otras bacteri as. La fermentación de

granos contaminados también permite la degradación de las aflatoxin as. pero no as í

con el ensilado (Dam et al .. 1977) .

A la fecha, se han probad o un a gran dive rsidad de compuestos qu ímicos pa ra

la degradación o inactivación de las aflatoxi nas obten iéndose resu ltad os promisor ios

con ácidos y sus sales, bases, ald ehídos , bisulfitos, agentes oxidantes y varios gases

(Mendez-Albores 2004) .

Estos compuestos sin embargo; res ultan insegur os por forma r res iduos tóxicos o

alterar el contenido nutricional, sa bor, olor, color, textura o propied ades funcionales

de los productos.

En tanto, el tratam ien to de granos con amonio parece viable, esto implica el

t ratamiento de alimento en es ta do molid o utilizando hid róxido de amonio o

amoniaco bajo condiciones de alta pres ión y temperatura o a pre sión atmosférica y

temperatura ambiente en granos re cién cosechados. Esto, implica la hidrólis is del

anillo de lactona y la conversión del compuesto original en numerosos productos con

un dec reciente grado de tox icidad (Phillips et al. , 19 94). Este proceso es usado para

detoxificar granos de ma íz, pasta de cacahuate, semillas de algodón y subproductos

en Estados Unidos, Francia y Africa.

Una posible solución económica podría ser el desarrollo de un aditivo no

tóxico para la dieta, o, alguna modificación a esta qu e pudiera hacer a las aves más

resistentes a los efectos tóxic os de las afla toxi nas. como por eje mplo una dieta alta

en lípidos y proteínas; una dieta qu e contenga aureo mici na y una combinación de

antibiót icos y vitaminas, se han most rad o como alte rnativas en la reducción de los
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efectos tóxicos de las aflatoxinas . Sin embargo; se sabe muy poco acerca de la

prevención de la adsorción intestinal de las aflatoxinas y de acrecentar la mejor ía

para su de stoxificación en el organismo (Phillips et al ., 1994) .

Algunas sus ta ncias como los ácidos orgánicos, la vio leta de ge nciana y otros

producto s químicos controlan el creci mie nto de los hongos y la subsecuente

formación de aflato xinas (Caval heiro, 1983) .

Por otro lad o, el control de estos hongos con sustancias qu ímicas ha estado

limitado, sin emb argo so n amp liamente utilizadas algu nas sa les de ácidos orgán icos

los cuales se encuentran muy difundid os en la naturaleza, con frec uenc ia en frutas :

por eje mplo, el ácido cítrico de los frut os cítricos, el ác ido benzoico en arándanos

agrios y las ciru elas verdes, el ác ido sórbico en la fruta del fresno . Nuestros

antepasados descu brieron que los cambios deseables desarrollados sobre e l aroma y

la textu ra de estos productos y la acidez provocada por la formación de ácidos

orgá nicos const ituía un medio valioso para retrasar o evitar la alteración proteolítica.

Al conside ra rse la posible util izac ión como conservadores de otros ác idos orgánicos,

cabe rec ordar que la actividad antimicrobiana de estos compuestos su ele ser

superior a med ida qu e se alarga la longitud de su cadena molecular (Cava lhe iro,

1983) .

La ac tivid ad ant im icrobian a de un áci do orgán ico o sus ésteres se debe a las

moléculas no disociad as de l compuesto. Algunos ácid os orgánicos en su estado no

disociado son muy sol ubles en las membranas celulares . Únicamente los áci dos

org ánicos lipófilos muest ran actividad antimic robiana . Según un a hipótesis, estos

compuestos inhiben el crecim ien to de los microorganismos, o los matan, por

interferir con la permea bilidad de la membra na ce lula r al producir un

de sacopl amiento en el transporte de sustratos y en la fosfori lac ión oxidat iva de l

sistema transp ort ador de electrones .

Este fenómeno da lugar a la acidificación del cont enido ce lular, qu e es

probablemente la principal causa de la inh ibición y muerte de los microorgani smos,
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por 10 cual se han utilizado en ocasiones en el control de hongos, durante el 

almacenamiento del maíz húmedo que se destina para la alimentación animal (Sauer 

et al., 1974). 

El presente trabajo, trata de dar una alternativa más, enfocándose en 

panicular en el ácido cítrico, bajándose en los mecanismos de control mencionados 

anteriormente. 
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IV. HIPOTESIS

Si el ácido CÍtrico actúa como destoxificante, entonces bajará las

conc entraciones de aflatoxinas en el alimento administrado a los animales en la fase

experimental.
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V. JUSTIFICACIÓN 

Ya que la presencia de micotoxinas (aflatoxinas) en granos y alimento 

terminado es frecuente y que los métodos para su control y/o destoxificación han 

mostrado resultados variables (Mendez-Albores et al 2004) , no así al utilizar ácidos 

orgánicos como e l ácido propiónico que reduce la concentración de aflatoxina hasta 

un 90%, sin embargo tiene el inconveniente de alterar la calidad cualitativa de 

granos y alimentos, no sucediendo así al utilizar otras fuentes de ácido orgánicos, 

como el ácido cítrico, lo que nos brindaría una opción mas para el control de la 

aflatoxicosis. 

VI. OBJETIVO GENERAL 
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Evaluar la efectividad de destoxificante del ácido cítrico en alimento 

balanceado con Aflatoxinas. 

VII. OBJETIVOS PARTICULARES 

• Evaluar la eficacia del ácido cítrico 1.ON, para disminuir la concentración 

de las aflatoxinas, en los alimentos utilizados para patos domésticos. 

• Comprobar la concentración óptima de ácido cítrico, al ser utilizado en 

el proceso de destoxificación, tomando como base 1.ON para evaluar el 

funcionamiento del producto, administrado en el alimento. 

• Evaluar las posibles lesiones hepáticas, por medio de pruebas de 

laboratorio (GTO, GTP). 

• Evaluar las alteraciones morfológicas en hígados de patos alimentados 

con aflatoxina, ácido cítrico y alimento destoxificado. 

VIII. MATERIAL Y MÉTODOS 

Para la realización del presente experimento, se utilizó 40 patos de la raza 

Pekín, con 1 día de edad, no sexados, divididos al azar en 4 lotes de 10 patos cada 

uno y colocados en jaulas. En una caseta experimentaL ubicada en la unidad de 

investigación en granos y semillas (UNIGRAS) de la dependencia de la Facultad de 

Estudios Superiores Cuautitlán Campo 3 . 
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La dieta que se les proporcionó fue alimento para pollo de engorda, de la

etapa de iniciación con 19 .0 % proteína, 2.5% grasa, 5 .0% fibra , 12 .0% humedad,

6 .0% cenizas, 55 .0% ELN; este se utilizó durante el tiempo que duró el experimento

(11 días) yagua a libre acceso . Para descartar que el alimento es tuviera

contaminado con aflatox inas. se le realizó la determinación por medio del método

Aflatest (diagrama 1), el cual determina la concentración de aflatoxinas en ppm de

alime nto. Pa ra la determinación de aflatox inas se ut ilizo el fluo ro metro de la marca

SOURCE Scientific Systems inc . (Garden Grove C.A 92 641 USA. Serial No. 0460

Model. No. VICAM 4) .

8.1.1 DISEÑO EXPERIMENTAL

Se uti lizaron 40 patos de la raza peki n, divididos al azar, para ap licar 4

tratamientos se ut ilizo un diseño totalmente al azar , realizando el siguiente manejo .

(Cuadro 1).

Cuadro 1. Distribución de aflatoxinas y químico pa ra lo 4 lotes .

Lote Aflatox inas (l20ug/Kg.) Acido cítrico(45g)

1 (-) (-)

2 (+) (-)

3 (-) (+)

4 (+ ) ( + )
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El alime nto qu e se les proporcionó fue en bas e materia humedad, util izando

el pro cedimiento siguient e para ag regar la ca nt idad indicada de Aflatoxinas y ác ido

cítrico a la dieta .

El lote 1 (T + A) reci bió 500g de alime nto sin aflatoxinas + 750ml de agua,

lote tes tigo.

El lote 2 (T + Q) recibió 500g de alime nt o sin aflatoxinas + (705ml de agua

+45g de ácido cítrico) .

El lote 3 (AF + A) recibió 500g de alimento con aflatoxinas (0.120 mg /g) +

75 O ml de agua.

El lote 4 (AF + Q) reci bió 500g de alimento con aflatoxinas (0.120 mg/g) +

705 ml de agua +45 g de ácido cít rico.

DIAGRAMA 1
Determinación de af1atoxina total mediante el método de inmunoafinidad en mini columna.

(AFLATES-VICAM)

AFLATEST

50g de mu estra
5g de sal

100ml de metanol al 80%

licuar a alta velocidad
Afla t est 1 minuto
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Bio- code 2 m inutos

Filtrar en papel Whatman No. 1
(papel filtro predoblado)

AFLATEST

10 mi de F1uido
40 mi de agua destilada

I
Filtrar en papel fibra de vidrio

I
Agregar 10 mI a la columna

AFLATEST

Lavar la columna con 20 m I de ag ua destilada hasta sequedad

AFLATEST

Recuperar las af1atox inas en una ce lda. con 1 mI de metanol HPLC

Agregar 1 mI de revelador (solución de Bromo 0.003%)
Mezclar por 15 segundos

Tomar le ctura en el f1uorometro (después de 1 minuto)

PARÁMETROS PRODU CTIVOS.

Los animales fueron pesados por lotes. al inicio y al final del experiment o esto

fue los día s 1 y 11 . El consumo del alimento se mid ió por lote y la convers ión

al imenticia (alim ento /gana ncia de peso) . La mortalidad que se presento también fue

regi strada . El consumo promedio de alimento para los patos fue de 10g/Kg. aprox .

ESTUDIO MORFOLÓGI CO
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Para e l estud io patológico, se sac rificaron a 3 animales de cada lot e los días 7

y 11 , con el objetivo de observar cambios morfológ icos, las aves que morían en el

tran scur so de l trabajo de investigación se les rea lizó la nec ropsia y la to ma de

mues tras .

Los órganos observados fuer on : hígado, riñón, bazo, bolsa de Fabricio,

corazó n, estos fuero n disecados y pesados indiv idua lmente para obte ne r los pesos

abso lutos y relati vos e n comparac ión al peso de l anima l.

Post erior men te se obtuvieron muestras represe ntat ivas de cada órgano ya

me ncio na dos , se pro cedió a su fijación con formalina al 10 % por 24 hr s., para se r

procesados por las técn icas conve ncio na les de histopa to log ía coloreándose con

hemat oxilina-eosin a pa ra su posterior observación microscópica .

8 .1 .2 ANALISIS ESTADISTICO

Se utili zó un ANOVA com pleta me nte al azar pa ra las variables de peso,

cons umo de alime nto, conv ers ión ali me nticia, enzimas hepáticas y las medias

fue ron co mparadas con la prueba de TUKEY. Los datos se analizaron utilizaron el

paquete Estadís t ico Stat graph ics Plus 5 .0 uti lizan do un nivel de significancía de

rJ.=O.OS pa ra d ist inguir diferencias entre tratamientos .

IX. RESULTADOS
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Cuadro 2 . Pesos promed io de las aves e n gramos .

Trata mie nto In icia l Fin al

T+A 49 .8g a 22 8 .0 9 a

T + Q 49 .3g a 191.0 9 a

AF+A 48 .8g a 129 .0 9 b

AF+Q 49 .0g a 12 0 .5 9 b

Litora les diferentes en cada colum na Indica diferencia estadíst icas siqn ificat iva (p <O .OS).

CAMBIO EN PESOS .

El peso inicial promedi o fue de 49g. no en contrándose di fer en cias

s ig nifica t ivas estadísticamente hablando para los 4 lot es (p>0 .05) grafica 1. Sin

e rn bar qo para el peso final se observaron diferencias estadísticas entre los lotes

l(228g) y 2(191g) en relación con los lotes 3(129g) y 4(120.5g} s ien do estos los

pesos in feriores, (grafica 2 ).

Cuad ro 3 . Pe sos de di fe rentes órganos en gra mos .

Bolsa de
Tratamiento Higado Corazón Riñan Bazo

Fab ricio

T+A 16 .2g a 2 .2g a 0 .315g a 3 .2 49 a 0 .4649 a

T+Q 12 .69 a 1.6g b 0 .246g b 2 .63g a 0 .279g a

AF+A 9 .0g b 1.6g b 0 .173 g b 3 .249 a 0 .651 9 a

AF+Q 6 .8g b 1.3g b 0 .169g b 2 .06g a 0 .3 66g a

Literales diferen tes en cada columna indica diferencia es tadísticas siqnificativa (p<O.OS).
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HÍ GADOS

Los promed ios de los pesos de hígado, que se mu estran en la g ráfica 2,

dieron los s iguientes resultados en gra mos: lote 1(16.2 0g) siendo el peso promed io

más alto, observándose diferencias esta díst icas con los lotes 3 (9. 09g) Y 4 (6.87g),

al contrario del lote 2 (12.69g), con el qu e no hay difere ncias estadísti cas .

CORAZONES

Al observar los datos en la gr áfica 3, correspo ndientes a los pesos de

corazón , e l mejor peso promedio lo obtuvo el lote 1 (Z .209g) mostrando diferencias

es ta d íst icas significativas con el resto de los lotes .

BOLSA DE FAB RICIO

En la gráfica 4 se m uestran los promedios de los pesos de la bolsa de Fab ricio.

donde el lot es 2 (0.246g), el lote 3 (0.173g) Y el lote 4(0 .169g) no muestran

diferencias estadísticas ent re ellos, pero al compararlos con e l lot e 1(0 .315g)

qui en es obtuvo el mejor, mostró diferencias significat iva (p<0 .05) .

RIÑ ONE S

Los datos qu e se obtuvieron de los pesos de riñón nos muestran , qu e los

promedi os de ca da lot e indica que es tadísti camente hablando no tienen diferenci as

s ignificat ivas , teni endo pa ra el lote 1(3 .245g), lote 2(2.634g), lote 3(3.240g) y el lote 4

(2.065g) .
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BAZOS

El pesos promedio del bazo pa ra cada lotes se com port a ron estadísticamente

s in difere ncias entre e llos, ya que se e nc ue ntra n teniendo como va lores para el lote

1(0 .'164 g), lot e 2 (0 .2 79g), lot e 3 (0.651 ) Y el lote 4 (0 .366g) .

Cuadro 4 . Concentración e nzimática e n UL.

Tratamiento TGP TGO

T+A 44 .2 ul a 37.9 ul a

T + Q 150.8 ul a 34 .2 ul a

AF+A 247 .7 ul b 68.7 u l a

AF + Q 321.1 ul b 44 .5 ul a

LIterales difer entes en cada columna indica diferencia es tad íst icas siqniñcativa (p<O .05) .

TGP/ALT (ALANINA AMINOTRANSFERASA)

Los patos q ue no co ns umieron aflatoxinas en el alimento mostraron una

concentración e nzimá tica de 44 .267 UL (lote 1), Y el lote 2 obtuvo una

conce ntrac ión de 15 0 .83 UL, no mostrando diferencia estadísti ca entre ell os, s in

em ba rgo, cu ando los pa tos consumieron afla toxinas sin químico su conc entració n

enzi mática fue 24 7 .77 UL (lote 3) y (lote 4 ) una conc entración de 321. 13UL, estos

tra tamientos só lo mostra ro n difere ncias es tadística al compararlo con el lote 1 .

TGO/AST (ASPARTATO AMINOTRANSFERASA)

En la grafica 8 , las conce ntracione s enzimaticas que se obse rvan para los 4

lot es, nos indican qu e au nque el lote 3 es el que ti enen la más alta concentración

e nzi má tica, estadíst ica mente ha bla ndo no muestra dife re ncias significat ivas co n

re lación a los demás lotes .
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9.1.1 EXAMEN MORFOLÓGICO 

MICROSCOPICO 

• HIGADOS 

El lote 1 se observó degeneración albuminosa y vacuolar difusa leve (213) del 

órgano, degeneración vacuolar difusa moderada (113). 

El lote 2 Degeneración vacuolar difusa leve-moderada (313). 

El lote 3 Degeneración albuminosa difusa moderada (3 /4). hiperplasia de 

conductos biliares moderada (1/4), hiperplasia de conductos biliares severa (1/4). 

El lote 4 degeneración albuminosa difusa severa (1/4). degeneración vacuolar 

multirocill moderada (3/4). Infiltración de heterófilos periportal moderada (4/4). 

hiperplas ia de conductos biliares severa (3/4) . 

• BAZOS 

El lote 1, sin cambios patológicos aparentes. 

El lote 2 Sin cambios patológicos aparentes (SCPA) (213) Depleción linfoide 

leve (1/3) . 

El lote 3 Depleción linfoide moderada (3/4) 

El lote 4 Depleción Iinfoide moderada (3/3) Múltiples focos de apoptosis de 

lev-mod. (2/3). 

• CORAZONES 

Los 4 lotes se observaron, sin cambios patológicos aparentes. 

• RIÑONES 

Lotes 1, 2,3 sin cambios patológicos aparentes. 

El lote 4 sin cambios patológicos aparentes (2/3), Infiltración de heterófilos 

multifocal modo (1/3). 
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MACROSCOPICO

Se observó en los hígados contaminados con aflatoxinas, un aumento en el

tamaño de l lóbulo derecho y una coloración amarillo-rojiza: y en los hígados que

además contenían ácido cítrico, se observo hemorragias subcapsulares y pequeños

puntos blancos del tamaño de la cabeza de un alfiler.

En los corazones contaminados se encontró hidropericardio, infiltrado con un

líquido color ámbar (trasudado) .

X. DISCUSIÓN.

PESO INICIAL

ESTA TESIS NO SAll
OElA BIBl l OTECA
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Clarence (1987) reporta que el peso normal de patos de la raza Pekín 1 día de 

edad fluctúa entre 45-60g, lo cual coincide con los pesos obtenidos durante la fase 

experimental, en donde el peso promedio general fue de 49g. 

PESO FINAL 

Durante la fase experimental se observó que el efecto de las aflatoxinas 

provoco una disminución en los pesos de casi el 25%; Smith y Hamilton (1970) 

mencionan que el consumo de 2.5 mg /g de aflatoxinas disminuye la ganancia de 

peso y el consumo de alimento en pollos, recordando que en este experimento la 

dosis utilizada fue más alta y los resultados obtenidos en los lotes fueron similares a 

los reportados por los autores antes citados, cabe destacar que aun con la 

administración de ácido cítrico esto no se tuvo variantes ,como se esperaba. 

HIGADO 

Campbell (1988) comenta que cuando el pollo consume alimento 

contaminado con aflatoxinas, el hígado se daña, llevando a la disminución de la 

síntesis proteinica, aunado a esto que las aflatoxinas incrementan la fragilidad de los 

capilares, lo cual ocasiona la fuga de las proteínas del plasma hacia los tejidos y 

degeneración grasa. Lo anterior provoca la disminución en el peso del hígado 

(menor densidad), lo que concuerda con este experimento, ya que el hígado 

contaminados con a flatoxinas, presentó un menor peso, incluso aquellos hígados de 

los patos que en su alimentación se les administro el ácido cítrico únicamente. 

CORAZON 

Richard y Hamilton (1987) comentan que el bajo peso del corazón es 

consecuencia de un síndrome de falta de absorción provocada por una disminución 

en la actividad especifica de enzimas pancreáticas (tripsina, amilasa y Jipasa) en 
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pollos, coincidiendo con lo observado en este experimento, donde los corazones 

contaminados con aflatoxinas, sufrían una reducción en su peso utilizando una dosis 

de 120ppb en patos de 1 día de edad, por otro lado el Jowaman et al.., (2004) 

indican que a dosis de 50-100 ppb en patos de 4 semanas de edad, al aparecer la 

toxina no produce cambios en el peso del corazón, aun que hay que comentar que 

para este experimento existieron dos variantes la edad y la dosis. 

BOLSA DE FABRICIO 

Algunos autores como Gardiner (1965). reportan que durante la aflatoxicosis 

hay una disminución en el tamaño de bolsa de Fabricio en pollos, lo observado en 

este experimento solo fue una baja en el peso aún que esto implica también una 

elisminución elel tamaño y por lo tanto una baja en la inmunidael, Thaxton et al., 

(1974) expl ican la habilidad inmunosupresiva que poseen las aflatoxinas , en virtud 

ele que inhiben la acción de la RNA polimerasa y subsecuentemente limitan la 

síntesis proteica, esta deficiente síntesis, reducirá en forma importante la cantidad 

ele anticuerpos e imnuglobulinas circulantes predisponiendo a los pollos a padecer 

complicaciones secundarias por baja inmunidad. 

RIÑON 

Durante la fase experimental no se observaron cambios morfológicos, 

macroscopicos y microscópicos. 

BAZO 

El peso del bazo, en los lotes 3 y 4 contaminados con aflatoxinas, donde 

existió un aumento de un 20 %, ten iendo como un promedio normal en este 

experimento de .46g; algunos autores como Jowaman et al.. (2004) reportan que a 
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e10sis ele 50 y 100 ppb de aflatoxinas, el bazo incrementa su peso después 2 

semélnél de ser contaminado, lo que se confirmo en este experimento. 

TGP 

Después de haber realizado pruebas enzimaticas para verificar el efecto 

tox ico que ocasionaron léls aflatoxinas al organismo de los patos, se comprobó que 

léls concentraciones enzimaticas de ALT/GTP y AST/GTO aumentaron casi en un 

50%, en los animales contaminados con aflatoxinas, a si como los que solo tenían el 

químico, observándose concentraciones de 247.77 UL!L siendo los valores normales 

re portados en patos de 10.1- 55.3 UL!L según Williams and Trainer (1971 ) 

citéldos por Smith y Stuart (1987) quienes mencionan que aún a bajas dosis de 

afléltoxinas se ha encontrado un aumento en las concentraciones de ALT/GTP y 

AST/GTO en pollos. 

Las mortal idades fueron mayores en los lotes que consumieron aflatoxinas 

observándose esto en los primeros días del experimento. Hamilton y Smith (1970) 

mencionan que a dosis de 2.5mg/g afecta la mortalidad en pollos, mientras que 

JOWélman et al., (2004) mencionan que a dosis de 50-100ppb no tiene ningún 

efecto en la tasa de mortalidad en patos. Sin embargo en éste trabajo aunque la 

dosis fue ligeramente mayor (120ppb) si se observó mortalidad. 

XI. CONCLUSIÓNES 

• Lo observado el la fase experimental, con relación a la administración de 

acido cítrico en el alimento contaminado, dio como resultado la disminución 

en la concentración de aflatoxina, esto evaluado con la técnica de aflatest. 
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• En las aves la administración previa de acido cítrico en el alimento 

contaminado, no evito las lesiones morfofisiologicas hepáticas durante el 

desarrollo de la aflatoxicosis, esto se fundamento con características 

histopatologicas, además de la realización de pruebas de laboratorio en 

enzimas ALT/GTP, AST/TGO. 

• Al ser administrado el acido cítrico en el alimento, se observo la disminución 

de el consumo de el alimento, atribuido a la baja palatabilidad. 

• Existen reportes de que se han utilizado otros ácidos orgánicos como ácido 

láctico, propiónico y ascórbico, obteniendo resultados satisfactorios, pero 

ninguno acerca del ácido cítrico, lo que da origen a la búsqueda de nuevas 

opciones para el control de la enfermedad en las explotaciones pecuarias . 
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GRAFI CA 1. PESO INICI AL Y FINAL
Literales diferentes e n cada columna indica dif er encia estadísticas significativa (p<O.OS).
Alimento s/aflatoxina con agua (T + A). Alimento s/aflatoxina con acido cítrico
(T+Q).Alimento c/aflatoxina con agua(AF+A). Alimento c/aflatoxina con acido cítrico
(AF+Q) .
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GRAFICA 2 . PESOS DE LOS HIGADOS
Lite ral es diferentes en cada columna indica di ferencia estadísticas significativa (p<O.OS).
Alimento s/aflatoxina con agua (T+ A). Alimento s/aflatoxina con acido cítrico
(T+Q).Alimento c/aflatoxina con agua(AF+A). Alimento c/aflatoxina con acido cítrico
(AF+Q) .
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GRAFICA 3 . PESOS DE LOS CORAZONES .
Lite rales d ifere ntes en cada columna ind ica diferencia estadís ticas sig nificativa (p < O.OS).
Alimento s/añatoxina con ag ua (T+ Al. Alimento s/afla tox ina con ac ido cítrico (T+ Ql.
Alim ento c/afla toxina con agua(AF+Al. Alimento c/aflatoxina con acido cítrico (AF+ Q).
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GRAFICA 4 . PESOS DE LAS BOLSAS DE FABRICIO
Liter ales diferentes en cada columna indica dife rencia estadísti cas significativa (p <O .OS).
Alim en to s/a f1atoxina con ag ua (T+ A). Alime nto s/aflatoxina con aeido cítri co
(T+ Ql.Alim ento c/aflatoxina con agua(AF+A), Alime nto c/a flatoxin a con acido cítrico
(AF+Q) .
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GRAFIC A 2 . PESOS DE LOS HIG ADO S
Lite rales difer ent es en cada columna ind ica diferencia estadíst icas significativa (p<O.OS).
Alimento s/a flatox ina con ag ua (T+ A). Alimento s/aflatoxin a con acido cít rico (T+Q).
Alimento c/a flatoxina con agua(AF+A). Alimento c/af1atoxina con acido cít rico (AF+Q).
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GRAFICA 5 . PESOS DE LOS RIÑO NES
Litera les difer entes en cada columna ind ica difer enc ia estadísticas sig nificativa (p < O.OS).
Alime nto s/a flatoxina con agua (T + A). Alime nto s/a flatox ina con acido cít rico (T+Q).
alime nto c/a f1a toxina con ag ua (F+A). Alimento c/a flatox ina con acido cítrico (AF + Q).
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GRAFICA 6 . PESO S DE LOS BAZOS
Literales difere nt es en cada columna indica diferen cia estadísticas significativa (p<O.OS).
Alimento s/afla toxina con agua (T+A), Alimento s/aflatoxina con acido cítrico (TtQ).
Alimento c/aflatoxina con agua (AFtA). Alimento c/afla toxina con acido cítrico (AFtQ) .
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GRAFICA 7. CONCENTRACIONES ENZIMATI CAS (TGP) EN UL.
Literales diferentes en cada columna ind ica diferencia es tadíst icas significativa (p<O.OS).
Alimento s/ afla toxina con agua (TtA). Alimento s/a flatoxina con acido cít rico TtQ).
Alim ento c/afla toxina con agua (AFt A). Alimento c/a flatoxina con acido cítrico (AFtQ) .
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GRAFICA 8 . CONCENTRACIONES ENZIMATICAS (TGO) EN UL.
Literales dife rentes en cada columna indica diferencia estadísticas significativa (p<O.OS).
Alimento s/aflatoxina con agua (T+ AL Alimento s/aflatoxina con acido cítrico T+ Q),
Alimento c/aflatoxina con agua (AF+AL Alimento c/añ atoxlna con acido cít rico (AF+Q) .
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