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USO DE UN HEPATOPROTECTOR Y Echinacea angustifolia EN POLLOS
SUPLEMENTADOS CON ALIMENTO CONTAMINADO CON AFLATOXINA
DE Aspergillus flavus LINK

1.- RESUMEN

Se evaludé el impacto de la aflatoxina, un hepatoprotector y Echinacea
angustifolia sobre los parametros productivos en aves estirpe Plymounth Rock y Rhod
Island (aves de doble propésito) alimentadas con Aflatoxina B/B, de Aspergillus flavus
Link. Las aves se mantuvieron durante un ciclo de 36 dias, suplementados con alimento
concentrado para iniciacién contaminado con Aflatoxina By/B,, desafiado con vacuna
Virus Newcastle VM cepa La Sota. Se asignaron al azar 5 grupos experimentales
siendo estos: I: Aflatoxina 300 ug/Kg, II: Aflatoxina 300 pg/Kg — Hepatoprotector, III:
Hepatoprotector, IV: Echinacea angustifolia- Aflatoxina 300 pg/Kg, V: Control. Se
realizaron pruebas de laboratorio como son necropsias, hematocrito, determinacion de
titulos de anticuerpos con la técnica de inhibicién de la hemoaglutinacién. La ganancia
diaria de peso de los grupos V y Il son los que alcanzaron el mejor peso final (130.38
g. y 121.83 g. resp.) los que mostraron pesos medios son los grupos I, IV (96 g., y
96.17g.) y el menor pesos para el grupo II (88.42 g) y se encontré diferencia
significativa entre los grupos que contienen aflatoxina junto con los grupos que carecen
de esta (P<0.05). Sin embargo entre los grupos 1, [V y II no hubo diferencia estadistica
(P>0.05). Respecto al hematocrito el menor porcentaje lo presentd el tratamiento 1V y
los que mostraron un mejor porcentaje promedio (26% y 28%) fueron en V, todos los
grupos bajo modelos estadisticos no mostraron diferencia significativa. Los titutos de
anticuerpos contra Newclastle resultaron ser mas altos en el grupo V. Las alteraciones
morfopatoldgicas més evidentes las presentaron las aves del tratamiento de I, [1 y IV
observandose hepatosis grasa, depresion linfoide, pero sin relevancia a lesiones de
AFB. El estrés metabdlico producido en presencia de aflatoxina provoca baja del
consumo de alimento. A dosis de 300 pg/Kg no disminuye el hematocrito promedio. La
respuesta a la inmunizacion fue favorable por uso de Echinacea angustifolia pero este
fue de los mayores pesos. A pesar de presentar lesiones hepéticas sin relevancia
estadistica si hubo diferencias morfolégicas con los grupos AFB. La conversion

alimenticia no es la adecuada para grupos AFB.



2.- INTRODUCCION

Las actividades pecuarias mantienen una gran importancia en el contexto
socioecondmico del pais, al igual que el resto del sector primario, han servido de base al
desarrollo de la industria nacional ya que proporcionan alimentos y materias primas,
divisas, empleo, distribuyen ingresos en el sector rural y utilizan recursos naturales que
no tienen cualidades adecuadas para la agricultura u otra actividad productiva. La
ganaderia, y en especifico la produccién de carne, es la actividad productiva mas
diseminada en el medio rural, pues se realiza sin excepcion en todas las regiones
ecolégicas del pais y atin en condiciones adversas de clima que no permiten la practica
de otras actividades productivas. La produccién de camne en México se sustenta en
diferentes ramas de la ganaderia, dentro de las cuales sobresalen la bovina, la porcina y
la avicola, que en conjunto aportan el 98% de la produccién doméstica de productos
carnicos, el resto de las actividades destinadas a la produccién de carne como son la
produccién ovina, caprina, la de conejos y la de pavos entre otros, mantienen una
posicion restringida ¢ influenciada por los hdbitos de consumo de la poblacién,
establecidas por regiones en el territorio nacional y aunada a los precios fluctuantes de
¢stas, en el esquema I-1 se puede apreciar la distribucion nacional de especies animales
més representativas para el consumo humano.'

En 1990 la carne de bovino era las mas consumida del pais, representando el
41% del consumo total, la carne de porcino y ave ocuparon el segundo lugar con el
28% cada una y la carne de ovino, caprino y pavo con el 2%. Para 1999 la carne de
pollo ocupo el 41% del consumo, el bovine en segundo sitio con 33%, la carne de
porcino en un tercer lugar con 28%, la carne de caprino, ovino y pavo con 2%, grafica
G-1, G-2 en éstas 3 altimas se ven afectadas debido a la zona geografica comercial en
la que se ven involucradas, un ejemplo de ellos es el consumo de cabra en el norte del
pais donde este se ve favorecido por habitos gastronémicos tradicionales y turisticos
mientras que la misma en el sur, no se consume por caracteristicas similares . !

En la ultima década se ha visto un incremento en el consumo de carnes en el pais
y este se debe principalmente a dos elementos, el primero es sin duda uno de los més
aparentes el aumento acelerado de la poblacion en nuestro pais, por lo tanto este
demanda proteina de origen animal siendo el pollo el méas beneficiado por su bajo costo,

la siguiente grafica (G-3) muestra la produccion de pollo en la ultima década.



En segundo termino en el &mbito mexicano, se observaron cambios favorables
para el pais como fue un crecimiento del Producto Interno Bruto (PIB) del 4.6%, que
rebasd por mucho las expectativas tanto gubernamentales como de grupos de
consultores que la ubicaban en 3%; asimismo, la inflacion fue menor a la estimada a
principios del afio 1999, siendo ésta de 12.3%.

Al igual que en otras ramas de la produccién ganadera, el aumento de los
volimenes de produccion avicola lleva al crecimiento de consumo de alimentos
balanceados y por tanto, de granos forrajeros, pastas y/o granos oleaginosas, los que
conforman parte fundamental de las dietas aplicadas para obtener los mayores niveles
de productividad, aprovechando para ello el potencial productivo que la mejora genética
confiere a las aves de engorda.

Se estima que durante 1999 la engorda de pollo, asi como el mantenimiento del
pie de cria requirié de 3.5 millones de toneladas de granos forrajeros lo que implicé un
crecimiento del 5.8% en esta demanda. Al comparar esta expansion con respecto a la del
volumen de la produccion, se determina que es menor, lo cual es el resultado directo de
un incremento en la productividad de las aves, el cual se traduce en una menor cantidad
de granos y en términos generales de alimento balanceado, para obtener un kilogramo
de carne. '

Los granos en el alimento como se mencion6 anteriormente son imprescindibles
para la elaboracién de concentrados proteicos balanceados, debido a que son productos
perecederos es importante tener en cuenta las condiciones que mantienen estos durante
su cosecha, transporte y almacenamiento ya que deben conservar caracteristicas

organolépticas y nutritivas para asi tener un mejor rendimiento de los alimentos. >



2.1.- Caracteristicas generales que deben conservar los granos:

Bajo las mismas condiciones de almacenamiento, los granos pueden tener calidades
diferentes dependiendo del tipo de grano que se coseche. La calidad inicial de los

granos depende de los siguientes factores como son:

* Condiciones climéticas durante el periodo de maduracion de la semilla
¢ Grado de maduracion en el momento de la cosecha

¢ Dafios mecdnicos

e Impurezas

e Humedad

e Temperatura

e Insectos

e Roedores

e Microorganismos

2.2.- Hongos

El estudio de los hongos le corresponde a la micologia ya que es la rama de la medicina
encargada del estudio de hongos (mohos y levaduras)®, los hongos son cosmopolitas y
pueden encontrarse en todo tipo de alimentos, ingredientes alimenticios, casas,
almacenes, pisos, silos, graneros entre muchos otros; se han clasificado muchos géneros
benéficos para el hombre pues se emplean en procesos industriales como la produccién
de 4cido citrico, la fabricacién de quesos entre otros, en el drea de la salud se han
utilizado para la produccién de antibidticos como la penicilina, el cloranfenicol, la

estreptomicina y la anfotericina B®.

Hongos de campo (T-1). Asi son llamadas las especies que contaminan los
granos antes de la cosecha, durante su desarrollo en la planta. Estos hongos necesitan
para su desarrollo un alto contenido de humedad; las esporas de estos hongos pueden
sobrevivir durante mucho tiempo en los granos himedos; sin embargo, no germinan
cuando el contenido de humedad est4 en equilibrio con humedades relativas inferiores al

75 por ciento.



Hongos del almacenamiento (T-1). Estos hongos se desarrollan después de la
cosecha, los hongos que proliferan con mayor frecuencia en los granos almacenados son
algunas especies de los géneros Aspergillus, Penicillium, Fusarium y Alternaria. Las
principales pérdidas ocasionadas por hongos en granos y cereales se deben a la
disminucién del poder germinativo, a los cambios bioquimicos, a la perdida de materia
seca, en los silos y bodegas.

Los dafios causados por los hongos del almacenamiento son mayores que los
producidos por los hongos de campo®, ademés de que pueden contaminar a las semillas
con metabolitos secundarios. Es importante resaltar que en la mayoria de los ataques
masivos hacia los granos prevalecen en gran porcentaje los hongos es por ello que se
tratard de abarcar mas acerca de los mismos ademas que son de los microorganismos

mas difundidos mundialmente’.

A la fecha es posible hacer una buena division de los diferentes reinos y las
subdivisiones de estos, en el caso particular de los hongos estructuras fiingicas
macroscopicas y microscépicas, la estructura microscopica se caracterizan por tener
niicleo verdadero, carecer de pigmentos fotosintéticos como lo es la clorofila. motivo
por el cual no se les considera dentro del reino vegetal, sin esta son incapaces de
producir materia organica utilizando la luz solar por lo que necesitan para su desarrollo
de un sustrato, esto en gran parte condiciona los lugares de crecimiento de los mismos.®
En pocas ocasiones la pared est4 constituida enteramente de quitina. Esta pared
celular semeja un extenso sistema tubular por el que avanza protegido el citoplasma
para su dispersion y busqueda de nutrientes,
Los elementos somaticos tubulares que constituyen el micelio reciben el nombre de
hifas. Las hifas pueden estar separadas en secciones, generalmente multinucleadas, por
medio de septos o bien carecer de ellos, los hongos asexuales (anamorfos) generan
varias clases de conidias por mitosis del nicleo celular (mitosporas).

Se les clasifica en base al micelio pero existen muchas similitudes entre ellas por lo
que el micelio somético no es suficientemente para utilizarlo en la clasificacion. El
color de muchos mohos que viven en la materia organica en descomposicion se debe al
color de sus conidias. Estas presentan varias tonalidades de color blanco, amarillo, azul,
verde, rojo, pardo o negro.

Los mohos generan varias clases de conidioas, mono o pluricelulares. Las conidias

se desarrollan en los espordforos, estructuras especializadas que se diseminan en el aire



a partir del micelio vegetativo, y las conidias se acumulan en el extremo superior de los
mismos. Si las conidias estdn encerradas en algo conocido como orangio se les llama
esporangiosporas. Los conidios son externas o sea no estan encerradas. Algo
caracteristico de estas es que al madurar, estas esporas son esparcidas por el viento.

Muchos mohos pueden reproducirse también a través de esporas sexuales, generadas
por meiosis, o divisién reductora, de un niicleo diploide (meiosporas). Los mohos a los
que no se les conoce ciclo sexual, se consideran hongos mitosporicos.

Los mohos con estructuras reproductoras sexuales (teleomorfos) corresponden a tres
grupos: ascomicetos, basidiomicetos y zigomicetos. Los ascomicetos producen sus
esporas en ascas, que generalmente se forman dentro de un complejo cuerpo fructifero,
el ascoma es de forma similar, los basidiomicetos desarrollan sus esporas sexuales
externamente, en los basidios que se hallan en un combasidioma. Dentro de este grupo
estdn comprensidos a los carbones y las royas, organismos de interés agronomico por
ser parésitos vegetales. Los zigomicetos producen zigosporas a veces visibles al ojo. En
condiciones naturales, los mohos se reproducen en la mayoria de los casos
asexualmente, las estructuras reproductoras sexuales solo aparecen ocasionalmente en

circunstancias favorables.”

Los hongos y sus diferentes especies en base a la evolucion, adaptacién y a sus
caracteristicas propias se han logrado adaptar ya sea a los animales, a los vegetales y al
hombre, dentro de las principales hongos que afecta a estos tenemos a los géneros

Asperguillus. Fusarium, y Penicilium. ®

2.3.- Caracteristicas para que los hongos con capacidad toxigénica se desarrollen y

produzcan micotoxinas
2.3.1.- Factores Fisicos
a) Humedad y Agua disponible (aw).

La cantidad de agua existente en el ambiente y en los sustratos es uno de los
factores importantes para el desarrollo de los hongos y para la produccion de
micotoxinas. Sin embargo no sélo influye la cantidad de agua sino también la forma de
presentacién de la misma, asi pues, el agua se encuentra en forma libre y en forma

combinada.



El agua libre existe dentro y alrededor de los tejidos vegetales o de las células y
puede ser eliminada sin interferir seriamente con los procesos vitales.

La forma combinada esta presente en los tejidos vegetales y animales, formando
parte integrante de las células que los componen y en unién con las proteinas y
glucidos. Para la germinacion de las esporas de hongos, es necesario que el agua se

encuentre en forma libre. °

Existen dos grandes unidades relacionadas con la cantidad de agua:

¢ Humedad relativa de equilibrio (HRE): es la cantidad de humedad de la que
disponen los microorganismos una vez alcanzado el equilibrio entre la humedad
libre del producto y el vapor de agua existente en el medio ambiente que lo
rodea. La HRE se expresa en porcentaje y varia de unos alimentos a otros
conformes a su riqueza en glucidos o en materia grasa.

e Agua disponible (aw): Es el grado de interaccion del agua con los demés
constituyentes.'® La aw nos indica cual es la cantidad de agua disponible para el
desarrollo de los microorganismos una vez se ha alcanzado el equilibrio hidrico

en el sistema alimento/medio ambiente.

El aw se expresa como la relacion existente entre la tension del vapor de agua en el
sustrato (P) y la del agua pura (P0) a la misma temperatura, (aw = P/P0). Si la humedad
del alimento estd en equilibrio con la humedad relativa de equilibrio (HRE) de la
atmoésfera que lo rodea, la aw en el alimento es numéricamente equivalente a esta, (aw=
HRE/100).

Tengamos en cuenta que la HRE se refiere a la atmosfera en equilibrio con el
producto y el aw se refiere al propio producto. El agua pura tiene una aw de | y esté en
equilibrio con una atmésfera de 100% de HRE. La aw de un alimento es siempre menor
que 1.

Los valores de aw que los diversos grupos de hongos necesitan varian de acuerdo
con el sustrato y la temperatura. Veamos ahora algunos valores de aw necesarios para el
desarrollo de algunos hongos y para la produccion de micotoxinas, la mayoria de los
hongos que contaminan cereales necesita valores por encima de los 0.7 aw.

La influencia del factor aw en el metabolismo de las micotoxinas solo estd

suficientemente estudiado para las aflatoxinas, ocratoxinas. acido penicilico y patulina.



Sin embargo la produccién de micotoxinas es nula o muy baja con aw inferior a 0,85 y
no obstante el crecimiento de mohos toxicogénicos ya se puede producir en un intervalo
de aw de 0,70-0,85.

Aunque el valor porcentual de humedad libre de un alimento solo nos da una
orientacién para juzgar las posibilidades de crecimiento y multiplicacion de los hongos.
Diremos que valores de humedad inferiores al 13% suelen presentar un crecimiento y
proliferacion filngica bajos y a medida que la humedad aumenta, el crecimiento y
proliferacion fiingicas se aceleran, pudiendo ser de forma exagerada para valores de
humedad del 16%. ’

b) Temperatura

La temperatura Optima para el desarrollo de los hongos se encuentra entre 25 y
30°C y el limite maximo entre 40 y 45°C. Destacamos que la mayor parte de los hongos
no crecen por debajo de 5°C y que sin embargo hay hongos como el Aspergillus flavus,
Aspergillus candidus y Aspergillus fumigatus que pueden crecer sin problemas hasta los
55°C y otros como el Penicillium expansum y el Penicillium cyclopium que son capaces
de crecer a 0° C, en la tabla T-4, T-5, T-6, muestra ejemplos de Temperatura y humedad
para algunos hongos.

Vemos pues que, en cierto modo, existe en algunos casos una proximidad entre
la temperatura minima necesaria para el crecimiento del moho y la que se precisa para
la producci6n de la micotoxina y en general también sucede con la temperatura optima.
Sin embargo hay algunas excepciones, asi pues, Aspergillus flavus crece en el arroz
entre 6-45°C con un dptimo a 37°C y la produccion de aflatoxina se efectia entre 11 y
36°C con un méximo de produccion de 30°C.

Asi pues y tal como anteriormente ya indicamos. la HRE varia de semilla a
semilla, conforme ésta sea amilacea o bien oleaginosa. Veamos con esto cual es la
relacion entre la humedad de varios cereales y semillas y las diferentes HR (humedad
relativa) dentro de un mismo intervalo de temperatura.

Dentro de este intervalo de temperatura, los granos de cereales (maiz, trigo y
sorgo) mantenidos en estado de equilibrio a un nivel de humedad de 13% o menos (lo
que corresponderia a una humedad relativa de equilibrio del 65%), se pueden almacenar
con seguridad durante un tiempo indefinido. Lo mismo no se puede decir para la soja

integral en estas mismas condiciones y mucho menos para ¢l girasol integral (semilla de



girasol), donde un 13% de humedad en estado de equilibrio corresponderia a una HRE
de casi 85%.

Cualquier semilla almacenada en estado de equilibrio con una HR por debajo de
65%, ésta muy segura de no ser invadida por hongos propios.

Cereales como el trigo, maiz y sorgo con niveles de humedad de 13,5-14% serén
invadidos por hongos tales como Aspergillus restrictus y Aspergillus halophilicus. Si la
humedad fuera de 15% o mas, la invasién fungica més comin seria por Aspergillus
glaucus.

Los valores de humedad necesarios para la metabolizacién de la micotoxina
aflatoxina B1 por el Aspergillus flavus cambian segiin el tipo de alimento. El trigo, maiz
y sorgo necesitan un 18% de humedad. La soja necesita un 17-18% y el cacahuate
necesita solo un 9-10% de humedad. En base a lo anterior se tendré que tomar en cuenta
que el almacenamiento de un cereal o de una semilla oleaginosa no puede ser efectuado
con el mismo valor de humedad, para preservar el desarrollo fiingico y una posible

produccién de micotoxinas.’

c) Zonas de Microflora

En un silo pueden existir pequefias zonas con alto contenido en humedad,
susceptibles de desencadenar un desarrollo fingico, lo cual puede después provocar un
aumento general de humedad en el sustrato y consecuentemente una mayor

contaminacion fiingica y predisposicion para la produccion de micotoxinas. ’
d) Integridad fisica de los granos

Los tegumentos intactos del grano dificultan el acceso del hongo al almidén
endospérmico. Los granos partidos son mas susceptibles de invasion y desarrollo
fiingico, que los granos enteros. Esencialmente esto es debido a un aumento de la
superficie de cultivo y una mayor predisposicion para que el hongo contacte con la parte

interna del grano, la cual es més vulnerable que la cuticula o parte externa.



2.3.2.- Factores Quimicos
a) pH.

Los hongos toleran un gran intervalo de pH (2.5 - 7.5), de un modo general
soportan mejor el medio acido que el alcalino. Debemos destacar que ellos mismos son
capaces de alterar el pH, utilizando como fuente de energia los dcidos organicos del
alimento o los excretados por bacterias acidificantes que pueden aparecer durante el

periodo de deterioro del alimento.
b) Composicion del sustrato.

Los hongos no son exigentes desde el punto de vista nutricional y ellos se nutren
de los macro y micro elementos existentes en el sustrato’ donde se desarrollan. Sin

embargo la composicién del sustrato estd muy ligada a la produccién de la micotoxina.

Estan descritos estudios en cereales y semillas de oleaginosas previamente
esterilizadas en autoclave e inoculadas con estirpes toxicogénicas de Aspergillus
parasiticus, el crecimiento de este en la soja fue excelente y la baja produccién de

aflatoxina fue solo debida a la composicién del sustrato.”
¢) Nutrientes minerales

Estan relacionados con la composicion del sustrato y a pesar de que el hierro y el
zinc son los elementos més importantes para un desarrollo fingico, tanto estos como
otros pueden ser necesarios para la produccién de micotoxinas.

En un estudio se encontré que las concentraciones dptimas de ciertos minerales
para la produccion de ocratoxina A por el Aspergillus ochraceus NRRL 3174 fueron de:
0,055-2,2 mg/l de zinc., 0,004-0,04 mg/l de cobre., 1,2-2.4 mg/l de hierro (los valores
de las concentraciones se refieren por litro de caldo de cultivo utilizado).

Cuando disminuyeron las concentraciones de zinc y cobre la produccién de
ocratoxina A fue casi nula. La falta de algunos de esos elementos da como resultado un
pobre crecimiento fiingico y la no produccién de ocratoxina A.

En el caso de aflatoxina, son necesarios sustratos ricos en zinc y ciertos

aminoécidos para que el Aspergillus flavus metabolize la aflatoxina.’
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d) Potencial de oxi-reduccién ( 02/CO2 ).

La mayor parte de los hongos son aerobios y por lo tanto necesitan oxigeno para
el desarrollo de sus reacciones metabélicas. Una carencia de oxigeno condiciona el
crecimiento de los hongos y la ausencia total puede llegar a producir la muerte de éstos.

El anhidrido carbénico puede inhibir la formacion de algunas micotoxinas, como
las aflatoxinas. Una atmésfera con 20 a 40% de CO2 en combinacién con una
temperatura reducida (17° C) o bien una humedad relativa reducida o ambos factores,

previenen la produccién de aflatoxina en cacahuates. °
2.3.3.- Factores Biol6gicos

a) Presencia de invertebrados

La presencia de insectos actiia como agente de diseminacion de la microflora y
por lo tanto contribuye al crecimiento y multiplicacion de los hongos. El propio
metabolismo del insecto eleva el contenido de humedad del sustrato y ademas la ruptura

del pericarpio permite la infeccion del interior del grano.
b) Estirpes especificas

En una misma especie fiingica, no todas las estirpes se comportan de la misma
forma. En un estudio de encontr6 la estirpe NRRL 1957 de Aspergillus flavus Link no
produce aflatoxina, sin embargo ella es producida por otras estirpes como: NRRL 3251,
NRRL 3357, NRRL 3517 y NRRL 3353 1213 14

Dentro del principal contaminante fungal para los cereales se encuentra en un
alto porcentaje el género Aspergillus:

15,16

2.3.4.- Clasificacién taxonémica de Aspergillus

Reino: Fungi

Filo: Ascomicota

Orden: Eutoriales
Familia: Trichocomaceae
Genero: Aspergillus
Especie: flavus



Se conocen unas 900 especies de Aspergillus, que Rapper y Fennell clasifican en

18 grupos dentro de estos las mas comunes son:

Aspergillus fumigatus (85%),
A. flavus (5-10%),

A. niger (2-3%),

A. terreus (2-3%),

Oriz \\‘
. versicolor,

nidulans,

. glaucus, >~ (4-6%3)
clavatus,

. Cervinus,

A. candidus,
A. flavipes
A ustus. _J

AOA A OB AN

Los mohos del género Aspergillus causan el deterioro de muchos productos
alimenticios. Los productos metabélicos de la invasién fiingica suelen ser muy toxicos,
tanto para el hombre como para otros animales. También producen la inhibicion de la
germinacion del grano junto con cambios de color, calentamiento, apelmazado y
finalmente podredumbre de las semillas. Algunas especies, por ejemplo A. niger o A.
oryzae, son de interés industrial o se emplean en la fermentacién de alimentos en ciertas

regiones.'* '

2.4.- Caracteristicas morfologicas generales de Aspergillus (I-2).

El color es una de las principales caracteristica macroscopica para la
identificacién de los grupos de Aspergillus. Poseen distintos tonos de verde, pardo,
amarillo, blanco, gris y negro. Las cabezas conidiales es un punto importante para su
identificacién (I-3) presentan bajo el microscopio cuatro formas bésicas: globosa,

radiada, columnar o claviforme y a simple vista las mas grandes suelen parecer
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diminutos alfileres sobre el substrato. En los Aspergillus, las conidias constituyen
cadenas que se originan en la célula llamada fidlide. En algunos Aspergillus hay células
adyacentes a las fidlides denominadas métulas o células de soporte. Los Aspergillus
poseen una o dos series de células sobre la vesicula, o bien presentan simultdneamente
cabezas de ambos tipos.

Las caracteristicas macroscopicas y microscopicas, tales como el color de los
conidios, la forma de la cabeza, la supelrﬁcic y dimensiones del conidiéforo, la forma y
textura de las esporas, han permitido agrupar los Aspergillus en secciones o grupos
cuadro (T-Z).ls

2.5.- Caracteristicas del crecimiento de Aspergillus in vitro.

La mayoria de las especies crecen sobre Czapek-Levadura salvo algunos ademas
se adiciona 20% Sacarosa. La temperatura de incubacion es de 25° v 37 C °, aunque la
mayoria de los Aspergillus se equilibra en 27° C. La ornamentacién de los conidios
cambia con la edad y en unas dos semanas las esporas estdn totalmente maduras.

Para el aislamiento se usan medios selectivos con inhibidores del crecimiento
bacteriano, asi mismo para inhibir la implantacién de algunos mohos dando oportunidad
a todas las esporas de originar una colonia aunque restringida, si solamente interesa
determinar la presencia de A. flavus y A. parasiticus se suele sembrar sobre el medio
malta sal agar que es selectivo para dichas especies.

Con el fin de comprobar que los medios utilizados son adecuados para observar
la velocidad de crecimiento y las caracteristicas macro y microscdpicas, es conveniente
sembrar cepas obtenidas de una coleccion de referencia. La degeneracion de las cepas
pleomorficas es un problema de muchos hongos, los cuales sufren cambios
morfol6gicos a colonias algodonosas, reduccién de la esporacion y modificaciones de

los conidi6foros, asociado a la pérdida de la capacidad de producir toxinas.'®



2.6.- Aspergilosis

La aspergilosis, provocada esencialmente por Aspergillus flavus y Aspergillus
fumigatus y Aspergillus nidulans, es esencialmente una micosis respiratoria en especies
domesticas, principalmente en aves la cual se caracteriza por una infeccion de la parte
superior del tracto respiratorio y con complicaciones en parénquima pulmonar donde el
hongo se adapta e invade el 6rgano.

Existe también la aspergilosis conjuntival de manera ocasional afecta los
organos viscerales y el sistema nervioso central,

La una de las vias de infeccion es respiratoria, esta tiene su fuente principal de
contaminacion del suelo, esencialmente en granjas donde el piso o cama es de tierra.

La infeccién por via digestiva es de gran importancia ya que se puede originar
por la ingestioén de alimentos contaminados, donde los gramos son los un importante
sitio de implantacién de hongos contaminantes, ademas de que puede ser continuacion
de la via respiratoria dada por la inhalacion de esporas procedentes de los piensos
contaminados o esporas levantadas por el viento.'”

Ademds es importante resaltar que la mayoria de los Aspergillus son
oportunistas, varias especies de estos son capaces de producir metabolitos secundarios

A " % 4 7 9 30, 31,32, 33, 34,
con cardcter téxico llamados Micotoxinas © '8 %20 2122, 23,24,25.26 27,28, 29,30, 31, 32,

35, 36,37.38,39.40, 41,42, 43 44,4546, 47, 48,49



2.7.- Micotoxinas
2.7.1.- Historia de las micotoxinas

El conocimiento de la existencia de las enfermedades en el hombre y en los
animales, asociadas al crecimiento de hongos en los alimentos, data de siglos atras. Tal
es el caso del ergotismo enfermedad asociada al consumo de alimentos contaminados
con el cornezuelo del centeno, llamado por los Asirios “ptistula nociva en la espiga del
centeno” provocaba que la embarazada abortara y muriera en el lecho del parto.

En la Edad Media aparecieron por primera vez descripciones de envenenamiento
por el cornezuelo; se registraron epidemias cuyo sintoma caracteristico era gangrena de
pies, piernas, manos y brazos, se decia que las personas eran consumidos por el fuego
sagrado y se ennegrecian como el carbén, por lo que la enfermedad se denominé Fuego
Sagrado o Fuego de San Antonio, en honor al beato en cuyo santuario se buscaba la
curacion. Es probable que el alivio encontrado al viajar al santuario fuera real, pues los
peregrinos no consumian centeno contaminado durante el viaje. En 1815 fue posible
determinar la naturaleza fingica del parésito del cornezuelo del centeno y en 1875 se
identificaron los componentes toxicos del hongo Claviceps purpurea, como
responsables del ergotismo.

En 1934 en lllinois, Estados Unidos, murieron 5.000 caballos al consumir maiz
mohoso. Para 1939 se aislaron dos toxinas del Aspergillus fumigatus, una hemolitica y
otra pirdgena.

En 1940 el distrito de Orenburg (URSS) se vio afectado por una epidemia de
aleukia (leucopenia) toxica alimentaria (ATA), enfermedad que disminuye los glébulos
blancos y disminuye la resistencia a las enfermedades se debi6 al consumo de mijo
contaminado con tricotecenos, produjo numerosas muertes, llegando hasta el 10% de la
poblacién en algunas comarcas y se identificé como responsable a la toxina.

Fue hasta 1962 cuando una serie de circunstancias hizo cambiar la actitud
adoptada frente a los mohos en los alimentos humanos y animales: la aparicion de una
enfermedad en los pavos en Inglaterra, que llevé a la muerte a 100.000 pavitos
denominada la enfermedad X ( Turkey X disease).™ 732 30.51.32.33. 3%, 1 4 investigacion
permiti6 concluir que la causa de la muerte de las aves era una sustancia producida por
el hongo Aspergillus flavus. Al poco tiempo hubo brotes similares que afectaron a otras

aves de corral. El origen de la enfermedad se encontré en tortas de prensado de
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cacahuete mezclado en el alimento, con rapidez sorprendente se detectd el hongo
responsable, el Aspergillus flavus y también fueron aislados sus metabolitos téxicos, las
aflatoxinas (acrénimo de Aspergillus flavus toxin). A partir de 1961, con el aislamiento
de las aflatoxinas producidas por el Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticus, se
evidencié la importancia de los hongos saprofitos en el desarrollo de procesos
patologicos en animales y la posible conexion con enfermedades humanas.

A raiz de las observaciones anteriores, tanto la medicina humana como la
medicina veterinaria han dado cada vez mas importancia a las micotoxinas, sobre todo
después de saber que, incluso concentraciones muy pequefias de éstas pueden
comprometer no sélo la salud humana, sino también la salud de los animales, causando
grandes pérdidas econdémicas. Por lo anterior se ha fomentado la bisqueda sistematica
de las micotoxinas; como resultado de estos estudios llevados a cabo durante 30 afios,
hoy se conocen mas de 500, sus preferencias por los diversos sustratos, su composicion,

su estructura quimica v las diferentes especies de hongos que las producen.®”’
2.7.2.- ;Que son las micotoxinas?

Micotoxina proviene de los raiz griega Mico=Hongo y Toxina = Veneno, siendo
considerado como tal y tan conocido veneno de hongo, las micotoxinas son metabolitos
secundarios producidos por ciertos hongos, y en pequefiisimas concentraciones pueden
ser toxicos a los animales que las ingieren.*.

Evidencias actuales que se tienen sobre la importancia de los diferentes hongos
toxigenos que invaden a granos indican que los géneros mds importantes son
Aspergillus, Penicilluim y Fusarium se ha encontrando que estos tres géneros
comprendian el 58% de 943 cepas de hongos, a los que les probaron su toxicidad.*"

La presencia de micotoxinas en los productos alimenticios, depende de cepas
especificas de hongos y estas cepas estén sujetas a la influencia de factores ambientales
como la humedad y la temperatura. Por lo tanto, la contaminacién micotoxica de los
productos alimenticios puede variar segin las condiciones geograficas, climaticas,
métodos de produccion, tipos de almacenamiento y también segin el tipo de alimento,
Algunos productos alimenticios son sustratos mas aptos que otros para el crecimiento de
los hongos y produccién de toxinas. Dentro de las micotoxinas mds importantes
tenemos la aflatoxina, ocratoxina, desoxinivalenol, fumonisinas, patulina y zeralenona

por mencionar algunas. *®



2.8.- Principales Toxinas Y Consecuencias

2.8.1.- Aflatoxinas (AFB)

Las aflatoxinas son las més toxicas y las més estudiadas, son producidas por
algunas cepas de Aspergillus flavus y A. parasiticus. Se han descrito hasta hoy 18 tipos
distintos de aflatoxinas, las mas comunes son las aflatoxinas B1, B2, Gl, G2, y MI,
M2, Se pueden encontrar en productos tales como la soja, el maiz, cacahuate y otros
granos, frutos secos y semillas oleaginosas.

Pero las aflatoxinas también pueden llegar al consumo humano a través de
productos animales; las vacas, al ingerir productos contaminados con aflatoxinas,
algunos organismos metabolizan las aflatoxinas B1 y B2 a aflatoxinas M1 y M2 que se

excretan en la leche.

En animales de granja, las aflatoxinas producen una disminucion del
crecimiento, disminuyen la eficiencia alimentaria, deprimen la respuesta inmunolégica
y eventualmente pueden llegar a causar la muerte. En definitiva, un descenso en la

productividad. *’

2.8.2.- Biosintesis de aflatoxina

Existen 2 series o tipos de Aflatoxina la B y la G difieren quimicamente ya que
esta dltima presenta un anillo 3-lactona , en cambio la serie B presenta un anillo
ciclopentano, ademés las series G1 y B1 presentan una doble ligadura en el carbon 8-9
en lugar de una unioén vinil-eter que es importante debido a su bajo un especto de luz
favoreciendo la fluorescencia, dado este efecto se hace factible su diagnostico (1-4).

En el caso especifico de Aspergillus flavus muy rara vez sintetiza G1, G2 (el
mecanismo por el cual no lo hace todavia se encuentra bajo estudio). 58 También existen
submetabolitos como el QI, Pl y Aflatoxicol (Ro) estos pueden estar presentes ya sea
en higado y orina de muchos mamiferos incluyendo al hombre.”

No se conoce el papel fisiologico del metabolito en el desarrollo del hongo, sin
embargo; se ha establecido que existe una estrecha asociacion entre la biosintesis de
aflatoxinas y la de los lipidos y que ademés en algunos casos, la sintesis de proteinas

disminuye durante la fase de produccion de aflatoxinas. Al crecer inicialmente el hongo
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existe muy poca o ninguna produccién de aflatoxinas, pero al reducirse los niveles de
fosfatos y nitrogeno en el medio, el metabolismo primario se desorganiza, se acumulan
varios metabolitos y se empiezan a producir las aflatoxinas, ademas de que existen
cepas en las que no existe la produccion de estas toxinas, por lo que se asume que estos
metabolitos no son esenciales para su desarrollo.

Para que las aflatoxinas puedan causar dafio es necesario que se dé el encuentro
entre hospedero y huésped ademés de que se den los factores medio ambientales para
que asi que no se Interrumpa la triada de la salud y el fenémeno enfermedad se presente.
Es necesario que el hospedero (ave) ingiera alimento contaminado con aflatoxinas las
cuales tendrdn ciertas concentraciones y el factor tiempo de en la presentacion del
agente es de suma importancia ya que a mayor tiempo mas concentracion celular
alcanza; posteriormente se tiene que llevar acabo dos puntos importantes para el

organismo una vez que algin farmaco o toxina se encuentra dentro de mismo:

1.- Farmacocinética: la cual abarca desde la absorcion, distribucion y

eliminacion de un agente y que este a su vez tendra que biotransformarse y excretarse.

2.- Farmacodinamia: el agente en su paso por el organismo genera mecanismos
de accion de un firmaco o toxina, incluyendo la accién y cambios bioquimicos a nivel

celular asi como el efecto y sus consecuencias marcados en los drganos blanco.”

Existen tres vias de entrada al organismo en un segundo lugar de importancia
esta el pulmon seguido por la piel, dado que las aflatoxinas son compuestos liposolubles
y por esta caracteristica es més facil su absorcion. Hay que tomar en cuenta dado que
Aspergillus es un de los principales mohos contaminantes de las granos y estos son el
principal sustento del sector pecuario es por hecho que la via de entrada primaria al
organismo sea via digestiva, la absorcion que sufre la aflatoxina en el lumen puede ser
total o parcial y esto depende de la especie animal que se este involucrada aunque se
sabe que a nivel intestinal la absorcién se da por difusién pasiva y ademds dependiente
de la composicién lipidica que exista sobre el epitelio intestinal, posteriormente llega al
torrente sanguineo y de alli parte hacia los diferentes érganos blanco ademas de llegar a
los depésitos de grasa, pero el mayor acumulo ocurre en los 6rganos involucrados con la
biotransformacion y eliminacion de los desechos alimenticios como son por excelencia

el higado y el rifion.”’



Una vez que la aflatoxina se encuentra en torrente circulatorio se aloja
principalmente en higado y por medio de la enzima mitocondrial citocromo P450 asi
como la citocromo P488 la biotransforman en compuestos de indole hidrosoluble, por
medio de una hidroxilacion en M1, Ql, RO, y por medio de una O-demetilacién en Pl
todos estos submetabolitos tienen la caracteristica menos téxicos que AFBI.

Otra de las vias de transformacién de la aflatoxina es por medio de una
epoxidacion de la toxina, el submetabolito resultante es un epoxido conocido como
aflatoxina 8,9 epoxoide, el cual tiene una alta afinidad al DNA celular y promueve la
formacién de un compuesto denominado aducto (complejo entre la molécula de DNA y
un compuesto quimico ajeno a la estructura polinucleotidica de la doble hélice, a través
de un enlace covalente, causando distorsiones genéticas)®' que en las aflatoxinas sera 8-
9 dihidm-S-{N7'guanina) -9 hidroxi-AFB (AFBI-N?-Gua} el cual va a modificar la
secuencia del DNA celular y dando origen a mutaciones y problemas carcinogénicos.

Un submetabolito més es el aflatoxicol este compuesto es 18 veces menos
inofensivo que AFBI, no se origina a partir de enzimas microsomales ya que depende
de enzimas del citoplasma celular, si este compuesto sufre una oxidacién por medio de
deshidrogenasas reviertiendo su estructura a AFBI, dado este proceso se considera

como un reservorio de AFB1.%
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La presencia de aductos AFBl-albiimina en sangre, es indicativo de que la

toxina fue metabolizada hasta epdxido, ya sea en el lumen del intestino, en la pared de

este 0 en sangre y su presencia es usada como biomarcador de exposicion a AFB1%,



Desde el punto de vista bioquimico las aflatoxinas son consideradas como
inhibidores biosintéticos y en el caso de la AFBI se ha encontrado que su actividad

biologica tiene varias fases en el huésped **:

1) interacci6n con el ADN e inhibicion de las polimerasas responsables de la sintesis
tanto de ADN como ARN;

2) Supresion de la sintesis del ADN;

3) Reduccidn de la sintesis del ARN e inhibicién del ARN mensajero;

4) alteraciones en la morfologia del nucleolo

5) reduccion de la sintesis de proteinas

Bioguimicamente las aflatoxinas pueden alterar el metabolismo de
carbohidratos, lipidos, proteinas, dcidos nucleicos, asi como el metabolismo energético.
Las aflatoxinas pueden ser consideradas como inhibidores biosintéticos tanto in vitro
como in vivo. Altas dosis pueden provocar una inhibicién total de los sistemas
bioquimicos y dosis bajas pueden afectar diferentes sistemas metabélicos™. El
metabolismo de los carbohidratos también se ve afectado, inhibe la sintesis de glicogeno
a través de la accién sobre las enzimas glicogeno sintetasa y transglicosilasa. Otro de los
problemas que ocasionan las aflatoxinas es el de incrementar el nivel citosolico del
NADPH necesario para la sintesis de 4cidos grasos, por lo que se produce una

acumulacién de lipidos en el higado®.

Existe una unién de la aflatoxina al ADN dando origen a la formacion de aductos de la

siguiente manera:

« Intercalamiento de la toxina en la estructura helicoidal del ADN. *’

¢ Oxidacién de los carbonos no saturados (Cg y Cs) de la parte terminal furano de
la molécula de AFBI por el sistema microsomal de oxidasas de funcién mixta
(organizacién compleja de enzimas de las células hepaticas NADPH
dependientes, unidas al citocromo P-450) para formar un intermediario. 7

o El ataque del Cy de AFB, sobre el N; de la guanina y la formacién de una
ligadura covalente en la interaccion AFB;- N;- Guanina. El dafio en la molécula

de ADN por esta interaccién se manifiesta de varias maneras; el aducto es
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cortado de la molécula de ADN y se inducen errores en el mensaje o bien, el
aducto no es cortado pero es convertido en AFB,-formamidopirimidina que
también es causante de errores en la transcripcién. Como consecuencia en el
dafio del ADN se origina la mutagénesis y carcinogénesis y si se trata de un feto
se presenta la teratogénesis™. Para ser eliminadas las aflatoxinas de manera
general una ves que se hidroxilan, epoxidan o se O-demetilan se conjuugan con
dcido glutation para posteriormente ser eliminadas por bilis y desecharse por via
digestiva o poder llegar a sangre y posteriormente a rifién para asi excretarse en
orina. Respecto al efecto residual se tienen evidencias de que la AFMI se

elimine a través del huevo o leche.?’

2.9.- Ocratoxinas

Producidas por al menos 7 especies de Aspergillus y 6 especies de Penicillium,
especialmente 4. Ochraceus y P. Viridicatum, Los principales animales afectados son el
cerdo y las aves. En cambio, no afecta a los rumiantes. Las ocratoxinas A y B, entre las
9 que se han descrito, son las mas comunes y poseen una potente actividad nefrotéxica
y carcinogénica. En experimentos realizados con ratas se ha mostrado que la ocratoxina
A inhibe la cadena respiratoria. La ocratoxina A es frecuente encontrarla en productos
derivados de animales que han consumido piensos afectados. Las mds elevadas
concentraciones de esta molécula se han encontrado en el rifién de cerdo y en carnes
ahumadas. En algunos paises se han propuesto limites de 1 a 50 ppb como méximos
tolerables para la ocratoxima A, la tabla 3 muestra diferentes toxinas y su hongo
productor.

2.10.- Deoxinivalenol

Se le conoce como (DON) o Vomitoxina, esta micotoxina es el representante
més caracteristico y comtin del grupo de los tricotecenos, son producidos por diversas
especies de Fusarium, en especial F. roseum y F. graminearum. Normalmente se
producen en el campo, durante la infeccion de diversos cereales como son el trigo,
cebada, maiz, arroz, etc. Se ha demostrado que el DON tiene propiedades antibidticas,

citotéxicas e inmunodepresoras: ocasiona unos intensos efectos toxicos en animales de
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granja que se traducen en inflamaciones epidérmicas, desordenes digestivos,
hemorragias, afecciones de la médula ésea y neuropatias. En el hombre y
principalmente a raiz del consumo de trigo afectado o de cerveza elaborada con
productos contaminados, el DON es el causante de la denominada Aleucia Toxica
Alimentaria, que se caracteriza por una marcada leucopenia. No hay que olvidar que,
ademés, se han detectado moléculas de este tipo en la leche y los tejidos de animales
que han consumido piensos contaminados. Un problema ain mayor es su posible

presencia en preparados a base de cereales para el consumo infantil.

2.11.- Toxina T-2

Es otro tricoteceno producido por especies de Fusarium, especialmente F.
tricinctum. Esta micotoxina se puede hallar presente en instalaciones agricolas tales
como almacenes y silos contaminando granos, cereales, piensos, etc. La toxina T-2 y
sus derivados hidroxilados y acetilados tienen efectos citotéxicos e inmunodepresores,
por lo cual constituyen un riesgo para la salud humana. De todas formas, aunque en
algunos piensos pueden encontrarse niveles de T-2 superiores a 500 ppb, con
consecuencias muy graves sobre los animales y se ha demostrado que en la leche se
acumula una concentracidn inferior al 1%, con lo cual esta micotoxina constituye

basicamente un problema de salud animal.

2.12.- Zearalenona

Es excretada al medio por varios Fusarium (F. roseum, F. tricintum, F.
moniliforme y F. solani). Aunque esta molécula, denominada a veces fitohormona ya
que posee efectos estrogénicos en mamiferos y representa un peligro. La mayor
atencién se ha centrado en los derivados que se producen a partir de su metabolizacion
en animales de granja: éstos transforman la zearalenona en o y p-zearalenol. El o-
zearalenol posee unos efectos estrogénicos 10 veces superiores a la zearalenona. Por lo
que estos productos como otros derivados (zearalanol o zeranol) se han utilizado como
promotores del crecimiento en animales de carne debido precisamente a sus efectos

estrogénicos y anabolizantes. Se ha demostrado que, ademas, estos derivados tienen
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efectos carcinogénicos, su uso estd prohibido en todos los paises de la Comunidad

Europea.

2.13.- Fumonisina

Bajo este nombre se denominan una serie de micotoxinas descubiertas
recientemente. En efecto, se han descrito hasta 3 tipos de fumonisinas FB1, FB2 y FB3,
producidas por Fusarium moniliforme y F. proliferatum, responsables de diversas
afecciones graves en animales domésticos entre las que cabe mencionar la
leucoencefalomalacia pulmonar ovina. En cerdos, las fumonisinas pueden producir
cirrosis hepatica y edema pulmonar. Por el contrario, parece que el ganado vacuno es
insensible a este tipo de micotoxinas. Diversos estudios indican una elevada frecuencia
de fumonisina en cereales y granos, especialmente en el maiz y sus derivados. Parece
ser que los efectos toxicos son partir de una concertacion de fumonisinas de 5 al0 ppb.
En productos contaminados ha llegado a detectar niveles de mas de 1000 ppm. No
existen estudios sobre la peligrosidad de esta molécula en la salud humana, sin en
cambio se ha demostrado que son unos potentes cancerigenos. >"**"°

Cabe resaltar que la presencia visible de hongos no implica presencia de
micotoxinas, porque puede una cepa no toxigénica o en caso de serlo, no disponer de las
condiciones para producir la toxina, asi pues la ausencia del hongo no implica la
ausencia de micotoxinas, ya que los hongos pueden haber sido eliminados pero no la
toxina.

Los hongos que producen micotoxinas se encuentran en todo el mundo, aunque
no exista presencia visible del hongo, ni cambios de aspecto, olor o sabor en el
producto, estos pueden estar contaminados. Una nota importante es que no todos los
hongos producen micotoxinas, ni todos los granos contaminados con hongos son
toxicos. Un problema adicional causado por las micotoxinas, es la reduccion de la
productividad en animales que han consumido grano contaminado, esto causa pérdidas

econdmicas considerables que pueden permanecer ignorados.

A menudo los animales son alimentados con granos que han sido seleccionados
y separados de la cosecha debido a que su uso no es apropiado para consumo humano,

si este grano es mezclado con grano sano en las debidas proporciones su efecto en los
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animales serd minimo, sin embargo, si se consume sin mezclarlo, la concentracién de
micotoxina serd alta, causando enfermedad y hasta la muerte de los animales. Pollos
alimentados con maiz contaminado con Aspergillus flavus y aflatoxinas, no crecen
debidamente y la aflatoxina que estd acumulada en el higado de los pollos pasard al ser

humano, cuando sea consumida.

La contaminacién de los granos con micotoxinas representa un gran
inconveniente cuando se requiere optimizar la produccién de animales de granja. Los
alimentos contaminados afectan la economia de las operaciones de la industria animal

bajo las siguientes caracteristicas:

« Rechazo del alimento

= Disminucién de la tasa de crecimiento
« Efectos negativos sobre la reproduccion
» Reduccion de la funcién inmunologica

« Contaminacion de alimentos y otros productos de origen animal.

En uno de los primeros reportes sobre la contaminacién por micotoxinas
publicado en 1984, la Organizacion de Agricultura y Alimentos de las Naciones Unidas
encontraron que por lo menos el 25% de las reservas mundiales de granos estan
contaminadas por micotoxinas. Evaluaciones posteriores revelaron que en algunas
regiones, el 80-100% de los granos se encontraba contaminado. Esas altas incidencias
ocurrian en regiones donde los cultivos fueron afectados por la sequia, infestados por
insectos, o porque fueron utilizados equipos de cosecha o depdsitos inadecuados. El
aspecto més aterrador es que algunos de los altos niveles de contaminacion ocurrieron

en paises con los més avanzados sistemas agricolas. "'
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2.14.- Interacciones micotoxinas nutrientes en la digestién ™

En primer término, los efectos de las interacciones aflatoxinas-nutrientes han
mostrado un deterioro de la digestion, acompaiiado de disminucién de la actividad de
las enzimas digestivas, lo cual ha constituido el eje de convergencia para tratar de
explicar las interacciones micotoxinas-nutrientes que se producen en el proceso de
digestion de los alimentos. En este sentido, las interacciones micotoxinas-lipidos de la
dieta son las responsables de ocasionar las principales manifestaciones de desorden
digestivo que resultan como una consecuencia del efecto inhibitorio que tienen muchas
micotoxinas sobre las enzimas digestivas a consecuencia de sus efectos adversos sobre
la sintesis de proteina. Estas manifestaciones son producto de la alteracién del proceso
de digestion de las grasas, lo cual se expresa en un sindrome de mala absorcién, donde

la presencia de lipidos en heces es la principal evidencia del mismo.
2.14.1.- Interacciones micotoxinas-lipidos

Las interacciones aflatoxina-lipidos, se corresponde con la instauracién de un
proceso de degeneracion grasa a nivel hepatico. En aves se sabe que la aflatoxina
produce una reduccién significativa de los lipidos en sangre, lo que aunado de
acumulacién de lipidos en el higado, permiten inferir un efecto de inhibicién general del
transporte de lipidos a consecuencia de esta toxina. A esta condicion se le suma una
reduccién marcada de la actividad de los sistemas microsomal y citosol en el higado
viéndose comprometida la sintesis de acidos grasos. Esta evidencia sugiere que la
aflatoxina afecta la sintesis de lipidos interfiriendo la sintesis de enzimas involucradas

en el metabolismo lipidico.
2.14.2.- Interacciones micotoxinas-proteinas

Los resultados sobre este aspecto muestran que la accion adversa de las
aflatoxinas sobre el crecimiento de las aves y letalidad en otras especies puede ser
minimizada por un incremento en el contenido de proteina en la dieta lo que hace pensar
que algin tipo de Interaccién micotoxina-proteina se sucede reduciendo |la
disponibilidad de las mismas. Muy poco se conoce de las posibles Interacciones

micotoxinas-aminodcidos, no obstante se sabe que el efecto adverso se produce sobre la
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digestion de las proteinas y no asi sobre la absorcion de los aminodcidos; destacdndose
un aumento significativo en la velocidad de absorcién de metionina en aves afectadas
por aflatoxina. Se conoce que la aflatoxina incrementa los requerimientos de metionina
y siendo ésta el principal aminoacido limitante en las aves, es posible que al verse
comprometida la digestion de proteinas se produzca un efecto aditivo con la aflatoxina

deprimiéndose significativamente la taza de crecimiento.
2.14.3.- Interacciones micotoxinas-carbohidratos

Este tipo de interaccion ha sido muy poco estudiada. En pollos las evidencias
que se tienen hasta el presente son de indole inhibitorio enzimatico regulador del
catabolismo del glicogeno y el proceso de neogénesis interfiriéndose la utilizacion del

almidon.
2.14.4.- Interacciones micotoxinas-minerales

Sobre este en particular se sabe por estudios realizados, que pueden causar
anemia; no habiéndose establecido claramente los procesos metabélicos que con llevan
a la misma. Se sabe que la anemia por aflatoxicosis es de tipo hemolitica siendo los
pollos jovenes los mdis afectados ya que el metabolismo del hierro se afecta
significativamente sin poder responder a las altas demandas del ave a consecuencia de
su rapido crecimiento.

Existen evidencias que indican que la aflatoxina ocasiona Interacci6n aflatoxina-
zinc y aflatoxina-cobre cuyos efectos se manifiestan en una disminucién del Zinc a
nivel hepdtico y en un incremento del cobre en plasma, requiriéndose estudios

profundos sobre la significancia clinica de estas interacciones.
2.15. Aflatoxicosis Aviar

Desde los acontecimientos sucedidos en Inglaterra en 1960 se ha desarrollado
numerosas investigaciones acerca del efecto de las aflatoxinas tanto en el hombre como
en los animales y en estos tltimos es muy importante debido a que se ha detectado baja
ganancia de peso y de conversion alimenticia por lo tanto se observa desarrollo lento,

desordenes respiratorios, intestinales, inmunolégicos, sanguineos, y tisulares asi mismo
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como infeccién por agentes oportunistas secundarios incluso muchos de estos pudiendo
causar muerte en el individuo o los individuos que tengan contacto con estas toxinas.

Las aflatoxinas se consideran los contaminantes bioldgicos de los alimentos mas
extendidos a nivel mundial y esta clasificada como uno de los mds importantes toxicos
cuya dosis letal es de (DLso 1-50 mg/kg) para muchas especies animales. Dentro de las
especies mas susceptibles por dicho toxico se encuentran los patos, los leporinos, los
felinos, mientras que los ratones, hdmsters, ratas.

La toxicidad de dicho agente depende en un porcentaje alto del tipo de toxina
involucrado asi como la dosis y el tiempo de exposicién de la misma, ademads de ser
peligrosa ya que se conoce que poseen propiedades cancerigenas, mutdgenas y

teratogenas.

2.16.- Efectos bioldgicos de las aflatoxinas

Uno de sus principales efectos de las aflatoxinas es la toxicidad hacia diferentes
organos uno de los principalmente involucrados es el higado, dependiendo de la
duracién de la exposicion y de la concentracién, puede presentarse una toxicidad aguda
o cronica.

La exposicion crénica a niveles bajos de aflatoxinas es muy probable que ocurra
con mayor facilidad que una exposicion aguda. En la literatura, existen evidencias de
que una exposicion cronica a AFBI1 en animales de experimentacion, produce cancer e
hipertrofia del higado.” ™ 7*

Un efecto importante es la citotoxicidad, in vifro se ha probado la citotoxicidad
causada por las aflatoxinas. En general, los efectos se han estudiado en lineas celulares
como células embrionarias de pato, células hepaticas de mono, de rifién, células
hepaticas de embrion humano, células epiteliales de mono, etc. También estd
demostrado que la AFB, puede afectar el ciclo celular y la mitosis de algunas células,
especialmente de los hepatocitos’’

Existen diversos efectos siendo uno de los més importantes la inmunosupresion
dado por aflatoxinas pueden afectar al sistema inmune celular y humoral, provocando
un aumento en la susceptibilidad de los animales hacia enfermedades causadas por
bacterias, hongos y parasitos. Ademas, pueden existir efectos considerados como

inmunotéxicos sin observarse patologias clinicas aparentes’®.

27



Existe un efecto mutagenico, dentro de los bioensayos empleados para medir
mutagenicidad de las aflatoxinas se pueden citar: deteccién de aberraciones
cromosomicas en linfocitos humanos, en cultivos pulmonares embrionarios humanos,
en células de rifién de rata y hdmster, en células HeLa, mutaciones en microorganismos
como Bacillus subtilis, Escherichia coli, Neurospora crassa, Salmonella typhimurium,
Drosophyla melanogaster, en células T de rifiion humano, en cultivo de leucocitos
humanos y en la induccion de fagos en bacterias liségenas. ”*

La carcinogenicidad es otro efecto de las aflatoxinas, el desarrollo de un tumor
canceroso se puede dividir en las siguientes etapas: iniciacion, promocion y progresion.
Ademds, las lesiones preneoplésicas y malignas en humanos estin caracterizadas por la
expresién de cambios enzimaticos, analogos a los observados en modelos animales con
tumores en el colon, estomago, intestino delgado, esofago, cavidad oral, higado, tejidos
pulmonares y mamas. La capacidad de las distintas aflatoxinas para inducir tumores en
especies animales difiere considerablemente, siendo uno de los principales motivos la
variabilidad en cuanto a su metabolismo, distribucion y excrecién, por lo que las
cantidades minimas necesarias para la induccién de céncer son también dependientes de
estas propiedades, sin perder de vista, ademds, la susceptibilidad relativa de cada
especie animal.

Los efectos teratogenicos de la AFBI afectan mas a algunas especioas mas qu a
otras. Puesto que es un potente inhibidor de la sintesis de proteinas en células
eucaridticas, altera la diferenciacién celular. La susceptibilidad a teratogenos varia
grandemente durante el curso de la gestaci6n, aunque el embrién es mds susceptible

durante los estadios tempranos de diferenciacién morfologica, 2280 1. 82,83, 84, 85, 86, §7. 88,

89,

2.17.- Dosis para presentacion de enfermedad

Pollitos de 1 dia a 7 semanas de edad a dosis de 0,075 a 0,675 ppm de
aflatoxina B1 se observa inhibicién del desarrollo con las concentraciones mas bajas y
muerte con las concentraciones mds altas; de | a 7 dias de vida a dosis de 0,2 a 0,8 ppm
inhibicién del desarrollo con las concentraciones mas bajas, lesiones hepéticas graves y
muertes en concentraciones altas. Pollitos de 1 dia a 3 semanas a dosis de 0,5 ppm son
causantes de atraso en crecimiento ademas de presentar higado graso y e hiperplasia del

mismo. Pollitos de 1 diaa a dosis de 0,25 a 0,5 ppm provocan reduccién de la ganancia

28



de peso vivo, cambios macroscopicos en higado y resistencia a la inmunizacién contra
Pasteurella multocida. Pollitos de 1 dia a 29 dias y mds 0,2 ppm causan susceptibilidad

a la coccidiosis (Eimeria tenella) tendientes a muerte por dicha etiologia.”

Gallinas ponedoras y reproductoras a 6 semanas 0,100 ppm de aflatoxina Bl
ocasiona cambios en el contenido de calcio y cenizas de la cascara del huevo. Y hasta

33 semanas 0,610 ppm lesiones hepéticas, bajas de puesta y muertes.
2.18.- Signos clinicos

Cuando se trata de intoxicacion aguda generalmente la presentacion de la enfermedad se
da de forma repentina incluso pudiendo llegar a la muerte; al contrario de una
intoxicacion cronica en donde se pueden observar aves palidas con pobre pigmentacion,
perdida de peso, retrazo en el crecimiento, elevacion de la mortalidad, disminucién en la
conversion alimenticia, e inmunosupresion, ocasionando infecciones bacterianas y
parasitarias secundarias, en el caso de los aves de postura hay disminucion de huevos

por ciclo, fragilidad del cascarén por cambios en el contenido de calcio.”
2.19.- Morfopatologia

Existen diversas lesiones morfopatologicas que presentan aves que consumen
alimento contaminado con aflatoxicosis, uno de los 6rganos que sufre deterioro es el
higado este macroscopicamente se observa con tonalidades blanco-grisaceo a amarillo-
verdoso, al pasar el tiempo desarrolla focos blanquecinos delimitados, existen petequias
o equimosis incluso llegan a ser hematomas, atrofia o hipertrofia dependiendo el tiempo
de exposicion y dosis en algunos casos con focos necroticos. Bajo microscopio se puede
observar degeneracion grasa, hiperplasia de conductos biliares, fibrosis perilobulillar,
focos de necrosis, perihepatitis, hemorragia y congestién multifocal.

En rifién macroscopicamente: se observan tonalidades blanco amarillentas
difusas y microscopicamente muestran necrosis tubular, degeneracion grasa, infiltracion
linfoide la cual puede verse acompaiiada de calcificacion distrofica.

Los 6rganos linfoides como el bazo, bolsa de Fabricio y timo

macroscOpicamente son de menor tamafio y tonalidades blanquecinas.
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Microscopicamente presentan atrofia de bolsa de Fabricio, timo y bazo con deplecion

linfoide. *'

Se han descrito otras lesiones como cardiomegalia, discondroplasia tibial, atrofia
de médula 6sea observandose de color blanquecino y hemorragias en masas musculares
(petequias y equimosis). La actividad de los leucocitos y la respuesta inmune también se
ven afectadas por la presencia de aflatoxinas, el mecanismo exacto es desconocido, sin
embargo el efecto negativo sobre el complemento, el interferdn, las proteinas séricas y
actividad leucocitaria son presumiblemente resultado de la lesion hepética y de la

inhibicién de la sintesis de proteinas. '

2.20.- Hematolégia y quimica sanguinea ®

A nivel sanguineo la AFB1 presenta un anillo dicumdrico similar al que presenta
la vitamina K por lo que actia como antagdnico ocasionando hemorragias y descenso
del hematocrito, se han encontrado porcentajes de hematocrito del 25% en animales
suplementados con esta toxina. Se menciona que la concentracion de proteina serica asi
como colesterol disminuye notablemente.

Los niveles de colesterol, calcio, fosforo, asi como la actividad enzimatica del
Aspartato-aminotransferasa  (AST), Alanino-aminotransferasa (ALT) se ven
notablemente afectados (T-14).

T-14 Valores normales de analitos sanguineos en aves "= "> 7%

Analitos Rango
Hematocrito 27-32%
Colesterol 100-200 mg/100ml
Acidos grasos 360 mg/100ml
Calcio 15 a 30 mg/100ml
Fosforo 85-95 mg/100ml
ALT 1.74-3.75 UI/L
AST 184.50-150.13 UI/L
Proteina serica 3.5-6 g/100ml

Resultados variables en base a edad
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2.21.- Diagnostico de aflatoxinas 7% 9% 100,101, 102, 103.

Se puede llegar a el por medio de una historia clinica bien realizada, en base a la
signologia presente ademaés de apoyarse en pruebas de laboratorio asi como necropsias,
pruebas de toxicidad en el alimento por medio de la utilizacion de algunas de las

técnicas a continuacién citadas.

1. Cromatografia de liquidos (LC)

Cromatografia en capa fina (TLC),

Cromatografia liquida de alta resolucién (HPLC),

Cromatografia de gases (GC)

Columnas de inmunoafinidad (analisis inmunoenzimaticos como Elisa)
Cromatografia supercritica de fluidos (SFC)

Electroforesis por zona capilar (CZE)

L R

Cromatografia de capa a alta presion (OPLC)

2.22.- Prevencion

Es claro que la presencia de hongos productores de micotoxinas en los granos y
alimentos representa un peligro considerable. Las pérdidas econdmicas causadas por el
rechazo de granos contaminados por las aves son considerables. Pero son mas
importantes las pérdidas no detectadas, debido a la reduccién de la productividad en la
explotacién de los animales. El mejor método para disminuir la contaminacién de
granos con micotoxinas, es la adopcion de métodos preventivos para el control de
hongos, como son Aspergillus flavus, Aspergillus fumigatus y Fusarium graminearum
dentro de muchos otros.

Es muy dificil controlar al agente contaminante, el control debe de realizarse
desde un punto de vista integral tratando o minimizando el efecto negativo de las
aflatoxinas sobre la salud animal. Dentro de estas medidas encontramos la utilizacion de
sustancias 4cidas denominados “hepatoprotectores” y sustancias naturales como

coadyuvante a las lesiones de las toxinas ejemplo de ello es la Echinacea angustifolia.
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2.23.- Hepatoprotectores

En lo que a produccién de pollo de engorda se trata, se han logrado importantes
mejoras, todo ello debido a las intensas formas de control y estudios obviamente para
hacer un mejor rendimiento y a mejorar los pardmetros productivos de estos animales,
en base a todos estos estudios las aves son cada vez més susceptibles a los factores
como lo son la tensién que dentro del medio ganadero se conoce como estrés la cual trae
como consecuencia la presentacion de enfermedades clinicas.

Si tomamos en cuenta que las enfermedades merman en gran escala la
produccién no solo de las aves sino de cualquier especie y si todo esto los
transformamos en cifras econdmicas sabremos que son de consideracién, en el menor de
los casos los animales enfermos bajan sus promedios de produccién y con buenos
tratamientos se recuperan, pero si nos vamos a los extremos los animales muchas veces
no soportan los trastornos de enfermedad y mueren con ello por lo que son més criticas
las perdidas econdmicas.

La suma de los efectos de varios tipos de tensiones y su grado de severidad
provocan aumento del nivel de corticosterona en el plasma (principal secrecién
glucocorticoide del pollo).

Durante la reaccion de alarma, en las aves se liberan adrenalina, noradrenalina y
corticosterona y se secreta un factor de liberacion de ACTH los estimulos que conducen
a estrés cronico pueden facilitar la hipertrofia o la atrofia la reactividad adrenocortical,
parte de la funcion de los glucocorticoides circulantes puede ser el mantenimiento de la
reaccion vascular a las catecolaminas.

La medicién sistemética de los niveles de estrés es importante para su
determinacién objetiva y consecuentes efectos en la productividad de las aves. En estos
animales se emplean técnicas directas e indirectas entre estas Gltimas se cuentan las
hematolégicas y la interpretacion de los resultados en los parametros de la produccién.

Las adecuadas normas de manejo y el suministro de una serie de productos
sustancias auxiliares, suplementos vitaminicos y minerales, aminodcidos esenciales,
promotores del crecimiento, enzimas que se utilizan tendiendo a minimizar los efectos
que las distintas situaciones adversas provocan en el rendimiento de las aves; y, a
medida que las exigencias aumentan, son cada vez mas las substancias que se investigan

y desarrollan con esta finalidad.
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Durante las situaciones de estrés se produce una sobrecarga metabdlica
significativa en la cual la capacidad funcional del higado resulta trascendente en los
animales sometidos a elevadas exigencias de produccion. El papel de este dérgano
durante el crecimiento es fundamental ya que cede en forma constante proteinas.
fosfolipidos y colesterol hacia los tejidos en desarrollo.

A pesar de la importancia que puede llegar a tener el empleo de sustancias
hepatoprotectoras, su uso en avicultura es muy limitado, restringiéndose al suministro
de algunos factores lipotropicos. El aporte continuo de dichos factores junto con otras
sustancias que favorezcan la funcion hepatica como colagogos, coleréticos no es en la
actualidad una prictica corriente, de manera que los potenciales efectos benéficos sobre
la produccion y las modificaciones metabélicas producidas por la suplementacién con
estas sustancias restan alin por investigarse.

En el estrés, con mucha frecuencia se establece una situacion de alteracion de la
homeostasis que constituye per se una patologia definida con desarmonia biolégica y
consecuencias negativas importantes en la normalidad vital y la expresion del genotipo.

En el presente trabajo se emplea un suplemento comercial que actia como
coadyuvante de la funcion hepética, administrado en el alimento balanceado a lotes de
pollos de engorde, describiéndose las observaciones hechas sobre el impacto en el peso
vivo como principal indice técnico de la produccion y sobre variables bioquimicas
relacionadas.

Algunos hepatoprotectores como el usado en el trabajo experimental de esta tesis
posee una combinacion de efectos: lipotrépico (cloruro de colina) colerético-colagogo,
hipocolesteremiante e hipotrigliceremiante y un conjunto de sustancias (aminoacidos,
nicleo-derivados, coenzimas y vitaminas del grupo B como tiamina, riboflavina y
cianocobalamina) que favorecen la regeneracion del tejido hepatico el cual es

susceptible de diferentes etiologias como lo son las aflatoxinas '™ '®

Si tenemos elevadas concentraciones de corticosteroides circulantes en sangre
los niveles de anticuerpos son suprimidos y estos niveles se encuentran en la escala
baja, al bajar montaran una pobre respuesta inmunitaria, es por eso que en algunos casos
se recomienda la utilizacién de tratamientos alternativos en los animales y el humano
como lo es la utilizacién de inmuno-estimulantes naturales como lo es la Echinacea

angustifolia.
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2.24.- Echinacea angustifolia

2.24.1.- Historia

La Echinacea era usada por los indios de Norteamérica para curar heridas,
mordeduras de serpientes e insectos, la utilizaban para tratar los frios o dolores, ademas
de enfermedades como la viruela, el sarampion y las paperas. En 1870, los americanos
nativos en la ciudad del Pawnee, Nebraska, ensefiaron a Dr. Meyer sobre el uso del
Echinacea 'y Meyer pronto invent6 el purificador de la sangre y lo promovié como una
curacién absoluta para la mordedura de la serpiente de cascabel. En 1902, los médicos
homeopaticos usaban la Echinacea para tratamiento de enfermedades y antes de 1907,
Ehinacea se convirti6 en la hierba més popular de los Estados Unidos, entre médicos
eclécticos y doctores convencionales. En 1910 la investigacién encontrd caracteristicas
que estimulan la inmunidad, tales como que aumenta el conteo de células blancas en la
sangre, entonces alrededor de 1930 solicito para Alemania cerca de 50,000 libras de
Echinacea la cual fue exportada de los E.E.U.U.

Con el descubrimiento y la produccién de antibioticos en el periodo 1940-1950,

el renombre y el fervor en Echinacea disminuyeron notable.

El nombre Echinacea corresponde a un género de plantas nativas de Norteamérica:

e Familia a la que pertenece: compuestas

e Lugares donde se cria: |lanuras, praderas, bancos de arena, colinas secas y
calcdreas de EE.UU sobre todo en los estados més occidentales, entre Illinois y
Nebraska aunque también se extiende hacia el sur hasta Missouri, Lousiana,
Oklahoma, Kansas, Florida, Texas y México

¢ Parte medicinal utilizada: las raices, el rizoma y puede emplearse la planta
completa,

e Altura de la planta: hasta 1 metro

e Sus hojas: enteras, estrechamente lineares-lanceoladas, pubescentes, con tres
nerviaciones

* Flores: las flores del disco son tubulares y de color amarillo palido, el disco
floral es rigido y hasta espinoso

s El fruto: tetraquenio espinoso
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¢ Floracion: entre junio y agosto

Existen nueve especies, pero solamente tres de ellas (E. purpurea, E. pallida E.
angustifolia), son utilizadas como medicinales y en el caso de la ultima su raiz de es la

mas utilizada.'®

2.24.2.- Principales Componentes de Echinacea sp.

En las raices los componentes que a continuacién detallamos, es posible que se
encuentren en otras partes de la planta ademas de las raices, ya que los anélisis

realizados no acalaran si se referian solo a las raices.

e  Glucodsidos (1%)

» Aceite esencial (1,25%)
e Acidos grasos

« Fitosteroles

» Alcaloides (0,0065%)

e Betaina (1%)

e Resinas (2%)

e Flavonoides

e Taninos

e Inulina

e Pentosanos

e Azucares reductores

e Vitamina C

e Flores: contienen un 0,28% de un aceite esencial de composicion similar al de

las raices
2.24.3.- Propiedades Medicinales de Equinacea
Es un estimulante inmunitario, fungicida, bactericida, sialagogo (estimulante de

la secrecion salivar), antidiarreico, antigriposo, antinflamatorio, desintoxicante,

antiviral, cicatrizante, purificadora de la sangre, antialérgico, sudorifico y antisépticao.
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2.24.4.- Dosis Recomendada

»  En tintura madre: hasta 30 gotas 3 veces al dia
«+ En Extracto fluido: hasta 1 g por dosis
« En extracto blando: hasta 0,1 g por dosis

2.24.5.- Mecanismo de accion

La accién de Echinacea se relaciona con el funcionamiento del sistema
inmunolégico, contribuyendo a combatir las infecciones y estimulando las respuestas
inmunes, aumenta los mecanismos de defensa del organismo actuando como
inmunoestimulante no especifico. Activa los macrofagos que destruyen tanto
microorganismos patégenos como células neoplésicas'ﬂﬁ; aumenta los niveles de

1'®" 'y los leucocitos,

fagocitosis elevando las linfocinas'”, interleucinas 6,
neutréfilos'™, eosinéfilos, los monocitos'’, linfocitos B'"'. También acttia sobre el
sistema de las properdinas, elevando sus niveles, activan el sistema del complemento,
insita a los macrofagos a formar el TNF ¢.'"?

Aparentemente previene infecciones y contribuye a reparar los tejidos afectados
por la infeccién parcialmente, a través de inhibicion de la actividad de la enzima
hialuronidasa. Esta enzima constituye parte del mecanismo primario de defensa, que
incluye sustancias del tejido conectivo como el dcido hialurénico, actuando como una
barrera contra organismos patégenos'”.

Algunos microbios activan la hialuronidasa, que comienza a destruir la
integridad del 4cido hialurénico, lo que debilita las barreras permitiendo la penetracion
de los microorganismos, quienes invaden y se adhieren a las células expuestas, penetran
las membranas y matan las células afectadas.

La Echinacea inhibe la accién de la hialuronidasa uniéndose de alguna manera a
esta enzima, lo que resulta en una mejoria temporal de las barreras, de manera que un
menor nimero de patégenos puede estimular la destruccion de las barreras.

Este proceso es mediado por diversos principios de la Echinacea, especialmente

la Echinacina B. Esta accién anti-hialuronidasa estd asociada a la regeneracion del
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tejido conectivo que se destruye durante una infeccién y en la eliminacién de los
organismos patdgenos que causan esa infeccion.

Los polisacridos de Echinacea poseen una gran fuerza activadora sobre los
sistemas de defensa mediados por macréfagos, que inician la destruccion de los
patégenos y células cancerosas. La Echinacea activa intrinsecamente los macréfagos,
independientemente de cualquier efecto con las células T.

Esto explica las propiedades inmuno-estimulantes y anti-virales de la planta. Se
ha encontrado un principio inhibidor de tumores, un hidrocarbono liposoluble oncolitico
en los aceites esenciales de Echinacea '*

Los echinacosidos aparentar ser los antibidticos primarios, pero estdn presentes
muchos otros principios activos que probablemente actiien sinérgicamente. Las otras
sustancias activas han demostrado poseer buenas actividades anti-tumorales,
bacteriostaticas y anestésicas.

Su efecto mas importante es el incremento en la fagocitosis, estimula la
quimiotaxis, aumenta la actividad de las células NK, tiene un efecto leve sobre
linfocitos B y la produccién de anticuerpos, tiene efecto antiinflamatorio similar a los
corticosteroides, estimula el crecimiento de fibroblastos, aumenta la estabilidad de la

coligena , ademas tiene accion bactericida, viricida y fungicida ''* ',
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3.- JUSTIFICACION

Debido a que el principal componente de las dietas balanceadas son los granos y
que estos comanmente se encuentran contaminados con aflatoxina es necesario
evaluar el funcionamiento de diferentes productos como son los
hepatoprotectores y/o estimulantes naturales de la inmunidad como lo es la E.

angustifolia.

La aflatoxicosis es un problema que deteriora la calidad del grano o de los
alimentos balanceados e incide directamente en los animales, ocasionando
mermas el desempefio productivo del pollo de engorda, aumentando los costos
de produccién, por lo que es necesario implementar medidas de control y/o

prevencion.

Dado que la aflatoxicosis genera problemas inmunolégicos que favorecen la
presentacion de enfermedades por una mala respuesta inmune a la vacunacién o
agentes infecciosos. Es importante la utilizacién de productos que estimulen o

ayuden a mantener una adecuada respuesta inmunolégica.

4.- HIPOTESIS

El uso de hepatoprotector comercial v Echinacea angustifolia mantendra el

desempefio productivo optimo de las aves, asi como el incremento en los titulos de

anticuerpos que se dan como respuesta a la vacunacion.

5.- OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo es la evaluacion de la eficiencia de un hepatoprotector y

el efecto inmunoestimulante de Echinacea angustifolia en aves de doble proposito

(carne y huevo) alimentadas con alimento comercial contaminado con aflatoxina

producida por Aspergillus flavus Link.
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6.- MATERIAL Y METODOS

1. Se empleo alimento comercial balanceado el cual se sometié a un proceso de
esterilizaciéon en autoclave con la finalidad de erradicar contaminacién
bacteriana y fungal, posteriormente se evalu6 la presencia de aflatoxinas por
medio de columnas de inmunoafinidad VICAM-AFLATEST.

2. La produccién de aflatoxina se realizé inoculando maiz con una cepa de

H&IT obtenida de la Unidad de Investigacion en Granos y

Aspergillus flavus
Semillas (UNIGRAS) de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan.

3. El tiempo de incubacién es de 21 dias ajustado a una temperatura promedio de
27 °C y humedad del 18 %.

4. Terminado el tiempo de incubacién se tomaron 50 g de muestra de alimento y
se le evalu6 la concentracion de aflatoxinas anticuerpos monoclonales (VICAM-
AFLATEST). Para ajustar el alimento y utilizarlo a una concentracién de 300 pg
AFB /kg de alimento.

5. Una vez alcanzada la concentracion deseada se esterilizdé el alimento para
inactivar al hongo y preservar solamente la toxina.

6. Se alimentaron 125 pollos de las lineas Plymounth Rock y Rhod Island sin
sexar, durante un periodo de 36 dias.

7. Se utilizo extracto de Echinacea angustifolia a una dilucién 3x la cual se
adquirié en farmacia homeopatica.

8. Desde que inicio el experimento y hasta su termino se suplemento el producto
comercial nutritox el cual tiene caracteristicas hepatoprotectoras por su

contenido de minerales ademas de ser multivitaminico.

7.- DISENO EXPERIMENTAL

1. Se emplearon 125 aves Rhod island y Phymounth Rock de un dia de edad sin
sexar, se distribuyeron en 5 tratamientos de 25 animales cada uno, el
experimento tuvo una duracién de 36 dias y las aves se lotificaron de la

siguiente manera:

1. Aflatoxina. (AFB)
II. Aflatoxina - Hepatoprotector. (AFB+HEP)
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[II. Hepatoprotector. (HEP)
IV. Aflatoxina - Echinacea angustifolia 3X. (AFB+ECH)
V. Control. (CONTROL)

Se realizo un control de peso y consumo de alimento semanal por tratamiento
desde el primer dia hasta los 36 dias de tratamiento.

Se realizé la inmunizacion contra la enfermedad de NewCastle con la cepa La
Sota (virus vivo modificado) a Jos 7 dfas de edad via ocular.

Se tomaron muestras de sangre los dias 15, 22, 29 y 36, con la finalidad de hacer
la evaluacion del hematocrito. El suero fue utilizado para la determinacion de
titulos de anticuerpos a través de la pruebas de inhibicion de la
hemoaglutinacién”s’”g.

Se realiz6 Ja necropsia de 5 animales de cada grupo al final del ciclo
experimental para observar alteraciones morfopatologicas y realizar la tomar de
muestras higado, rifién, bolsa de fabricio, ba.zo'2°, as{ mismo se examinaron a
los animales que murieron a lo largo del experimento.

. Todos los resultados numéricos fueron analizados por medio de un software
estadistico (SAS), utilizando un analisis completamente al azar con comparacion
de medias a través de la prueba de TUKEY. Y la prueba estadistica no
paramétrica de Kruskal-Wallis también llamada de H'?" para la valoracion
histolégica.

Se suministro hepatoprotector a lo largo del experimento dosificado con relacién
172000 (1.900 ml c.b.p. 4 It).

Se utiliz6 solamente en la primera semana para AFB+ECH extracto fluido de

Echinaea angustifolia 3X dosificando 20 gotas por litro de agua.
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8.- RESULTADOS Y DISCUSION
8.1.- Evaluaci6n de peso
§8.1.1.- Inicio del experimento

En base al trabajo planteado, este inicié con un peso promedio por ave de 20.9 g.
(Gréafica S y Tabla 7), asi mismo el lote de aves del tratamiento de AFB pesé 530 g.,
AFB+HEP con 510 g., el HEP con 530 g., AFB+ECH con 520 g. y el grupo CONTROL
con 530 g., no observandose diferencia estadistica entre los tratamientos (P>0.05).

Anexo I-5.
8.1.2.- Primera semana

En la Grafica 5 y Tabla 6 se observan pesos de las aves a los 8 dfas del
experimento. En orden descendente el mejor peso fue para el tratamiento AFB+HEP 52
g, HEP con 45 g, AFB con 43 g, CONTROL con 41g, y finalmente AFB+ECH con 35¢g
Los tratamientos de AFB+HEP, AFB+ECH, son los que obtuvieron el mejor peso
promedio en comparacién con los otros tratamientos (p<0.05).

Es importante destacar que los tratamientos que contienen hepatoprotector son
en esta semana los que obtienen los mejores pesos esto era de esperarse ya que el
producto contiene vitaminas y minerales y las cuales contribuyen a la mejor formacion

de tejidos y epitelios en un organismo ', Anexo I-6.
8.1.3.- Segunda semana

Después de 15 dias de tratamiento los animales comienzan a tener un efecto de
crecimiento en base al tipo de tratamiento que se aplicé como lo muestra la Tabla 9 y
Grafica 7, donde inicialmente el peso promedio por ave por tratamientos lo encabeza
CONTROL con 58.36 g, HEP con 51.67 g AFB+HEP con 46.07 g, AFB con 45.29 g,
AFB-+ECH con 44.00 g encontrado diferencia estadistica significativa entre el grupo
CONTROL y todos los demas tratamientos (P<0.05). Los grupos de HEP, HEP+AFB,
AFB y AFB+ECH no mostraron diferencia estadistica (P>0.05).
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Las aves que consumieron AFB y AFB+HEP muestran pesos bajos. Esto se debe
al efecto que tiene la toxina sobre el higado, que es su principal organo blanco,
alterando la sintesis de proteinas que intervienen en el desarrollo de las aves, asi como
una alteracién en la sintesis de lipidos, lo que ocasiona pobre desarrollo’’. Se han
reportado los efectos de la toxicidad en pollos de 15 dias de nacidos suministrados con
dosis de 0.25 y hasta 5 pg. '®. También podemos decir que el hepatoprotector
coadyuva a que las aves con la lesion hepatica tengan disponibilidad de vitaminas y/o
minerales disminuyendo los efectos negativos de las micotoxinas. Esto ha sido
reportado por diversos investigadores, los que mencionan que al aumentar la cantidad
de vitaminas, estas aumentan su concentracion y pueden ser utilizadas por las aves, asi
también mencionan que vitaminas como la “E” actian como antioxidantes

disminuyendo la acumulacion de lipidos en las células hepaticas. 2?4

8.1.4.- Tercera semana

En la Grafica 8 y Tabla 10 se muestran los siguientes datos: Tratamiento
CONTROL 76.86 g, HEP 71.08 g, AFB 58.64 g, AFB+ECH 54.38., AFB+HEP 54.3]
g, en todos los tratamientos existe un efecto sobre el peso. para los grupos sin
aflatoxina. Los més afectados son los tratamientos con Aflatoxina (P<0.05).

No podemos explicar por que las aves del tratamiento con aflatoxina sola sin la
adicion de Echinacea angustifolia y hepatoprotector tienen mejor peso. Algunos autores
mencionan que en sus ensayos experimentales las aves que consumen alimento
contaminado con micotoxinas muestran un mejor peso las 3 primeras semanas de vida,
aumentando también su consumo, para posteriormente sufrir una alteracién severa sobre

el peso y consumo de alimento.”*

8.1.5.- Cuarta semana

En esta semana (Tabla 11) se sigue observando el efecto negativo de la AFB
sobre las aves que la consumen mostrando que el tratamiento de AFB+HEP (72 g),
AFB+ECH 75.25 g, AFB 79.92 g. Los grupos carentes de AFB como son HEP con
98.25 g, y CONTROL con 105.69 g (Grafica 9), no existe diferencia estadistica
significativa. Muchos autores como ya se ha descrito que bajo dosis de AFB existe baja

124, 25-50.

conversion alimenticia Ya no se observa un beneficio al utilizar una
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suplementacioén de vitaminas y minerales (hepatoprotector), esto lo podemos explicar,
ya que se ha descrito por varios autores que el efecto acumulativo de las aflatoxinas se
observa después de 21 dias de consumo de alimento contaminado, disminuyendo la
capacidad destoxificante de! higado, asi como alterando la capacidad metabolica del
mismo ain en presencia de vitaminas y minerales en dosis mayores a las recomendadas

por el NRC.
8.1.6.- Quinta semana

En la ultima semana del experimento los grupos sin tratamiento de AFB
obtienen lo mejores pesos (Tabla 12, Grafica 10), no asi los grupos con AFB que
obtienen pesos menores pero dentro de estos el grupo AFE+ECH con un peso promedio
mejor que los grupos con AFB y AFB+HEP.

La tendencia del efecto de la AFB se puede ver en las Graficas 10 y C6,
asi como en la Tabla C 6 la ganancia diaria de peso de los grupos CONTROL vy
hepatoprotector alcanzaron el mejor peso final (130.38 g, 121 .83 g respectivamente),
asi pues mostraron pesos inferiores los grupos AFB y AFB+ECH (96 gy 96 .17 g) y €l
menor peso para el grupo AFB+HEP (88.42 g) Con estas caracteristicas se encontr6
que existe diferencia significativa entre los grupos que contienen aflatoxina y los grupos
que carecen de esta (p<0.05). Sin embargo entre los grupos AFB, AFB+ECH y
AFB+HEP no hubo diferencia estadistica (p>0.05). Se puede hacer notar el efecto que
algunos autores refieren que tiene Echinacea en relacion al aparo digestivo en donde
mejora la absorcion de nutrientes por su efecto compensador de pH 125 Asf también se
describe como un inmunoestimulante, por lo que podemos explicar que al tener una
inmunidad adecuadas las aves pueden hacer frente a agentes oportunistas que inciden
negativamente en animales inmunodeprimidos como pueden ser aquellos que ingieren

aflatoxina. Anexo I-7.
8.2.- Evaluacion del Consumo de Alimento
8.2.1 Primera semana del experimento

El consumo promedio por tratamiento en esta semana fue: AFB+HEP con 650 g,
CONTROL 640 g, AFB+ECH con 610 g, AFB con 600 g, HEP con 500 g (Tabla C-1,
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Grafica C-1), algunos autores como Sandoval %

refiere que con el uso de
hepatoprotectores aumentan los parametros productivos y se mejora la ganancia diaria
de peso y la conversion alimenticia ademas de los efectos protectores contra las diversas
micotoxinas dentro de las cuales incluye la aflatoxina B1. 2

A los 8 dias de tratamiento con Echinacea se suspendid, esto en base a la
farmacologia de la infusion ya que se hacer referencia en la literatura que es la dosis
necesaria para hacerlo funcional dado que dentro de sus compuestos pudiese existir un
metabolito toxico a largo plazo. '?’

Un evento que contribuyo de manera significativa a un menor consumo de
alimento fue la vacunacién que se aplico en esta semana, existiendo un sobre manejo de
parvada por ende estrés.

Si se compara la Grafica 6 con la Grafica C-1 se observa que AFB+HEP fue el
tratamiento que menos consumo de alimento tuvo, adema4s su conversion alimenticia se
vio favorecida con 0.83; en un segundo lugar HEP con una conversion de 0.88 y con

10-140 124 encionan el hecho de

un consumo de alimento de 500 g, algunos autores
utilizar vitaminas y minerales para tener un mejor pardmetros productivos y esto se
puede observar en ambos casos. Por otra parte AFB consumié 600 g con un indice de
conversion de 0.93 que esta por encima de los dos anteriores, el grupo CONTROL no
obtuvo buenos datos 640 g y indice de conversion de 0.97, AFB+ECH 610 g de
consumo y un indice de conversién de muy bajo de 1.16. Se realizan modificaciones a
este tratamiento y suspender la dosis de Echinacea, ya que se recomienda el tratamiento

con esta solo por 8 dias,'?®

en la literatura se hace referencia que ademds de ser un
inductor de inmunidad también aporta ciertos metabolitos activos de vitaminas como al

A, E, D que hasta cierto punto favorecen a una mejor respuesta alimenticia.
8.2.2.- Segunda semana

Los datos que muestra la Tabla C 2 y grafica C 2 muestra que los grupos que
consumieron mas alimento en orden decreciente fueron: Control, AFB+HEP, HEP,
AFB+ECH, AFB con las siguientes cifras 3120; 3060; 3620; 1100; 1050; g
respectivamente, si se compara con la Grafica 7 se puede ver el indice de conversion de
cada uno de los tratamientos donde el Control obtuvo la mejor conversion con 0.734,
HEP 0.806, AFB+HEP 0.940, AFB 0.946, AFB+ECH 1.016, con estos datos nos

podemos dar cuenta que dentro de los tratamientos con AFB el que tiene un mejor
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indice de conversion es AFB+HEP, este efecto se esperaba al suministrar un

hepatoprotector.'”' 130

8.2.3.- Tercera semana

En esta semana el grupo CONTROL consumié 3220 g su conversion no fue de
las mejores ubicandose en 3er lugar con 2.97, el tratamiento AFB+HEP con un
consumo de alimento de 3160 g y un indice de conversion de 4.3, el grupo HEP
consumid 2720 g con un i{ndice de conversién (IC) de 3.16, AFB+ECH consumié 1200
g y su indice de conversién fue mejor que el grupo controt con 1.69, AFB consumié
1150 g con IC de 1.4, es evidente como lo muestra la Grafica 8 el ver quien consumid
mas dentro de esta semana, pero méas importante es saber su IC, donde la Tabla 10
arroja datos de peso muy relacionados con el crecimiento de las aves, la baja
conversién de alimento por los tratamientos AFB+HEP, HEP cabe mencionar que en
esta semana se detecto que los animales presentaban el 4rea de la cloaca hiimeda,
ademas de encontrar heces liquidas (diarrea), se ha demostrado que las aflatoxinas
provocan diarreas en las aves desde la primera semana afectando la conversion

alimenticia y la ganancia de pesos > "

8.2.4.- Cuarta semana

En la Grafica C 4 se muestra que los tratamientos con AFB consumen menos, es
importante saber que consumen menos pero existen ligeras variaciones en IC:
CONTROL 3390 g IC de 2.40; HEP 3147 ¢ IC de 2.6, AFB con 2100 g 2.02
AFB+ECH 1550 g IC de 1.71 y por ultimo AFB+HEP con 1540 g IC de 1.60 lo que,
este dltimo es indicativo que e! efecto de AFB+HEP esta funcionando ya que gana peso
con poca cantidad de alimento, aunque en el tratamiento de HEP deberia tener el mismo
efecto no lo hay, se hace referencia en la literatura que existe una fase que se le
considera como meseta donde no existe una aumento de peso progresivo por el
consumo de hepatoprotector y se comenta que una semana después existe un periodo de

compensacién124.
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8.2.5.- Quinta semana

En esta semana se puede observar que la (Grafica C 6) al final del experimento
diferencias importantes: AFB+HEP consumi6 3340 g IC de 2.87 el més bajo en relacion
a los siguientes grupos, AFB+ECH 2740g IC de 2.15, HEP con 2670 g IC de 1.6
existiendo una mejora que la cuarta semana, CONTROL con 2740 g 1C de 1.47 el mejor
lugar de IC para esta semana, AFB con 2550 g IC de 2.13. Los grupos que en general
son bajos en los indices productivos son los tratamientos con AFB seguidos por HEP y
CONTROL, se destaca el uso de HEP que en algunos puntos del experimento existio
mejor IC que en los grupos con AFB.'*2
Para la variable consumo de alimento se puede observar que el grupo Control,
AFB+HEP y HEP son los que consumieron mas alimento, mientras que los grupos que
menos consumieron el AFB, AFB+ECH habiendo diferencia significativa entre estos

dos bloques (P<0.05).

8.3.- Hematocrito

En la primera semana muestran los siguientes datos: CONTROL, AFB+HEP,
AFB+ECH, AFB, HEP 22%, 21%, 20%, 20%, 15% respectivamente, de igual forma en
la segunda semana: AFB, AFB+ECH, AFB+HEP, CONTROL, HEP, 33.6%, 21.6%,
31.4%, 20%, 19.8, en la tercera semana AFB, CONTROL, HEP, AFB+HEP,
AFB+ECH, con (22.6%, 22.4%, 20.2%, 19.4%, 16.6%) respectivamente y para la cuarta
semana CONTROL, HEP, AFB, AFB+HEP, AFB+ECH (28%, 26.4%, 26.25%, 25.8%
21.75%). En ningin caso se observé diferencia estadistica (p>0.05), Raju133 y
Calnek''® mencionan un aumento en el hematocrito en presencia de AFB en los
primeros 5 dias, no obstante a lo largo de su investigaciéon todos los niveles de
hematocrito disminuyeron sibitamente hasta un 15% o un poco mds. En este
experimento existieron algunos grupos que tomaron una actitud a la baja, pero su
recuperacién fue satisfactoria en relacion a los parametros establecidos como normales

(tomando en cuenta estirpe, peso y edad). (Tabla 13, Grafica C-7) Anexo 1-8.
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8.4.- Inhibicion de la Hemoaglutinacién

La grafica C-8 muestra los tratamientos arrojando los siguientes resultados para
el primer muestreo: AFB 880, AFB+HEP 960, HEP 1200 AFB+ECH 1660 CONTROL
960, para el segundo muestreo AFB 220, AFB+HEP 240, HEP1120, AFB+ECH 480
CONTROL 1440. Simén y Tomas'*'* % mencionan que existe una respuesta
estimulante de inmunidad en presencia de Echinacea pero solo hacen referencia en
estudios realizados en humanos, en cuanto a la realizacién en animales Luis’
realizando un trabajo experimental demuestra que evidentemente usando Echinacea
mejora el porcentaje de monocitos y con ello favorecen los mecanismos inespecificos de
defensa, ademds de mejorar la respuesta inmunoldgica reflejada en los titulos de
anticuerpos contra e] antigeno de NewCastle. Es un hecho que el efecto inmunosupresor
de AFB se ve reflejado en los titulos de anticuerpos existiendo diferencia significativa
primariamente en los grupos carente de AFB como son grupo CONTROL y grupo HEP
con relacion a los que si contenian. Ademas existe diferencia significativa (p<0.05)
entre el grupo con Echinacea y el grupo AFB y AFB+HEP demostrando asi eficiencia

inmunolégica. Anexo [-9.

8.5.- Diagnostico de lesiones Histopatologicas (mofopatologia)

A continuacién se enlistan las lesiones encontradas en los 6rganos de los
diferentes tratamientos como son higado, rifién, bolsa de Fabricio, bazo. Se le asigno
una clasificacién numérica al grado de lesioén donde 1= Leve, 2= Moderado 3= Severo,
para su posterior andlisis estadistico no paramétrica. Sin embargo en ningin caso se
observo diferencia estadistica (p>0.05).

Dentro de la caracteristicas morfopatologicas de higado se encontré esteatosis
grasa de gota delgada difusa leve, hemosiderosis multifocal leve, congestién sinusoidal
difusa leve, ademds de encontrar focos de necrosis coagulativa leve (patrén litico) este
altimo se considero como lesion asociada a cambio postmortem.

Por otra parte en rifion se diagnostico degeneracion celular de tipo albuminoso e
hidrépico difuso leve incluyendo en este un cuadro de congestién tubular multifocal
leve. En 6rganos como bazo, bolsa de Fabricio y sistema nervioso central no se

encontraron lesiones (Sin Cambio Patolégico Aparente “SCPA”). Anexo [-10.
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9.- CONCLUSIONES

La presencia de aflatoxina afecta el rendimiento productivo de los animales
como son la ganancia de peso, la conversion alimenticia y un deficiente nivel de titulos
de anticuerpos vactinales, mostrando una ligera efectividad en presencia de Echinacea
angustifolia y hepatoprotector, a pesar de que estadisticamente no hay diferencia
significativa entre los grupos.

Sin embargo la utilizacion de! hepatoprotector en ausencia de aflatoxina si
mejora los pardmetros productivos y la respuesta vacunal de manera significativa. Es
importante resaltar que las aves que se utilizaron son de doble propésito, por tal motivo
los pesos son menores a los que presentarian los pollos de engorda a esa misma edad.

En relacion a la E. angustifolia se hace notar que aumento ligeramente fos
titulos de anticuerpos vactnales en comparacion con los otros grupos con AFB.

Con respecto a las alteraciones morfopatologicas observadas en higado, rifion y
bolsa de Fabricio son menos severos al estar presente el hepatoprotector aunque entre

grupos no exista ganancia significativa.
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10.- Imagenes, Gréaficas, Tablas

10.1 Imagenes

I-1. Distribucién Nacional de Especies Animales para Abasto

B Bowos

B rorcinos

B s

B Bovnos yporenos
. Bownod v aves

B pownes, porcinas v aves

Lastra, M. 1. 2000. Lagmdmondsumenh&émnympummlfﬂodm
Direccién general de ganaderia o del centro de estadistica agropecuaria:

1-2 Aspergillus flavus Link

MeGinnis 2000 Doctorfungus Corporation
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I-3 Conidioforos de Aspergillus
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I-4 Sintesis de aflatoxina en Aspergillus.
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10.2.- Graficas

Grafica 1 - Consumo de Carnes 1990

Consumo 1990

Lastra, M. J. 2000. La produccitn de cames en México y sus perspectivas
1990-2000. Direccién general de ganaderia o del centro de estadistica
agropecuaria. htto /fwww sagarpa gob mx

Grafica 2 — Consumo de Carnes 2000

Lastra, M. J. 2000. La producciin de cames en México y sus perspectivas
1990-2000. Direccitn general de ganadesia o del centro de estadishca
agropecuana. hito /www sagarpa gob mx

Grafica 3.- Produccion de carnes en México

Miles de 1oneladas

Lastra, M J. 2000. La produccién de camnes en México y sus perspectivas 1300-2000 Direccién general de ganaderia
o def centro de estadistica agropecuaria’ hifp:/Avww sagarma gob.mx
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Grafica 4.- Demanda de granos forrajeros y pastas.

Demanda de granos forrajeros y pastas

I 3500
| 3000

Lastra, M. J. 2000. La produccién de cames en México y sus perspectivas 1990-2000. Direccion general de ganaderia

o del centro de estadistica agropecuaria: http://www.sagarpa.gob.mx.

Grafica 5.- Peso promedio de las aves al dia 1 del experimento en gramos.

Peso inicial

feeo—

DAFB mAFB+HEP gHEP g AFB+ECH m CONTROL

Literates diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Grafica 6.- Peso promedio de las aves a los 8 dias de edad en gramos.

Peson los 8dias

DAFB mAFB+HEP O HEP O AFB+ECH m CONTROL

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
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Grafica 7.- Peso promedio de las aves a los 15 dias de edad en gramos.

| Pesoalos 15dias

DAFB mAFB+HEP OHEF OAFB+ECH B CONTROL

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Grafica 8.- Peso promedio de Ias aves a los 22 dias de edad en gramos.

Peso a los 22 dlas

P

OAFE mAFB+HEP 0 HEP 0 AFB+ECH m CONTROL
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Grafica 9.- Peso promedio de las aves a los 29 dias de edad en gramos.

| Peso a los 29 dias

DAFB m AFE+HEP O HEP O AFB+ECH m CONTROL
Literales difareates indican diferencia estadistica (p>0.05)




Grafica 10.- Peso promedio de las aves a los 36 dias de edad en gramos.

Peso a los 36 dias

DAFB mAFB+HEP OHEP g AFB+ECH m CONTROL
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Grafica C-1.- Consumo de alimento acumulado dia 8 en gramos.

Consumo acumulado al dia 8

BAFE mAFB+HEP O HEP 0AFB+ECH mCONTROL
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Grafica C-2.- Consumo de alimento acumulado dia 15 en gramos.

Consumo acumulado al dia 15

WAFB mAFB+HEP [ HEP O AFB+ECH m CONTROL

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
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Grafica C-3.- Consumo de alimento acumulado dia 22 en gramos.

Consumo acumulado al dia 22.

BAFE m AFB+HEP 0HEP gAFB+ECH m CONTROL
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Grafica C-4.- Consumo de alimento acumulado dia 29 en gramos.

| Consumo acumulado al dia 29

BAFB mAFB+HEP OHEP nAFB+ECH mCONTROL

Literales dift indican diferencia estadistica (p-0.05)

Grafica C-5.- Consumo de alimento acumulado dia 36 en gramos.

Consumo acumulado al dia 36

DAFE MAFB+HEP OHEP 0 AFB+ECH mCONTROL

Literules difesentes indican diferencia cstadistica (p>0.05)



Grafica C-6.- Consumo de alimento total al final del experimento en gramos.

i CONSUMO FINAL EN GRAMOS

DAFB m AFB+HEP O HEP 0 AFB+ECH® CONTRO

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p=+0.05)

Grafica C-7.- Hematocrito.
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Grafica C-8.- Inhibicién de la hemoaglutinacién.

INHIBRCION DE LA HEM OAGLUTINACION

B AFB m AFB+HEP O HEP O AFB+ECH m CONTROL

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p=0.05)
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10.3.- Tablas

Tabla 1.- Tipos Ecologicos de Hongos

CLASIFICACION DE LOS HONGOS EN BASE A SU CRECIMIENTO

_ Temperatura
Tipo de
HR de 02/C02 Sustrato Hongo
Hongo ) .
proliferacién
Fusarium
Alternaria
| Cephalospori
|
. Fitopatégeno um
Campo > 95% Baja Aerobia .
plantas vivas | Cladosporiu
m
Helminthosp
orium
Material
Anaerobia | Aspergillus
Almacén <95 % 20 -25°C fisioldgicamente
facultativa Penicillium
inactivo

Tabla 2.- Agrupacion de los Aspergillus mas importantes138

Seccion Grupe Metula Vesicula Conidioforos
Flavi A. flavus Verde, Si/no Rugoso Esclerocio
pardo
Fumigati A. fumigatus Verde No Espatulada liso
azulado
Fumigati A. Fumigatus Verde No lisos
azul

Tabla 3.- Toxinas actualmente encontradas y su hongo productor 139

Micotoxina

Hongo Productor

Acido ciclopiazénico

Aspergillus caelatus B.W Horn
Aspergillus flavus Link
Penicillium griseofulvum Dierckx,

Penicillium viridicatum Westling.

Acido penicilico

Aspergillus ochraceus Wilhelm
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Aspergillus sclerotiorum Huber

Penicillium aurantiogriseum Dierckx.

Acido secalénico D

Aspergillus aculeatus lizuka

Penicillivm oxalicum Currie & Thom

Acido tenuazonico

Alternaria alternata (Fr.:Fr.) Keissl.
Alternaria solani Sorauer

Phoma sorghina (Sacc.) Boerema

Aflatoxinas Aspergillus flavus Link
Aspergillus nomius Kurtzman et al.
Aspergillus parasiticus Speare

Alcaloides del | Claviceps purpurea (Fr.) Tul.

ergotismo Neotyphodium coenophialum (Morgan Jones & Gams) Glenn,
Neotyphodium lolii (Latch, Christensen & Samuels) Glenn, Bacon &
Hanlin

Altenueno Alternaria alternata (Fr.:Fr.) Keissl.

Alternariol Alternaria alternata (Fr.:Fr.) Keissl.

Alternaria solani Sorauer

Citocalasinas

Aspergillus clavatus Desm.

Phoma herbarum Westend.

Cicloclorotina

Penicillium islandicum Sopp

Citrinina

Aspergillus terreus Thom
Monascus ruber Tiegh.
Penicillium citrirum Thom

Penicillium verrucosum Dierckx

Citroviridina

Aspergillus terreus Thom
Eupenicillium ochrosalmoneum DB Scott & Stolk

Penicillium citreonigrum Dierckx

Desoxinivalenol

Fusarium graminearum Schwabe
Fusarium poae (Peck) Wollenw.

Fusarium sporotrichioides Sherb.

Diacetoxiscirpenol

Fusarium equiseti (Corda) Sacc.
Fusarium semitectum Berk. & Ravenel

Fusarium sambucinum Fuckel

Eslaframina

Macrophomina phaseolina (Tassi) Goid.

Esporidesmina

Pithomyces chartarum (Berk. & Curt.) M.B. Ellis

Esterigmatocistina

Aspergillus versicolor (Vuill.) Tirab.
Drechslera sorokiniana (Sacc.) Subram. & Jain
Emericella rugulosa (Thom et Raper) Benajmin

Eurotium repens de Bary
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Fumitremorgenos

Aspergillus fumigatus Fresen.

Neosartorya fischeri (Wehmer) Malloch & Cain

Fumonisinas Alternaria alternata (Fr.) Keissler {.. sp. lycopersici
Fusarium fujikuroi Nirenberg
Fusarium verticilloides (Sacc.) Nirenberg
Gliotoxina Aspergillus fumigatus Fresen.

Griseofulvina

Penicillium aethiopicum Frisvad
Penicillium canescens Sopp

Penicillium griseofulvum Dierckx

Luteoskirina

Penicillium islandicum Sopp

Moniliformina

Fusarium acuminatum Ellis & Everh.
Fusarium avenaceum (Fr.) Sacc.

Fusarium fujikuroi Nirenberg

Neosolaniol Fusarium acuminatum Ellis & Everh.
Fusarium chlamidosporum Wollenw. & Reinking
Nivalenol Fusarium graminearum Schwabe
Fusarium poae (Peck) Wollenw.
Ocratoxina A Aspergillus alutaceus Berk & M.A. Curtis (= 4. ochraceus Wilhelm)
Aspergillus alliaceus Thom & Church
Aspergillus melleus Yukawa
Aspergillus niger Tiegh.
Patulina Aspergillus clavatus Desm.
Byssochlamys fulva Olliver‘& G Sm.
Penicillium rogueforti Thom
Penicillium vulpinum (Cooke & Massee) Seifert & Samson
Penitrem A Penicillium canescens Sopp
Penicillium crustosum Thom
Psoralenos Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de Bary
Rizonin A Rhizopus microsporus Tiegh.
Roridinas Myrothecium roridum Tode ex Fr.

Rubratoxina B

Penicillium purpurogenum Stoll

Roquefortina C

Penicillium aurantiogriseum Dierckx
Penicillium griseofulvum Dierckx

Penicillium rogueforti Thom

Satratoxinas

Stachybotrys chartarum (Ehrenb. ex Link) Hughes (= S. arra Corda)

Memnoniella echinata (Riv.) Galloway

Territrems Aspergillus terreus Thom
Toxina PR Penicillium rogueforti Thom
Toxina T-2 Fusarium acuminatum Ellis & Everh.
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Tricotecina Trichothecium roseum (Pers.) Link

Verrucarinas Myrothecium verrucaria (Alb. & Schw.) Ditm. ex Fr.

Verruculégeno

Aspergillus fumigatus Fresen.

Penicillium paxilli Bainier

Neosartorya fischeri (Wehmer) Malloch & Cain

Viomelleina Penicillium aurantiogriseum Dierckx

Penicillium viridicatum Westling

Xantomegnina

Penicillium aurantiogriseum Dierckx

Eupenicillium javanicum (JFH Beyma) Stolk & DB Scott

Zearalenona Fusarium culmorum (W.G. Smith) Sacc.

Fusarium graminearum Schwabe.

Tabla 4.-Temperatura y aw exigidas para el desarrollo de algunos hongos y parala

producci6n de algunas micotoxinas, '*°

Mohos Temp.°C Aw Micotoxinas Temp.°C Aw
Aspergillus flavus 10 0,78 Aflatoxinas 10-25 0,83
Aspergillus clavatus 10 0,85 Patulina 12 0,99v
Aspergillus ochraceus 10-12 0,77 QOchratoxinas 12 0,99
Penicillium expansum 0 0,85 Patulina 0-24 0,99
Penicillium cyclopium 0 0,82 Ocratoxinas 4-31 0,90

Lucas V. E., Aspectos generales de las micotoxinas, Evaluacidn segun el codex alimentarius. CX/AL 02/21

Tabla 5.-Relacién entre la humedad de varios cereales y semillas y las diferentes

HR a 25-30° C.'*#

O orgo 0
65 12,5-13,5 11,5 8,5
70 13,5-14,5 12,5 9,5
75 14,5-15,5 13,5 10,5
80 15,5-16,5 16,0 11,5
85 18,0-18,5 18,0 13,5

Lucas V. E., Aspectos generales de las micotoxinas, Evaluacion segun el codex alimentarius. CX/AL 02/21
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Tabla 6.-Produccion de aflatoxina (ppm) por el Aspergillus sp en diversas

semillas.'®

R 000
Cacahuete 107 104,0 8,50
Soja 19 2,8 0,06
Maiz 53 47,0 5,50
Trigo 72 19,0 7,10
Arroz 107 185,0 10,60
Sorgo 72 88,0 57,60

Lucas V. E., Aspectos generales de las micotoxinas, Evaluacion segun el codex alimentarius. CX/AL 02/21

Tabla 7.- Peso Inicio del experimento.

AFB+HEP ECH+AFB CONTROL
Peso de 530 510 530 520 530
tratamiento
Peso 35.33 34.00 35.33 34.67 35.33
promedio
Literales A C A B A

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)

Tabla 8.-Peso a los 8 dias.

AFB+HEP AFB+ECH CONTROL
Peso 43.00 52.00 45.00 35.00 41.00
promedio
por |
tratamiento |
Ganancia 7.67 18.00 9.67 0.33 ‘ 5.67
total de peso
Ganancia 1.10 2.57 1.38 0.05 0.81
diaria de
peso |
Literales A B A C A |

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
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Tabla 9.-Peso a los 15 dias.

AFB+HEP AFB+ECH CONTROL
Peso 45.29 46.07 51.67 44.00 58.36
promedio
por
tratamiento
Ganancia 2.29 -5.93 6.67 9.00 17.36
total de peso
Ganancia 0.33 -0.85 0.95 1.29 2.48
diaria de
(=)
Literales ]
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05) |
Tabla 10.- Peso a la 22 dias.
D
AFB AFB+HEP HEP AFB+ECH CONTROL
Peso
promedio
por
tratamiento 58.64 54.31 71.08 54.38 76.86
total de peso 13.36 8.24 19.42 10.38 18.50
Ganancia
diaria de
eso 1.91 1.18 277 1.48 2.64
A A B A B
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
Tabla 11.- Peso a la 29 dias.
D
AFB AFB+HEP HEP AFB+ECH CONTROL
Peso
promedio por
tratamiento 79.92 72.00 98.25 75.25 105.69
Ganancia
total de peso 21.28 17.69 27.17 20.87 28.84
Ganancia
diaria de peso 3.04 2.53 3.88 2.98 4.12
Literales A A B A B

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
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Tabla 12.- Peso a los 36 dias.

AFB AFB+HEP HEP AFB+ECH CONTROL
Peso
promedio por
tratamiento 96.00 88.42 121.83 96.17 130.38
Ganancia
total de peso 16.08 16.42 23.58 20.92 24.69
Ganancia
diaria de peso 2.30 2.35 3.37 2.99 3.53
Literales A A B A B
Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
Tabla 13.- Hematocrito
AFB AFB+HEP HEP AFB+ECH CONTROL
Hematocrito
Dia 15
Porcentaje 20 21 13 20 22
Dia 22
Porcentajc 33.6 21.4 19.8 21.6 20
Hematocrito
Dia 29
Porcentaje 22.6 19.4 20.2 15.6 224
Hematocrito
Dia 36
Porcentaje 26.25 258 26.4 21.75 28
Sin diferencia significativa
Consumo de alimento acumulado
abla Dia AFB AFB P P AFB ONTRO
TC 1 8 600 650 500 610 640
crale A A B A A
TC?2 15 1050 3060 2620 1100 3120
erale B A A B A
TC3 22 1150 3160 2720 1200 3220
€ B A A B A
TC 4 29 2100 1540 3147 1550 3390
erale C B A B A
TCS5 36 2250 3340 2670 2720 2740
crale A B A A A
TC 6 Consumo
acumulado al
final del
| experimento |
(g) 6100 8690 . | 9037 6080 9990
erale B A A B A ]

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p>0.05)
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