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RESUMEN

Se realiz6 un estudio para determinar el efecto de los oligomananos como
secuestrantes de aflatoxina en alimento para pollos de engorda, a una
concentracion de 1ppm de aflatoxina/kg de alimento. Como secuestrante se
empled un producto comercial elaborado a base de oligomananos (Mycosorb),
proporcionado por Alltech México S. A. de C. V., a razébn de 1 Kg/Ton de

alimento.

Se utilizaron 60 pollos machos, de un dia de edad, estirpe Ross seleccionados al
azar, asignandose 15 de ellos a cada uno de los 4 tratamientos administrados por
un periodo de 28 dias. Los tratamientos consistieron en: Grupo C (Control) con
alimento balanceado; Grupo M (Testigo) con alimento balanceado +
secuestrante, Grupo MAF con alimento balanceado + secuestrante + aflatoxina

+, Grupo AF con alimento balanceado + aflatoxina.

Comparando con el grupo C, los tratamientos en los que se proporciond alimento
contaminado con y sin presencia del secuestrante mostraron una deficiencia
significativa en su crecimiento, reflejada en el peso vivo. Las aves del tratamiento
M, destacaron por el elevado peso que alcanzaron al final del experimento,
ademas de sobresalir en otros parametros como: consumo de alimento, ganancia
diaria y conversién alimenticia. El tratamiento MAF obtuvo el menor peso
promedio al final del experimento; el tratamiento AF mostré la peor conversién
alimenticia, y la mayor concentracion de AST. Los niveles de ALT se mantuvieron
constantes en todos los tratamientos con una tendencia a la alta para el ultimo
dia de experimentacion. Con respecto a la concentracion de proteinas
plasmaticas, los tratamientos MAF y AF tuvieron un promedio menor que los
tratamientos C y M. El porcentaje de hematocrito, aumenté hacia el dia 14 en
todos los grupos, observandose una disminucion en los tratamientos MAF y AF el
dia 21.

Nuestros resultados sugieren que la adicion de glucomananos en la dieta, no es
efectiva cuando las concentraciones de aflatoxina son tan altas, como las

utilizadas en este trabajo experimental (1ppm/kg alimento).



INTRODUCCION

La evolucion favorable de la economia mexicana aunada al acelerado desarrollo
demografico, ha demandado un aumento en la cantidad de productos
alimenticios, dentro de los cuales, la produccion de carne favorece un crecimiento

en la ganaderia mexicana, siendo la avicultura una de las de mayor

importancia.4°

La avicultura ha representado una de las principales actividades del sector
agropecuario del pais, por la contribucidn que realiza a la oferta de productos, asi
como su participaciéon en la balanza comercial, donde los patrones culturales de

consumo han hecho que la carne de pollo sea uno de los principales ejes

ordenadores de la demanda y de los precios de las demas carnes.44

En el ano 2000, la producciéon de carne de pollo, fue de 1,825,249 toneladas,

5.1% superior al afio anterior. EI Consumo Nacional Aparente (CNA) de carne de
pollo en 2001 se situé en 1,928,022 toneladas, en términos generales 5.3%

superior a la del afio precedente. EI consumo “per capita” anual estimado fue de

20kg.44

La produccion preliminar de carne de pollo en 2002 ascendi6 a 2,011,500
toneladas, marcando un crecimiento de 4.3% con respecto al afio previo, con lo

que se aseguro un abasto creciente, tanto para el mercado de carne fresca, como

para la industria alimenticia.44

El volumen de la produccion de carne de pollo en el 2003 se ubicé en el orden de

las 2,160,400 toneladas, ocupando el 45% de la produccion nacional de carne en

México.45

El Consumo Nacional Aparente (CNA) de carne de pollo continud su crecimiento,

para situarse en 2,490,700 toneladas, 8.1% mas que en 2002, con el cual se

aseguro una disponibilidad “per cépita” de 23.9 kilogramos al afio.49



En materia de produccién nacional se establece una meta de crecimiento
moderado de entre el 2.5 y el 3.0%, lo que ubica a la produccion en el orden de
2.2 millones de toneladas. Para el caso de las importaciones, se prevé que iran a
la baja debido a los problemas de Influenza Aviar vividos en los Estados Unidos
de América, lo que conllevé al cierre de la frontera a la mayoria de los productos
avicolas procedentes de esa nacién. Con base en lo anterior se establece un

prondstico de importaciones de 300,000 toneladas, en tanto que las

exportaciones se prevé se mantendran en niveles bajos de 5,000 toneladas.4%

Con esta informacion se establece un prondstico de Balanza 2004 de 2.5 millones

de toneladas de carne de pollo, 1.0% mayor a la del afio 2003, en donde la

expansion estara sustentada en el crecimiento de la produccion nacional. 49

La produccion de carne de pollo continua ubicandose como la rama de la

ganaderia con mayor consumo de granos forrajeros y oleaginosos, absorbiendo

mas del 25.0% del consumo pecuario de granos como maiz y sorgo.49

Sin embargo existen factores a los que se enfrenta el productor agricola, que

ocasionan deterioro de la calidad de sus productos. Los granos y las semillas son

invadidos por hongos, clasificandose como hongos de campo o de almacén.6
Algunos hongos de campo ponen en peligro la salud de los animales domésticos
y la del hombre, ya que ciertas especies producen sustancias téxicas, que por su
origen se les ha denominado micotoxinas causantes de
micotoxicosis.2,10,11,17,28,33

La FAO determiné que el 25% de grano del mundo, esta contaminado por hongos

y sus micotoxinas.12

HONGOS

La mayoria de los productos agricolas se ven invadidos por diversos



microorganismos durante su desarrollo en el campo y/o bien durante su
almacenamiento, siendo los hongos los mas abundantes y la principal causa de
enfermedades, provocando severas pérdidas econdmicas al reducir el potencial

de produccion de los cultivos que atacan y la principal causa de enfermedades al

ser consumidos.33

El hombre conoce los hongos que crecen en los alimentos desde la antigledad y
los ha utilizado en su propio beneficio como alimento directo, para mejorar los
alimentos y especialmente con fines terapéuticos (antibiéticos). Sin embargo, el
estudio de los hongos como toxicos, se inicio hasta los afos 60, como

consecuencia de una intoxicacion masiva que provoco la muerte de 100,000

pavos y que se encontré asociado a una contaminacion por hongos.22

Ciertas especies fungicas son capaces de producir metabolitos secundarios con

caracter téxico llamadas micotoxinas. La segregacion de estas sustancias se
produce bajo ciertas condiciones favorables para el hongo.1 22 Dentro de la gran
variedad de hongos existentes, son pocos los que juegan un papel importante en

el campo zootécnico.22

Los hongos que invaden los granos pueden clasificarse en dos grupos diferentes:

Hongos de campo: invaden los granos antes de la cosecha o tras la siega. En
éste grupo se incluyen distintas especies que requieren altos niveles de humedad

en el grano (20-22%). Son tipicos los géneros Alternaria y Fusarium.

Hongos de almacenaje: invaden el grano en presencia de un porcentaje inferior

de humedad. Géneros como Aspergillus y Penicillium.22

Los dafios que una invasion fungica descontrolada y su desarrollo provocan en
las materias primas y piensos compuestos son: modificacion de las
caracteristicas organolépticas del alimento, deterioro y reduccién de las

caracteristicas nutritivas, asi como segregacion masiva de enzimas que provocan



reacciones de lisis fuertemente exotérmicas.29,39

Las micotoxinas son producidas principalmente por 5 tipos de hongos:

Aspergillus, Penicilliun, Fusarium, Claviceps yAIz‘ernaria.1 6,14,22



MICOTOXINAS

Las micotoxinas son metabolitos secundarios fungicos capaces de desencadenar
diversas alteraciones y cuadros patologicos en el hombre y los animales. Son
moléculas relativamente pequefias (Pm <700) y suelen ser genotipicamente
especificas para cada grupo de especies de un mismo género. EI mismo

compuesto no obstante, puede ser también elaborado por hongos pertenecientes

a géneros distintos.1,25,51

AFLATOXINAS

Las aflatoxinas se descubrieron en 1960 en Inglaterra, cuando provocaron un
brote con elevada letalidad en pavos, que se dio a conocer como “turkey X
disease”. Durante este brote, miles de aves murieron después de consumir pasta

de cacahuate contaminada, proveniente de Brasil. El principal hongo encontrado

en la pasta fue el Aspergillus flavus.46,52

Las aflatoxinas son un grupo de metabolitos secundarios, producidos

principalmente por los hongos Aspergillus flavus Link 'y Asperqillus parasiticus

Speare. Las principales aflatoxinas son la Aflatoxina B1 (AFB1), B2, G1y G2.2,33

Las aflatoxinas son sin lugar a dudas las micotoxinas mas importantes. Se

caracterizan por ser substancias hepatotdxicas, carcinogénicas, teratogénicas y

mutagénicas.37

Originalmente las aflatoxinas fueron divididas en dos grandes grupos, B y G,
llamados asi por el color fluorescente que emiten cuando son observados bajo luz
ultravioleta, las aflatoxinas B (blue) fluorescen en color azul brillante y las
aflatoxinas G (green) fluorescen en verde. Hartley y col.,, en 1966 fueron los

primeros en separar las toxinas por cromatografia, designandolas B1, B2, G1 y

G2 de acuerdo a su valor decreciente de resistencia al flujo.52



Generalmente AFB1 se encuentra en mayores concentraciones que las otras y es

la mas toxica, (en aves la LD50 1-50 mg/kg).28’33

En brotes de aflatoxicosis, una de las caracteristicas mas destacadas es la mala
absorcion, la cual perjudica la eficiencia de conversién alimenticia y
consecuentemente aumenta el costo de produccién. La esteatorrea de la

aflatoxicosis puede ser severa, aumentando en hasta diez veces el contenido de

grasas en la materia fecal.3848 En pollos de carne la esteatorrea es
acompafiada por una disminucion en la actividad especifica y total de la lipasa
pancreatica, la principal enzima digestiva de los lipidos y por la disminucién en las

sales biliares, las cuales son necesarias tanto para la digestion como para la

absorcién de grasas.32,49

También se observa una extrema palidez de las mucosas y las patas en pollos y
ponedoras que consumen aflatoxina. Esta pigmentacion deficiente parece ser

resultado de una menor absorcién, disminucion del transporte y deposicién en los
tejidos de los carotenoides de la dieta.32 Esta demostrado que las aflatoxinas
aumentan la necesidad de proteina para la obtencion de un determinado nivel de

productividad. Esta es una consideracion importante porque las proteinas son los

macronutrientes mas caros en la dieta y el crecimiento animal esta limitado al

nivel de proteinas ingeridas.26,38

Las lesiones sugestivas de aflatoxicosis son: la necrosis hepatica y los cambios
degenerativos (cambio graso). La induccion de cancer hepatico es comun en
ratas, truchas y cerdos. En aves se producen diversas reacciones que van desde
una mala absorcion de nutrimentos, coagulopatia, desarrollo ineficiente,
vulnerabilidad a las infecciones, incapacidad para reaccionar a las vacunas
(inmunosupresion), problemas reproductivos, etc. En mamiferos producen

necrosis, disfuncion hepatica y extensas lesiones hemorragicas que resultan

letales.39 En el hombre especificamente, las intoxicaciones estan asociadas con

cancer digestivo, hepatomegalias, higado graso, cirrosis, ademas de producir



diarreas, vomitos, abortos y ser causantes de inmunodepresion y hemorragias

internas.36

Normalmente se cuestiona sobre, qué concentraciéon de aflatoxina seria necesaria
para afectar el desempehno de las aves; la respuesta esta directamente
relacionada con el nivel de confort de las aves, es decir, cuanto mayor sea el nivel

de estrés menor sera la cantidad de toxina necesaria para alterar el desempefio

de los animales.18

Para disminuir y/o controlar la contaminacion con micotoxinas de granos y
alimentos balanceados, existe una serie de métodos dentro de los cuales

encontramos:

Detoxificacion de piensos y alimentos:

e Meétodos fisicos: como son el uso de solventes (etanol 95%, acetona
acuosa 90%, isopropanol 80% vy las combinaciones hexano-etanol,
hexano-metanol, hexano-acetona-agua y hexano-etanol-agua; sin
embargo, la tecnologia de extraccién de aflatoxina por éstos métodos,
resulta muy costosa e impractica); otros métodos fisicos son; la
inactivacién por calor, inactivacion por irradiacion, y absorbentes.

e Meétodos quimicos: mediante la utilizacion de acidos organicos.

e Meétodos bioldgicos: por medio de la fermentacion bacteriana, hablando de
Flavobacterium auraticum B-184 para el caso especifico de
aflatoxina.2,26,42,50

Ademas de éstos métodos; como herramienta para combatir a las micotoxinas en

los alimentos para animales, se recurre al uso de secuestrantes de

micotoxinas.13

La funcion principal de un secuestrante es ligar a las micotoxinas presentes en los
alimentos preparados con cereales contaminados con hongos y sus micotoxinas,

reduciendo el efecto negativo que ejercen éstos metabolitos en los animales;



ademas de actuar como agentes aglutinantes de peIIets.19

Dentro de los secuestrantes tenemos a los trilones, que tienen la habilidad de
formar complejos solubles en agua con iones de calcio, magnesio, plomo, cobre,
zinc, cadmio, mercurio, manganeso, hierro, aluminio y otros iones metalicos
polivalentes, en un amplio rango de pH. Las reacciones de quelacién no son
afectadas por la temperatura. El ion metalico central es completamente rodeado,

formando asi enlaces idnicos estables, lo cual previene que participe en otras

reacciones.20

Muchas arcillas minerales han sido probadas para neutralizar a las micotoxinas,
pero solo algunas han tenido éxito y muy pocas son utilizadas comercialmente.
Estas incluyen a las bentonitas, zeolitas y aluminosilicatos. De los cuales los
aluminosilicatos han sido los mas efectivos, son activados “n vivo” y secuestran
(adsorben) a las micotoxinas. La superficie molecular de éstos aditivos, cuando
son saturados con agua dentro del organismo, atraen la estructura atomica polar

funcional de la micotoxina y la atrapan en su superficie. Esto aisla a la micotoxina

del proceso digestivo y por lo tanto evita su entrada en la circulacion.34

El aluminosilicato de calcio y sodio hidratado a 0.5% (5 Kg/Ton) de la dieta puede
disminuir significativamente muchos de los efectos adversos de la Aflatoxina en
aves.10, 30,40

La mayoria de los secuestrantes de micotoxinas estan compuestos por
aluminosilicatos de calcio hidratados, también éstos productos pueden incluir
inhibidores de hongos, como el acido propionico. Debido a que existe

susceptibilidad por especie a las micotoxinas, el secuestrante debe ser unico para

cada especie.20,23,29

Actualmente se buscan nuevas alternativas para disminuir el efecto negativo de
las aflatoxinas y que al mismo tiempo presenten caracteristicas ecologicas.

Dentro de éstas alternativas, esta la utilizacion de glucomananos, que son



derivados de la pared celular de las levaduras. EI mecanismo de accion consiste

en aprovechar la capacidad de absorcion del complejo de carbohidratos de la

pared celular de las levaduras.15,16,20

Un reciente progreso biotecnoldgico ha abierto nuevos caminos para el manejo
del problema de micotoxicosis. Se encontré que la levadura Saccharomyces
cerevisiae tiene efectos benéficos en los pollos durante un proceso de
micotoxicosis. Los oligosacaridos mananos presentes en la pared celular de dicha
levadura, se cree que son responsables de los efectos benéficos observados en
estudios preliminares  conducidos “in vitro” los oligosacaridos mananos

esterificados con glucanos, mostraron una habilidad considerable de secuestro

con una variedad de micotoxinas que se presentan comtnmente.16,21,43,53

Estos productos se utilizan ampliamente en la industria de los alimentos

balanceados para animales y en especial para aves. 24



JUSTIFICACION.

Tomando en cuenta, que el principal componente de las dietas
balanceadas son los granos y que éstos se encuentran comunmente
contaminados con micotoxinas principalmente aflatoxinas, nos vemos en la
necesidad de encontrar nuevos métodos de control. Uno de estos métodos
es la utilizacion de secuestrantes de micotoxinas elaborados a base de
oligomananos, que se encuentran en la pared celular de diversas
levaduras, los cuales han demostrado una gran capacidad para ligar
aflatoxina, disminuyendo su biodisponibilidad y por ende aminorando los

efectos negativos sobre el desempefio productivo de los animales.

OBJETIVOS.

Evaluar el efecto de las aflatoxinas en presencia de un secuestrante a
base de oligomananos, sobre el desempefio productivo del pollo de

engorda por un periodo de 28 dias.

Evaluar el efecto de las aflatoxinas en presencia de un secuestrante a
base de oligomananos, sobre parametros sanguineos del pollo de
engorda, como son: concentracion de enzimas Aspartatoaminotransferasa
y Alaninaminotransferasa, proteinas y hematocrito; por un periodo de 28

dias.

HIPOTESIS.

La adicion de oligomananos en alimento contaminado con aflatoxinas, reducira

los efectos toxicos, que alteran el desempefio productivo en el pollo de engorda.



MATERIAL Y METODOS.

— Jaulas, comederos y bebederos para pollo
— Alimento balanceado comercial (iniciacion)
— Maiz quebrado

— Jeringas de 3ml

— Tubos de ensaye con y sin anticoagulante
— Tubos capilares

— Frascos de vidrio

— Equipo Aflatest

— Instrumental para diseccion

— Bascula

Produccién de aflatoxina. La cepa toxigénica de Aspergillus flavus Link se obtuvo

de la Unidad de Investigacion en Granos y Semillas (UNIGRAS), de la Facultad
de Estudios Superiores Cuautitlan, UNAM. EI hongo se inoculd en 24 kg de maiz
quebrado (previamente esterilizado), con 500 ml de una suspension de esporas
conteniendo aproximadamente 9x106 esporas/ml por cada 4 kg de maiz, y se
incubé a 27°C con una humedad del 18% por un periodo de 30 dias.
Posteriormente se analizé la cantidad de aflatoxina producida por la técnica de
columna de inmunoafinidad (aflatest). Finalmente se ajusté a una concentracién
de 1ppm de aflatoxina por kg de alimento, mezclando 50g de maiz contaminado
con AFB1 por cada kg de alimento comercial balanceado de iniciacion, para pollo

de engorda.

Secuestrante. Se empled un producto comercial elaborado a base de
glucomananos (Mycosorb) proporcionado por Alltech México S. A. de C. V., a

razén de 1kg/Ton de alimento.



DISENO EXPERIMENTAL

Se utilizaron 60 pollos machos de un dia de edad, estirpe Ross seleccionados al

azar y asignandose 15 de ellos a cada uno de los 4 tratamientos administrados.

Los tratamientos consistieron en:

Grupo C (Control)
(n=15) Alimento comercial balanceado.

Grupo M (Testigo)
(n=15) Alimento balanceado + Férmula secuestrante a base de
oligomananos (1 kg/Ton de alimento);

Grupo MAF
(n=15) Alimento balanceado + Férmula secuestrante a base de
oligomananos (1 kg/Ton de alimento) + Aflatoxina (AFB) a 1ppm/kg
de alimento

Grupo AF
(n=15) Alimento balanceado + Aflatoxina (AFB) a 1ppm/kg de

alimento.

(C = Control; M = Secuestrante; MAF = Secuestrante + Aflatoxina; AF = Aflatoxina.)

Las aves se mantuvieron por un periodo de 28 dias, 21 dias de experimentacion
en los que se aplicaron las formulas respectivas para cada grupo, mas siete dias
en los que se ofrecid por igual alimento balanceado a los cuatro grupos, para

observar los efectos de recuperacion.

Los parametros productivos evaluados fueron: peso, consumo de alimento,

ganancia diaria de peso, y conversidn alimenticia.

Se sacrificaron y se realizaron necropsias a 4 aves de cada grupo los dias 7, 14
y 21 del proceso experimental. Tomando previamente muestras sanguineas, para

determinar proteinas plasmaticas, hematocrito y parametros enzimaticos de:



Alanina aminotransferasa (ALT) y Aspartato aminotransferasa (AST).

Analisis Estadistico.

Se utilizé un disefio completamente al azar, realizando una comparacién de
medias por medio de la prueba de TUKEY vy el paquete estadistico de computo
llamado STATGRAPHICS Plus 5.0.



RESULTADOS

El dia 1 del experimento, se pesaron individualmente 60 pollos de 1 dia de edad y
se repartieron al azar en cada uno de los cuatro tratamientos, creando grupos

uniformes, con un peso promedio de 44.94g. (p>0.05).

Al dia 7 del trabajo experimental las aves del tratamiento C mostraron un peso
vivo promedio de 104.31g y las del tratamiento M un promedio de 106.4g, no
habiendo diferencia estadistica entre ellos (p>0.05), pero si con los otros dos
tratamientos. No obstante al comparar el tratamiento MAF 82.25g contra el AF

92.18g se observa diferencia estadistica. (p<0.05)

Para el dia 14 el comportamiento fue similar al dia 7, observandose el tratamiento
C con un peso promedio de 249.57g y al tratamiento M con 270.18g sin diferencia
estadistica entre ellos y presentando diferencia con los grupos MAF de 165.67g y
AF de 196.04g (p>0.05), los cuales a su vez también tuvieron diferencia

significativa entre ellos (p<0.05).

El dia 21, hubo diferencia estadistica en el peso promedio entre los cuatro
tratamientos, el grupo MAF con 261.47g es el que presentd el menor peso,
seguido por el tratamiento AF con 307.5g, posteriormente por el tratamiento C

con 439.43g vy finalmente el tratamiento M con 511.2g. (p<0.05)

Cabe recordar que el alimento contaminado con aflatoxina se retir6 una semana
antes del término del trabajo experimental para observar el efecto residual de la
toxina en los pollos. De esta forma al dia 28 observamos que las aves del
tratamiento C con un peso promedio de 826.67g y las del tratamiento M con
923.33g presentaron diferencia estadistica al compararlos con los grupos MAF
478.33g y AF 497.5g. (p<0.05). (Tabla 1, grafica 1).

TABLA 1 _PESO VIVO PROMEDIO _




Dias de experimentacién

d1 d7 d14 421 428

TTO PESO (g) PESO (g) PESO (g) PESO (g) PESO (g)
C 45.2 +- 4.3° 104.31+/-9.01a | 249.57 +/-21.26a | 439.43 +-33.5b | 826.67 +/- 55.08°
M 452 +/-4.132 106.4 +/-12.78a | 270.18 +/-33.28a | 511.2+/-30.08a | 923.33 +/- 66.58°
MAF | 45 +/-4.00a 82.25 +/-11.41c | 165.67 +/-26.11c | 261.47 +-51.53d | 478.33 +/- 34.03b
AF | 44.37 +/- 3.46° 92.18 +/-6.46b | 196.04 +/-16.33b | 307.5+-24.12c | 497.5 +- 45.96b

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al comparar las medias utilizando Iz

prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.

C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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alimento se calculd, pesando el alimento administrado, menos el alimento no

consumido, dividido entre el numero de aves y posteriormente entre el numero de

dias, para cada tratamiento. Con esto se obtuvo un consumo promedio de

alimento diario por pollo, tomando dicho valor, como representativo de grupo.

Con respecto al consumo de alimento, a lo largo del proceso experimental se

observo diferencia estadistica entre los 4 tratamientos (p<0.05). Al dia 7 el mayor

consumo lo obtuvo el grupo AF 102.6g, seguido del M 101.1g, el MAF 87gy el C



86.8g. El dia 14 las aves del tratamiento M consumieron 347.6g de alimento, el
tratamiento AF 334.6g, el C 316.2g, y el menor consumo lo presenté el
tratamiento MAF con 274.69g. (p<0.05).

A los 21 dias de experimentacion, el promedio de consumo para el tratamiento
AF fue de 525.7¢g, para el tratamiento C de 569.2g, para el tratamiento MAF de

622.1g y finalmente con el mayor consumo el tratamiento M 641.89. (p<0.05)

Para el dia 28 se observé el mismo consumo en las aves del tratamiento C y M
641.8g; por su parte el tratamiento MAF 589.08g y el AF 584.75g tuvieron en
este dia los menores promedios, presentando asi diferencia estadistica (p<0.05)

con los dos grupos anteriores. (Tabla 2, grafica 2).

TABLA 2 CONSUMO PROMEDIO

Dias de experimentacion
d7 d14 d21 d28
TTO G G g G
C 86.8d 316.2¢c 569.2¢ 641.8a
M 101.1b 347.6a 641.8a 641.8a
MAF 87c 274.6d 622.1b 589.08b
AF 102.62 334.6b 525.7d 584.75¢c

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al
comparar las medias utilizando la prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.

C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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La ganancia diaria de peso se calculd, dividiendo el peso final de cada ave, entre

el numero de dias de experimentacion.

El dia 7 de experimentacion, la ganancia de peso para las aves del tratamiento C
fue de 14.9g y del tratamiento M de 15.649, sin diferencia estadistica entre ellos
(p>0.05), mostrando diferencia con los tratamientos MAF 11.8g y AF 13.15g los
cuales tuvieron la menor ganancia de peso, habiendo también diferencia

estadistica significativa entre ellos (p<0.05).

Para el dia 14 se observd diferencia estadistica entre los cuatro tratamientos




(p<0.05), mostrandose las aves del tratamiento MAF con la menor ganancia diaria

de peso, con un promedio de 12.4g y al grupo M con la mayor ganancia de 20.2g.

El dia 21 no hubo diferencia estadistica (p>0.05) entre los promedios de ganancia
de peso de los tratamientos MAF 13.51g y AF 14.65g, sin embargo, dicha
diferencia se presentd, con los tratamientos C y M con de 20.93g vy 24.33g

respectivamente (p<0.05).

Finalmente el dia 28, la ganancia de peso en las aves del tratamiento MAF
17.07g, no mostré diferencia estadistica (p>0.05) con el tratamiento AF 17.75g,
no obstante éstos dos tratamientos mantuvieron diferencia con los tratamientos C
de 27.73 y el M de 33g, los cuales a su vez presentaron diferencia entre si.
(p<0.05) (Tabla 3, grafica 3).

TABLA 3 GANANCIA DIARIA DE PESO

Dias de experimentacién
d7 d14 d21 d28
TTO g G g G
C 14.9 +/- 1.3a 17.84 +/- 1.5b 20.93 +/- 1.59b 27.73 +/- 1.76b
M 15.64 +/- 2.17a 20.2 +/- 2.18a 24.33 +/- 1.43a 33 +/- 2.36a
MAF 11.8 +/- 1.66¢ 12.4 +/- 1.67d 13.51 +/- 1.84c 17.07 +/- 1.21c
AF 13.15 +/- 0.89b 14.01 +/- 1.16¢C 14.65 +/- 1.14c 17.75 +/- 1.63c

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al comparar las medias utilizando
prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.

C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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En cuanto a la conversion alimenticia, el dia 7 del proceso experimental, las aves
del tratamiento MAF con un promedio de 3.03kg mostré diferencia estadistica
(p<0.05), en comparacién con los tres tratamientos restantes el C con 1.64kg, M
con 1.73kg y AF con 2.25kg.

El dia 14 no hubo diferencia estadistica (p>0.05), entre los promedios de
conversion de los tratamientos C 2.19kg y M 2.12kg, presentandose dicha
diferencia (p<0.05), con la conversion de los tratamientos MAF 3.12kg y AF
3.39kg.




Para el dia 21 se continu6 con el mismo patron del dia 14, los tratamientos MAF
4.43kg y AF 4.95kg mostraron diferencia estadistica (p<0.05), con los promedios
de los tratamientos C 2.76kg y M 2.96kg los cuales a su vez no tuvieron

diferencia significativa entre si (p>0.05).

En el dia 28 la conversion alimenticia de las aves del tratamiento M fue de 1.5kg,
la del tratamiento C fue de 1.93kg y la del MAF fue de 2.37kg sin diferencia
significativa entre estos tres tratamientos (p>0.05), finalmente el tratamiento AF
obtuvo un promedio de 3.2kg, presentando asi diferencia estadistica con las aves

de los tratamientos C y M solamente (p<0.05). (Tabla 4, grafica 4).

TABLA 4 CONVERSION ALIMENTICIA

Dias de experimentacién
d7 d14 d21 D28
TTO Kg Kg kg Kg
C 1.64 +/- 0.66b 2.19 +/- 0.41b 2.76 +/- 0.52b 1.93 +/- 0.25b
M 1.73 +/- 0.58b 212 +/- 0.43b 2.96 +/- 0.59b 1.5 +/- 0.4b
MAF 3.03 +/- 1.89a 3.12 +/-0.78? 4.43 +/- 0.78a 2.37 +/-0.72ab
AF 2.25 +/-0.42b 3.39 +/- 0.562 4.95 +/- 0.76a 3.2 +/-0.142

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al comparar las medias utilizanc

prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.
C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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En cuanto a la concentracion de la enzima Aspartatoaminotranferasa (AST) en
suero, pudimos observar que el dia 7 del experimento los tratamientos MAF con
52.5Ul y el AF con 62.74Ul fueron los que presentaron los mayores promedios;
por su parte, las aves del tratamiento C tuvieron una concentracién enzimatica de
45.5Ul y las del grupo M de 46.75Ul; sin embargo, el tratamiento AF fue el unico

que presentd diferencia significativa con los demas grupos (p<0.05).

Para el dia 14, el tratamiento AF 62.75Ul permanecio con la mayor concentracion




de AST y manteniendo la diferencia estadistica (p<0.05) con los otros tres
tratamientos. Cabe sefalar que el tratamiento que conservo el promedio mas bajo

de la enzima hasta este dia fue el tratamiento C con un promedio de 44.5Ul.

El dia 21 los niveles enzimaticos de AST, no presentaron diferencia significativa
entre los cuatro tratamientos; el tratamiento AF mostré un promedio de 58.25Ul,
seguido del tratamiento C con 55Ul, posteriormente el tratamiento MAF con

54 .5Ul y finalmente el tratamiento M con 48 Ul (Tabla 5, grafica 5).

TABLA 5 CONCENTRACION PROMEDIO DE ENZIMA ASPARTATO AMINOTRANSFERASA

Dias de experimentacion
d7 d14 d21
TTO Ul Ul Ul
C 45.5 +/- 6.61b 44.5 +/- 5.97b 55 +/- 10.68a
M 46.75 +/- 4.27b 48 +/- 5.94b 48 +/- 2.31a
MAF 52.5 +/- 2.89b 52.5 +/- 2.89b 54.5 +/- 10.63a
AF 62.75 +/- 8.022 62.75 +/- 8.02a 58.25 +/- 7.372

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al comparar las
medias utilizando la prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.

C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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La concentracién de la enzima Alaninaminotranferasa (ALT) en sangre, presento
el mayor promedio en las aves del tratamiento AF con 6Ul en el dia 7 del
experimento, sin diferencia estadistica (p>0.05) con los tres tratamientos

restantes, los cuales presentaron por igual un promedio de 5Ul cada uno.
El dia 14 los tratamientos MAF y AF presentaron una concentracion 6Ul y los
tratamientos C y M un promedio de 5Ul. No habiendo diferencia estadistica

(p>0.05).

El dia 21 la concentracion de ALT para el tratamiento C fue de 11.5Ul, para el



tratamiento M de 10.25Ul, para el tratamiento MAF de 12.75Ul y para el
tratamiento ~ AF 9UI, presentando diferencia estadistica uUnicamnte los
tratamientos MAF y AF (p<0.05). (Tabla 6, grafica 6).

TABLA 6 CONCENTRACION PROMEDIO DE ENZIMA ALANINA AMINOTRANSFERASA

Dias de experimentacion
d7 d14 d21
TTO ul Ul Ul
C 5 +/- 0a 5 +/-0a 11.5 +/- 2.89ab
M 5 +/- 0a 5 +/-0a 10.25 +/- 2.5ab
MAF 5 +/- 0a 6 +/- 2a 12.75 +/- 2.5a
AF 6 +/- 22 6 +/- 2a 9 +/- 0b

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al comparar las
medias utilizando la prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.
C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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En cuanto a las proteinas séricas se observé que el dia 7 las aves del tratamiento
C presentaron 3.05g/dl y el tratamiento MAF 3 g/dl sin diferencia estadistica entre
si (p>0.05), y mostrando diferencia significativa (p<0.05) con los tratamientos M
con 2.38g/dl y AF con 2.6 g/dl, los cuales a su vez, no mostraron diferencia

estadistica entre ellos.

Para el dia 14 se observo que el menor promedio de proteinas lo obtuvo el
tratamiento AF con 2.15g/dl, presentando diferencia estadistica (p<0.05) con los
otros tres tratamientos, mientras tanto el tratamiento MAF con 2.95g/dl, seguido

del tratamiento C 3.43g/dl no tuvieron diferencia entre si (p>0.05); y finalmente el




tratamiento M con un promedio de 3.78g/dl mostré diferencia significativa con el
tratamiento MAF (p<0.05).

En el dia 21 de experimentacion, la concentracidén protéica en sangre, quedo en
forma decreciente de la siguiente manera: el tratamiento C con un promedio
2.78g/dl, el tratamiento M con 2.65g/dl, sin diferencia estadistica entre ellos
(p>0.05), posteriormente el tratamiento MAF con 1.9g/dl y finalmente el
tratamiento AF con 1.75 g/dl, los cuales tampoco presentaron diferencia
significativa entre si, pero mostrando dicha diferencia (p<0.05) con los

tratamientos C y M. (Tabla 7, grafica 7).

TABLA 7 PROMEDIO DE CONCENTRACION PROTEICA EN SANGRE

Dias de experimentacion
d7 d14 d21
TTO g/dl g/dl g/dl
C 3.05 +/- 0.37a 3.42 +/- 0.33ab 2.78 +/- 0.26a
M 2.38 +/- 0.15b 3.78 +/-0.17a 2.65 +/- 0.1a
MAF 3 +/-0.29a 2.95 +/- 0.24b 1.9 +/- 0.62b
AF 2.6 +/- 0.14b 2.15 +/- 0.53c 1.75 +/- 0.60b

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica
significativa al comparar las medias utilizando la prueba de Tukey, con una
significancia de p<0.05.

C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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En el dia 7 de experimentacion, las aves del tratamiento M presentaron el mayor
porcentaje de hematocrito con 34.73%, seguido del tratamiento C con 29.35%
presentando diferencia estadistica entre ellos (p<0.05). Posteriormente el
tratamiento AF con 27.88%, tuvo diferencia significativa (p<0.05) con el
tratamiento M, no asi con el tratamiento C (p>0,05). Finalmente el porcentaje de
hematocrito del tratamiento MAF 27.35% presenté diferencia significativa con los

tratamientos M y C (p<0.05).

Para el dia 14 hubo una variacion en el hematocrito, mostrando el tratamiento C



con 37.4% siendo el menor porcentaje, seguido del tratamiento AF con 43.28%
posteriormente el tratamiento M con 47.18% y finalmente el tratamiento MAF con
47.35%. En este dia hubo diferencia estadistica del tratamiento C con los

tratamientos M y MAF respectivamente (p<0.05).

Se observo que el dia 21 el tratamiento que presentd el menor porcentaje de
hematocrito fue el MAF con 24.73%, mostrando diferencia significativa (p<0.05)
con los tres tratamientos restantes, el tratamiento AF con 32.8%, el tratamiento C
con 33.5% y el tratamiento M con 36.58%. (Tabla 8, grafica 8).

TABLA 8 PROMEDIO DEL PORCENTAJE DE HEMATOCRITO

Dias de experimentacion
d7 d14 d21
TTO %HT %HT %HT
C 29.35 +/- 0.79b 37.4 +/-9.21b 33.5 +/-0.85a
M 34.73 +/-1c 47.18 +/- 2.93a 36.58 +/- 4.29a
MAF 27.35 +/- 0.97a 47.35 +/- 2.09a 24.72 +/- 3.77b
AF 27.88 +/- 1.06ab 43.28 +/- 2.53ab 32.8 +/-2.83a

Literales diferentes en cada columna, indican diferencia estadistica significativa al
comparar las medias utilizando la prueba de Tukey, con una significancia de p<0.05.

C=Control; M=Secuestrante; MAF=Secuestrante+Aflatoxina; AF=Aflatoxina.
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DISCUSION DE RESULTADOS

Como una herramienta para combatir a las micotoxinas en los alimentos para

animales, se recurre al uso de secuestrantes. 1,3,13,16

Con esta necesidad del secuestro de micotoxinas, diversos productos han surgido
al mercado mostrando resultados variables en cuanto a su eficiencia, por lo tanto,

también se ha hecho necesario llevar a cabo un control de calidad, debido a la

falta de eficiencia comprobada.l;3;16 La evaluacién “in vitro” de dichos productos
busca simular las condiciones encontradas en el ave, sin embargo, tal evaluacion
no refleja el comportamiento exacto del producto en condiciones de campo. No
obstante, es el tipo de evaluacidon mas frecuente utilizada por los fabricantes de

secuestrantes y en muchos casos el unico sistema de evaluacion con que estos

productos cuentan antes de salir a la venta. 1,3,16,24,43

Nuestro trabajo consistio en realizar un estudio para determinar el efecto de los
oligomananos como secuestrantes de aflatoxina en alimento contaminado para
pollos de engorda, a una concentracion de 1ppm de aflatoxina por kilogramo de
alimento. Empleando como secuestrante un producto comercial, elaborado a

base de glucomananos, a razén de 1 Kg/Ton de alimento.

Varios estudios han reportado que los glucomananos esterificados, mejoran la
ganancia de peso y el consumo del ave. Efectos similares fueron observados en
pavos por la inclusién dietética de mananos oligosacaridos.47 Estos efectos
benéficos del manano oligosacarido, en este caso fueron atribuidos a su habilidad
de atrapar micotoxinas irreversiblemente,13 por estimular la respuesta inmune,48

al modificar la microbiota intestinal y por favorecer a la microflora benéfica del
buche. 3,4,13,14

En nuestro experimento al hacer una comparacion con el grupo C, los
tratamientos en los que las aves consumieron alimento contaminado con y sin

presencia del secuestrante, mostraron una deficiencia significativa en su



crecimiento y por lo tanto en su peso final. Sin embargo el tratamiento M destacé
de los demas, por el peso que alcanzaron los pollos al final del experimento, por
lo que pensamos que el producto probado en alimento contaminado
naturalmente, con concentraciones de aflatoxina por debajo de las 20 ppb/kg de
alimento es eficaz. Ya que como pudimos observar en este trabajo las
concentraciones altas de aflatoxina (1ppm), rebasan la capacidad de secuestro

de los oligomananos a la dosis recomendada por el fabricante.

Los cambios metabdlicos producidos por micotoxinas, dependen del tiempo de

exposicion de las aves a las mismas, las caracteristicas del ave y a la

composicién del alimento.4

El parametro de consumo de alimento fue variable a lo largo del proceso de
experimentacion entre los diferentes tratamientos, sin embargo, una vez mas
destacaron las aves del tratamiento M al presentar una tendencia constante a un
mayor consumo. La menor ganancia de peso al final del experimento, se observo
en el tratamiento MAF con 478.33g, mientras que el tratamiento con mayor

ganancia de peso fue el M con 923.33g

En cuanto a la conversion alimenticia el tratamiento AF fue el que presento la

peor conversion y el que presentod la mejor conversion fue el tratamiento M.

La utilizacion de la bioquimica sanguinea y la actividad enzimatica, pueden

ayudar en el diagnodstico de casos de aflatoxicosis antes de que surjan signos

clinicos mas evidentes. 35

La determinacién de los efectos toxicos de las aflatoxinas, es importante para el

diagnéstico de micotoxicosis en pollos.14 La toxicidad de la aflatoxina en pollos
puede que se manifieste por una disminucién de la concentracion sérica de la

proteina total, albumina y colesterol y por un incremento en la actividad de las

enzimas hepaticas como son la AST y la ALT.27



Siempre que se sospeche de alguna patologia hepatica estara indicado realizar
pruebas de funcionamiento del d&rgano. Estas son utiles en la deteccion de
enfermedad hepatica primaria o secundaria, sin embargo hay que tener presente

gue ninguna prueba es absoluta en el diagnostico de enfermedad o disfuncién

hepatica pues cada prueba tiene limitaciones.> Es por esa razén que decidimos

medir la presencia de enzimas ALT y AST en sangre, ademas del porcentaje de

proteinas y hematocrito.5,7,8.9

Durante el proceso de investigacion la enzima AST tuvo un incremento constante
hasta el dia 14 de experimentacion en todos los tratamientos, con un ligero
descenso hacia el dia 21, resaltando el tratamiento AF con la mayor
concentracion. La enzima ALT se mantuvo en niveles constantes con una
tendencia a la alta para el dia 21 del experimento, principalmente del tratamiento
MAF.

Por otro lado, el porcentaje de hematocrito, aumentd hacia la mitad de la
experimentacion en todos los tratamientos, observandose una disminucion en el

dia 21 para los tratamientos MAF y AF en los que hubo presencia de aflatoxina.

Los niveles de proteina sérica se encuentran disminuidos por las aflatoxinas, ya
que éstas producen una inhibicion en la sintesis protéica alterando el
metabolismo de las mismas interfiriendo en la unién del DNA y por lo tanto en su
replicacion y transcripcién del RNA.14 En cuanto a los niveles de proteina en
sangre, nosotros encontramos que los grupos en los que hubo presencia de
aflatoxina, es decir en los tratamientos MAF y AF hubo un promedio de proteinas

menor que el de los tratamientos C y M.

Los glucomananos esterificados en la dieta incrementan la ganancia de peso, el
consumo de alimento, los niveles séricos de proteinas, y la concentracion de
hemoglobina.3113116 Esto pudimos comprobarlo con el tratamiento M en el que
se administré el secuestrante sin presencia de aflatoxina, no obstante éste efecto

no se observd en el tratamiento MAF en el que se administré secuestrante mas



alimento contaminado con aflatoxina.

La eficacia de adsorcion de un secuestrante, debe ser determinada mediante el
desarrollo animal, con: la ganancia de peso, el consumo de alimento, la
mortalidad, las concentraciones de la micotoxina correspondiente en sangre,
tejidos y érganos.3-24 En otros trabajos realizados, el producto compuesto por
paredes de levaduras (Mycosorb), no presenté buena capacidad de adsorcion
para diferentes micotoxinas a diferentes concentraciones.13-24 Al igual que en el

proceso experimental realizado en esta ocasion.



CONCLUSIONES

El uso de agentes que puedan contrarrestar los efectos toxicos de la aflatoxina,

tienen gran importancia terapéutica y econdmica para la produccion

ganadera.31.35

Sin embargo la adicion de diferentes adsorbentes o derivados de adsorbentes a

la alimentacion animal, no asegura la eficacia del producto, debido en la variacién

en la concentracion de micotoxinas presentes en el alimento.24

Nuestros resultados sugieren que la adicién de glucomananos en la dieta no es
efectiva para contrarrestar los efectos de toxicidad de las aflatoxinas, a la

concentracion utilizada en este experimento (1ppm/kg de alimento).

En éste trabajo la evaluacion de AST sérica proporciond un dato temprano de
lesidn hepatica, lo cual puede ser utilizado como una herramienta mas en el

diagndstico de aflatoxicosis aviar.

El uso de glucomananos en alimentos con bajas concentraciones, como fue el
caso del alimento no contaminado artificialmente muestra un buen nivel de
absorcion, mejorando los parametros productivos, evitando lesién hepatica y de

otros érganos.
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