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RESUMEN. 
 

 
 

Las micotoxinas son metabolitos secundarios producidos por hongos, de l os cuales la Aflatoxina 

B1 (AFB1 ) es la más i mportante debido a sus efectos tó xicos y  carcinogénicos. La aflatoxina 

afecta negativamente el crec imiento, la conversión a limenticia y  e l consumo de a limento de  los 

pollos (Gallus domesticus)  principalmente en  los animales jóvenes. El órgano mas afectado es el 

hígado, seguido por el riñón, órganos linfoides  como son el  bazo y  la bolsa de Fabricio  y  por 

último ór ganos re productores. El presente tr abajo se e nfocó al es tudio de la toxicidad de la s 

aflatoxinas en pollos de engorda estirpe Ross de ambos sexos con dosis de AFB1,  a  1 mg/kg en 

el alimento. Las variables estudiadas fueron el p eso corporal de los animales, consumo diario de 

alimento, el porcentaje de hematocrito, la  c oncentración en suero de proteínas totales, albúmina, 

la concentración enzimática de AST (TGO) y ALT (TGP) que se elevan cuando ex iste un daño 

hepático, la concentración en suero de bilirrubina directa, indirecta y tota les, así como los  pesos 

relativos de los órganos hígado, riñón, bazo y bolsa de Fabricio.   

En éste trabajo se observaron cambios estadísticamente significativos (p<0.05) en el peso corporal 

de los animales y el consumo diario de alimento  en el grupo experimental con dosis de aflatoxina 

de 1  mg/kg d e al imento; la conc entración s érica d e proteínas totales y albúmina, así co mo el 

porcentaje de hematocrito se  vie ron disminuidos al día  2 1 y u na vez re tirada la  aflatoxina se  

normalizaron; los niveles en suero de AST, Bilirrubinas Totales y Bilirrubinas Directas se v ieron 

aumentadas al día  21 y n ormalizadas al d ía 2 8. Sin embargo los n iveles séricos de ALT  y 

Bilirrubina  Indirecta no se vieron afectados. El peso relativo del bazo se vio disminuido al día 21 

y normal al día 28; los demás pesos relativos no tuvieron diferencia estadísticamente significativa 

(p<0.05).  
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INTRODUCCIÓN. 

 

 

Las actividades pecuarias mantienen una gran importancia en el contexto socioeconómico del país, 

al igual que el resto del sector primario, han servido de base al desarrollo de la industria nacional, 

ya q ue proporcionan alimentos y materias pr imas, divisas, empleo, d istribuyen ingresos en e l 

sector rural y utilizan recursos naturales que no tienen cualidades adecuadas para la agricultura u 

otra a ctividad productiva. La ga nadería, y e n e specífico la  p roducción de ca rne, e s la  ac tividad 

productiva más diseminada en el medio rural, pues se realiza sin excepción en todas las regiones 

ecológicas del país y aún en condiciones adversas de clima que no permiten la p ráctica de otras 

actividades productivas. (52) 

 

La producción de carne da una gama muy extensa de sis temas de pr oducción dentro de los que 

destacan, la s granjas de p roducción a ltamente te cnificadas hasta las pequeñas producciones de 

auto abastecimiento (traspatio). (52) 

 

La producción de carnes en México se sustenta en diferentes ramas de la ganadería, dentro de las 

cuales sobresalen la bovina, la porcina y la avícola ( 45.9%),  que en conjunto aportan el 98% de 

la producción d oméstica d e pr oductos cárnicos, e l resto de la s actividades d estinadas a la 

producción de c arne, como son la producción ovina, caprina, la de c onejos y la  de pavos, entre 

otros, m antienen una posición re stringida e in fluenciada p or los hábitos de c onsumo de l a 

población, así también  por regiones establecidas de consumo  en el territorio nacional y aunada a 

los precios fluctuantes de éstas. (52) 

 

La evolución favorable de la economía mexicana aunada al acelerado desarrollo demográfico, ha 

demandado un  aumento en l a ca ntidad de productos alim enticios, dentro de lo s cu ales, la 

producción de carne favo rece un crecimiento en l a ganadería mexicana, siendo la avicultura una 

de las de mayor importancia. (76) 

 

En el año 2000, la producción de carne de pollo, fue de 1,825,249 toneladas, 5.1% superior al año 

anterior. El  Consumo Nacional Aparente (CNA) de carne de pollo en 2001 se situó en 1,928,022 
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toneladas, en términos generales 5.3% superior a la del año precedente. El consumo “per cápita” 

anual estimado fue de 20kg. (75) 

La producción preliminar de carne de pollo en 2002 ascendió a 2,011,500 toneladas, marcando un 

crecimiento de 4.3% con respecto al año previo, con lo que se aseguró un abasto creciente, tanto 

para el mercado de carne fresca, como para la industria alimenticia.(75) 

 

El volumen de l a producción de carne de pollo en el 2003 se ubicó en el orden de las 2,160,400 

toneladas, ocupando el 45% de la producción nacional de carne en México.(76) 

 

El Consumo Nacional Aparente (CNA) de carne de pollo continuó su crecimiento, para situarse en 

2,490,700 toneladas en el 2004, 8.1% más que en 2002, con el cual se aseguró una disponibilidad 

“per cápita” de 23.9 kilogramos al año.(76) 

 

A medida que aumenta el número de aves domésticas, el veterinario participa con más frecuencia 

en el cuidado de s u salud y con el objeto de llegar a un diagnóstico más exacto y establecer un 

régimen de  tratamiento razonable, el médico hace us o del la boratorio de di agnóstico. L a 

problemática co n que se  enfrenta el ve terinario de dicado a a ves, es  q ue hay pocos e studios 

comprobados que establezcan la relación recíproca entre la fisiopatología de las aves enfermas con 

las respuestas bioquímicas y hematológicas correspondientes a alte raciones de ciertos órganos o 

tejidos afectados en las aves. Por lo que es de suma importancia conocer y establecer parámetros 

bioquímicos de laboratorio que nos permitan tener un marco de referencia en esta especie. (75) 

 

La avicultura  ha representado una de las principales actividades del sector agropecuario del país, 

por la cont ribución que realiza a la oferta de productos, así como su participación en la balanza 

comercial, donde los patrones culturales de consumo ha hecho que la carne de pol lo  sea un o de 

los principales ejes ordenadores de la demanda y de los precios de las demás carnes. (75) 

 

Al i gual q ue en otras ramas de la pr oducción ganadera, e l a umento de los volúmenes d e 

producción avícola lleva al c recimiento de consumo de alimentos balanceados y  por lo tanto, de 

granos f orrajeros,  pastas y/o granos ole aginosas, lo s q ue c onforman p arte fundamental de las 

dietas a plicadas para o btener l os mayores n iveles de pr oductividad, aprovechando para el lo el 

potencial productivo que la mejora genética confiere a las aves de engorda. (52) 
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Se estima que durante 1999 l a engo rda de po llo, así co mo el mantenimiento del p ie d e cría 

requirió de 3.5 millones de toneladas de granos forrajeros lo que implicó un crecimiento del 5.8% 

en esta demanda. Al comparar esta expansión con respecto a la del volumen de la p roducción, se 

determina que es menor, lo cual es el resultado directo de un incremento en la productividad de las 

aves, el cu al se traduce en u na menor cantidad d e grano s y  en  té rminos generales d e alimento 

balanceado, para obtener un kilogramo de carne. (52) 

 

La producción de carne de pollo continúa ubicándose como la rama de la ganadería con mayor 

consumo de granos forrajeros y oleaginosos, absorbiendo más del 25.0% del consumo pecuario de 

granos como maíz y sorgo. (76) 

Los g ranos en el alimento como se  me ncionó an teriormente son imprescindibles p ara la 

elaboración d e con centrados p roteicos ba lanceados debido a q ue son pro ductos pereced eros es 

importante tener en cuenta las condiciones que mantienen estos durante su cosecha, transporte y 

almacenamiento ya que deben conservar características organolépticas y nutritivas para así tener 

un mejor rendimiento de los alimentos. (14, 84) 

 

Características generales que deben conservar los granos: 

 

Bajo las m ismas con diciones de almacenamiento, los g ranos p ueden tener c alidades dif erentes 

dependiendo del tipo de grano que se coseche. 

La calidad inicial de los granos depende de los siguientes factores: 

 

• Condiciones climáticas durante el período de maduración de la semilla  

• Grado de maduración en el momento de la cosecha  

• Daños mecánicos  

• Impurezas  

• Humedad  

• Temperatura  

• Insectos  

• Roedores  
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• “Microorganismos” (16) 

 

Dentro d e lo s m icroorganismos, los hon gos son lo s p rincipales, p resentes en los granos 

almacenados y c onstituyen la m ás im portante causa de  pér didas y de terioro durante e l 

almacenamiento. De manera que los hongos presentes en los granos y semillas han sido divididos 

en do s grup os, “hongos d e campo ” y  “hon gos de almacén”, existiendo un tercer g rupo 

denominado “hongos de deterioro avanzado”. (13) 

 

 Hongos de campo.  

 

Así 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 húmedos; sin embargo, no 

germinan cuando el contenido de humedad está en equilibrio con humedades relativas inferiores al 

75 por ciento. (22) 

 

 Hongos de almacén.  

 

Estos h ongos se d esarrollan después d e la co secha, los hongos qu e p roliferan con mayor 

frecuencia en l os g ranos alm acenados s on algunas e species de  los g éneros Aspergillus, 

Penicillium, Fusarium y Alternaria.  

Las principales pérdidas ocasionadas por hongos en granos y cereales se deben a: la disminución 

del poder germinativo, a lo s cam bios bioquímicos, a la pérdida de m ateria seca en  lo s silo s y 

bodegas. 

Los daños causados por los hongos del almacenamiento son mayores que los producidos por los 

hongos de campo. Además que pueden contaminar con metabolitos secundarios. (22) 

 

Es importante resaltar que en la mayoría de los ataques masivos hacia los granos, prevalecen en 

gran porcentaje los hongos; es por ello que se trata de abarcar más acerca de los mismos, además 

que son de los microorganismos mas difundidos mundialmente. (16)  (TABLA 1.1) 
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(TABLA 1.1)   CLASIFICACIÓN DE LOS HONGOS EN BASE A SU CRECIMIENTO (16) 

Tipo de Hongo Humedad 
Relativa 

Temperatura 
de 

Proliferación

O2 / CO2 Sustrato Hongo

Campo >95% Baja Aerobia Fitopatógeno 
plantas vivas 

Fusarium 
Alternaria 

Cephalosporium 
Cladosporium 

Helminthosporium
Almacén <95% 20 – 25 oC Anaerobia 

facultativa 
Material 

fisiológicamente 
inactivo 

Aspergillus 
Penicillium 

 
Fuente: Carrillo L. 2002. “Orientación Biológica”. UNAS.  

 

Una invasión fúngica d escontrolada y desa rrollada e n la s m aterias primas y  piensos, pr ovoca: 

modificación de  las c aracterísticas or ganolépticas del a limento, deterioro y reducción de l as 

características nutritivas del  alim ento, así c omo se gregación m asiva d e e nzimas qu e prov oca 

reacciones de lisis fuertemente exotérmicas y la presencia de micotoxinas.  

La FAO determina que el 25% de los granos del mundo están contaminados por hongos,  por esto 

es muy importante prevenir las consecuencias que estos hongos y sus micotoxinas producen en los 

animales domésticos, ya que provocan grandes pérdidas económicas e incluso riesgos a la salud de 

los consumidores de dichos animales contaminados. (33)  

 

Se ha estimado que existen aproximadamente 400 especies de hongos con capacidad toxigénica,  

los cuales producen una o más micotoxinas. (6) 

 

En Canadá y Estados Unidos de Norteamérica las micotoxinas más frecuentes son las ocratoxina, 

vomitoxina y z earalenona, m ientras q ue la s a flatoxinas lo s on para e l Centro y S udamérica 
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(México, Gu atemala, Beli ce, Honduras, Ni caragua, Costa Rica, Ch ile, Venezuela, Arg entina, 

Colombia y Brasil). (62) 

Las m icotoxinas más estudiadas son l as aflato xinas, que const ituyen un grupo  de metabolitos 

heterocíclicos sintetizados predominantemente por los hongos como Aspergillus flavus tipo Link 

(FIGURA 1.1) y Aspergillus parasticus tipo S peare (42), a sí c omo Penicillium puberulum. 

Además d e estas e species, Ellis et al 1991, descubrieron u na n ueva especie aflatox igénica 

denominada Aspergillus nomius. (46) 

CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA DE Aspergillus (57) 
 

• 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.  

Los mohos de l gé nero Aspergillus causan el deterioro de muchos pr oductos alimenticios. L os 

productos metabólicos de la invasión fúngica suelen ser muy tóxicos, tanto para el hombre como 

para o tros animales. Ta mbién producen la in hibición de la  ge rminación j unto c on c ambios de 

color, calentamiento, apelmazado y finalmente podredumbre de las semillas. (57) 

 

Características morfológicas generales del género Aspergillus. 

 

El color del crecimiento micelial  es la principal característica macroscópica para la identificación 

de l os gr upos de  Aspergillus. Po seen distintos t onos d e verde, pardo, amarillo, blan co, gris y  

negro. La s cabezas c onidiales presentan, ba jo e l m icroscopio, c uatro f ormas bási cas: globosa, 

radiada, columnar o claviforme y a simple vista las más grandes suelen parecer diminutas alfileres 

sobre el substrato. En  los  Aspergillus, los c onidios c onstituyen ca denas que se originan e n l a 

célula conidiógena o fi álide. En  a lgunos Aspergillus hay  c élulas ady acentes a l as fiálides 
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las condiciones de almacenamiento en las cuales se tiene al grano destinado a la a limentación de 

los animales. (45) 

En cuanto a su importancia, se sabe que prácticamente todos lo seres vivos son susceptibles a las 

aflatoxinas. A. flavus está adaptado a emplear un amplio espectro de fuentes orgánicas, además de 

ser saprofito, es un organismo patógeno oportunista en plantas, insectos y vertebrados incluyendo 

al ho mbre y  animales domésticos; sus efectos pueden ser agud os o cróni cos d ependiendo d el 

organismo afectado, la dosis y frecuencia de exposición. (8) 

 

Además, se ha descubierto que pa ra la  p roducción de af latoxinas por parte de  l os h ongos, s e 

necesita que é stos se  encuentren b ajo un e strés oxidativo en  la fase  temprana de crecimiento 

(trofofase). Esto se da debido a que  los hongos interrumpen la reducción de los cuerpos cetónicos 

en la biosíntesis de los ácidos grasos del alimento, produciendo radicales libres y peroxidación de 

lípidos, y provocando la producción de las aflatoxinas. (42) 

 

Las prim eras de scripciones de aflatoxinas, se rem ontan a 19 52, cuando Se ibold y Bailey 

descubrían una hepatitis que llamaron hepatitis tóxica enzoótica en las aves.  

 

Y fue hasta 1962 cuando en la Gran Bretaña se detectó un brote de una enfermedad explosiva que 

arrasó con 100.000 pavos, de los cuales sólo en 500 se diagnosticó enfermedad con el hallazgo de 

lesiones hepáticas. La etiología era desconocida en ese momento, por lo que a la enfermedad se le 

llamó “Enfermedad X de  los p avos” (Turkey X d isease). Primero  se  detectaron casos en pavos, 

pero después se e ncontraron c asos es porádicos en patos y f aisanes. Después de ana lizar e l 

alimento consumido por las a ves (cacahuate brasileño), d escubrieron m etabolitos f luorescentes 

que nombraron aflatoxinas, debido a su productor, el Aspergillus flavus. (44) 

 

Al mismo tiempo, en Estados Unidos,   se desató una epidemia de hepatomas en truchas arcoiris, 

que posteriormente se relacionó con la contaminación por aflatoxinas de una mezcla de se millas 

de algodón, uno de los componentes de la d ieta de d ichos peces, descubriéndose así la p rimera 

evidencia del efecto car cinogénico de l as aflato xinas. E n 1973, se encon traron residuos de 

aflatoxinas en los huevos y e n las canales de pollos, lo que hace constar que los granos no solo 

afectan a los animales que los consumen, sino que éstos acumulan las aflatoxinas en su organismo, 
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Hasta el momento, se han aislado 18 diferentes tipos de aflatoxinas, de las cuales las más 

importantes son: AFB1, AFB2, AFG1 y AFG2 

 

Las letras B y G se refieren a los colores azul (blue) y verde (green) de fluorescencia observados 

bajo luz ultravioleta de onda larga; esta propiedad de fluorescencia de las aflatoxinas ha llegado a 

ser la base para la cuantificación por métodos fisicoquímicos (4); y los números se refieren a los 

patrones de separación de estos compuestos al utilizar el método de cromatografía de capa fina. 

(12) (FIGURA 1.3) 

 

 

 

 

Fig. 1.3  Estructura Química de AFB1, AFB2, AFG1 y AFG2 

 

Dentro del grupo de las aflatoxinas, la más importante es la aflatoxina B1 (C17 H12 O6), por ser 

la m ás tóxica y  tener efectos ca rcinogénicos (30, 45, 5 5, 7 7); es el carcinógeno m ás pote nte 

conocido en la naturaleza. (35)  

En las aves, e n orden decreciente, la s esp ecies ma s su sceptibles son : pa tos, pavos, gansos, 

faisanes, pollos (30); los animales jóvenes son más susceptibles que los animales adultos. (30, 44, 

45, 46) 
 

Desde e l p unto de vista bi oquímico, la s af latoxinas so n c onsideradas como inhibidores 

biosintéticos y e n el  caso de la AFB1 se h a encontrado qu e su activ idad b iológica tiene varias 

fases: 1) Interacción con el ADN e inhibición de las polimerasas responsables de la síntesis tanto 
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de ADN como ARN; 2) Supresión de la síntesis del ADN; 3) Reducción de la síntesis del ARN e 

inhibición del ARN mensajero; 4) Alteraciones en la morfología del nucleolo y 5) Reducción de la 

síntesis de proteínas. (19) 

 

La to xicidad de las a flatoxinas e stá ampliamente i nvestigada, esto obedece d irectamente a l a 

repercusión en la sal ud h umana, así c omo a l as pérdidas materiales y económicas qu e p uede 

ocasionar una intoxicación aguda.  (70) 

 

La toxicocinética de la aflatoxina se divide en cinco pasos, los cuales son: 

(FIGURA 1.4) 

 

a) Absorción: el s itio principal de a bsorción es el tracto gastrointestinal, si n em bargo, tam bién 

pueden absorberse a través de los pulmones y la piel. Gracias a que las aflatoxinas son compuestos 

altamente liposolubles, son altamente absorbibles hacia el torrente sanguíneo. (30) 

 

b) Distribución: las aflatoxinas tienden a inf iltrarse en los t ejidos blandos y depósitos grasos de los 

animales en g eneral, lo que explica la predisposición por sexo  siendo más afectadas las hembras 

que los machos. Si n e mbargo, l a mayor a cumulación de las  af latoxinas se da e n los órganos 

involucrados en la biotransformación de las mismas, como son el riñón y el hígado. En una prueba 

realizada por Tru cksess 1 983, lo s a nálisis d e t ejidos r ealizados d espués de 7  dí as de 

administración de aflatoxinas, revelaron que el hígado tenía dos veces mas concentración que el 

riñón, mientras que es te tuvo siete vece s m ás c oncentración q ue e l m úsculo y la s angre, 

comprobando así que los órganos blanco con mayor concentración de aflatoxina y por tanto, los 

más afectados  son el hígado y el riñón. (30) 

 

c) Biotransformación: la transformación de las aflatoxinas dentro del organismo se divide en dos 

fases. (30)  

 

1. Fase I: la aflatoxina B1 es biotransformada por las enzimas citocromo P-450 en muchos 

metabolitos hidrosolubles incluyendo aflatoxinas M1, Q1, P1 y Aflatoxicol. 

Los hepatocitos son las cé lulas más afectadas por l a acción tóxica de la Afla toxina B1 

(AFB1), lo que se relaciona con la gran cantidad que tienen estas células de citocromo 
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P-450 dentro de el las, comparándolas con la s células de otros ó rganos. (81) Las aves 

pueden metabolizar la mayoría de las aflatoxinas B1 cuando estas son administradas en 

pequeñas cantidades.  

La hidroxilación se encarga de producir un derivado  m enos tóxico que el compuesto 

original,  la aflatoxina M1.  

La dimetilación se re aliza en e l hígado y produce  u n derivado fe nólico lla mado 

aflatoxina P1.  

La epoxidación es una vía que se encarga de actuar sobre el doble enlace presente en el 

anillo bifurano de la aflatoxina. El producto resultante es la aflatoxina 8,9 epóxido, muy 

reactivo e n el D NA, siendo e l pr esunto responsable de la carcinogénesis y 

mutagenicidad de la aflatoxina B1.  

La reducción se encarga de reducir el grupo carbonilo presente en las aflatoxinas B1 a  

un g rupo hidroxilo con el fi n de  f ormar a flatoxicol y dihidroaflatoxicol. Estos 

compuestos pueden reoxidarse por medio de una enzima microsomal y formar de nuevo 

la aflatoxina B1, por lo que son considerados como almacén de AFB1. (30) 

2. Fase II:  Se han reportado muchas reacciones de conjugación de l os metabolitos de las 

aflatoxinas, siendo las más importantes las de sulfatos y ácido glucurónico.  (30) 

 

d) Eliminación: Las aflatoxinas así como sus metabolitos se excretan principalmente por la bilis y en 

menor cantidad en el  riñón. El 28% de  las afla toxinas se eliminan por las excretas en  24 horas, 

mientras el 71%  fue recuperada de las excretas después de 7 días. Después de 1.5 minutos de la 

presencia de la aflatoxina en el plasm a, ésta se hace presente en la bilis, siendo la concentración  

aproximada 7 ve ces mayor en la bilis que en el plasma, lo que indica que los metabolitos de la 

aflatoxina B1 se excretan en gran concentración por la bilis. La proporción de excreción vía bilis, 

orina y contenido intestinal es de 70:15:15 respectivamente. En animales en los que se suspende 

por completo la ingestión de aflatoxinas, la vida media de la aflatoxina dentro del organismo es de 

1.4 d. (30) 

 

e) Residuos: La aflatoxina M1 se secreta en la leche de las vacas que reciben una dieta que contiene 

AFB1. Aunque no  h ay evid encia de excreción d e AFM1  en el huevo d e g allina, algu nos o tros 

metabolitos p ueden e xcretarse en  el hu evo, así como la  AFB1, a unque en  can tidades mucho 

menores a las encontradas en el organismo de la gallina. (30) 
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Fig. 1.4 Toxicocinética de AFB1 

 

Aflatoxicosis en Pollos. 

 
La enf ermedad pr oducida por  af latoxinas e s llam ada af latoxicosis, d e la c ual ha y dos  

presentaciones según el curso, y éste  depende del tiempo de exposición y cantidad de aflatoxinas 

que han tenido los animales: 

 

a) Agudo:  

 

Resulta de la i ngestión de  altas  c oncentraciones de a flatoxina e n poco t iempo. Los si gnos  

incluyen de presión, anorexia, ictericia y  he morragias. Los hallazgos más importantes son, 

ictericia, hemorragias, aumento en las enzimas séricas, necrosis hepática severa, primordialmente 

periportal en pavos, patos, pollos, ratas y gatos. (30, 44) 
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Además en la  fase  agu da de la  e nfermedad se  a socia un in cremento en  la  su sceptibilidad para 

adquirir en fermedades co mo co ccidiosis cecal, la  e nfermedad de Marek , salmonelosis, hepatitis 

con cuerpos de inclusión y la enfermedad infecciosa de la bolsa de Fabricio (Gumboro). (77)  

 

Se han reportado fallas en la vacunación ligadas a la aflatoxicosis en pollos y respuestas dispares 

en la vacunación demostradas para la enfermedad de Newcastle, bronquitis infecciosa, enfermedad 

de Gumboro y cólera aviar. (30) 

 

La inmunosupresión se expl ica  por la atro fia en la bolsa de Fabricio, donde  se dan los primeros 

cambios (30) ; e n el timo y el bazo, existe una deplesión linfoide y  u na respuesta mitogénica 

reducida de linfocitos T  y  B, disminuyendo  la  res puesta inm unomediada p or c élulas e n g ran 

medida y la inmunidad humoral en menor cantidad. (77)  La aflatoxina se une  a los poliribosomas 

de los linfocitos T, provocando en ellos trastornos irreversibles e interfiriendo así con la síntesis de 

proteínas (44) y secundariamente, actúan disminuyendo la síntesis del DNA, generando  cambios 

y pérdidas en la actividad enzimática, en el metabolismo y ciclos celulares, que pueden resultar en 

necrosis y apoptosis, por lo que suprime la función inmune. (35)   

 

También hay reducción en la actividad del complemento (77) debido a la escasa producción del 

mismo por parte del hígado (44); se menciona también un decremento en la capacidad fagocitaria 

de los heterófilos y macrófagos. También se habla de un decremento en la producción de citocinas 

por las células del sistema inmune, que juegan un papel clave al inicio de la respuesta inflamatoria 

cuando los órganos han sido dañados. (35)  

 

b) Crónico:  

 

Forma más usual de la enfermedad, resultado de la exposi ción a dosis bajas de aflatoxinas en un 

periodo de tiempo largo. Los ef ectos se dan de días a m eses y sus signos incluyen baja de peso, 

baja de producción, incluyendo la baja en ganancia de peso, así como la producción de leche y  

huevos.  

 

Los hallazgos más importantes son: lesiones hepáticas debido a que los hepatocitos son las células 

más afectadas por la  acción tóxica de la  Aflatoxina B1 (AFB1), lo que se  re laciona con la gran 
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cantidad que ti enen estas cé lulas d e citoc romo P-45 0 de ntro de e llas, com parándolas c on las  

células de otros órganos y debido a que el  organe lo específico afectado por los metabolitos es el 

núcleo del hepatocito, al ser expuesto un individuo con la toxina de manera crónica se le relaciona 

con el  carcinoma hepatocelular; (81 ) t ambién existe p roliferación de ductos b iliares  en lóbulos 

hepáticos periféricos, cambios en hepatocitos qu e in cluyen deg eneración g rasa, inflamación y  

necrosis.  A m edida que el proceso avanza, el te jido c onectivo p rolifera llegando a fi brosis 

periportal, aco mpañada d e re generación nodu lar de hepatocitos y est eatosis h epática. Se 

encuentran hepatocitos con variación marcada en el tamaño nuclear y he patocitos megalocíticos 

(30, 44), incluso llegando en e l ú ltimo estadío a producir neoplasias normalmente en el hígado, 

pero el páncreas, vesícula, huesos y el tracto urinario pueden también presentarlas. (77) 

 

La susceptibilidad que tienen los pollos ante la  enfermedad depende de: 

 

a) Edad: Los animales jóvenes y viejos suelen ser más vulnerables que los adultos. (30, 44, 

46) 

 

b) Sexo: Los machos suelen ser más vulnerables que las hembras (30, 33, 44), mientras que 

las hembras tienden a acumular por más tiempo las aflatoxinas que los machos debido a la 

liposolubilidad de las micotoxinas (77). 

 

Los principales signos q ue p resentan los pollos  en aflatoxicosis de penden de la  cantidad d e 

aflatoxina administrada y estos son: 

 

• La m ayoría de los s ignos s e m anifiestan a   dosis m ayores  de  1 m g de AFB1/kg de 

alimento. (45) 

• A dos is m ayores d e 0. 5 m g de A FB1/kg de alimento e xiste una dis minución en la 

resistencia a enfermedades c omo salmonelosis, c occidiosis, e nfermedad d e Gumboro y  

candidiasis, se d an fallas en  la pigmentación no rmal d e l a piel y m úsculos debido a l 

decremento en el transporte y la deposición de los carotenos. (45)   

• Con dosis de  0. 75 mg de  AFB1/kg de  alimento, se o bserva anorexia, voc alizaciones 

anormales, ca ída de l a pluma, d ecoloración de las patas, ataxia y miopatía esquelética. 

(77)   
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• A dosis de 2. 5 m g d e AFB1/kg de alimento s e obs erva un c recimiento r etardado, u na 

pobre conversión alimenticia, algunas veces, convulsiones y opistótonos que preceden a 

la muerte.  (44, 46, 62, 77)  

• Con d osis de 1 0 mg d e AFB1/kg de alimento,  los a nimales p ueden lle gar a  p resentar 

signos nerviosos entre los cuales se incluyen debilidad en las piernas y caída de las alas e 

inclusive la  muerte directa. (30)  

Patogenia. 

 
Se menciona que la vía de entrada más lógica de las aflatoxinas al organismo animal es la vía oral, 

a t ravés del a limento contaminado. Las aflatoxinas se  difunden por todos los tejidos corporales, 

indicando rápida absorción pero lenta eliminación. 

En pri mer lug ar, los órganos reproductores, el h ígado y lo s riñon es tienen una el evada 

concentración de aflatoxinas, debido al papel de las vías hepática y renal para la eliminación de las 

mismas. 

La médula ósea concentra más aflatoxinas que el encéfalo, el tejido muscular y la grasa corporal, 

en donde la concentración es menor. (72) 

Se ll ega a con centrar cie rta cantidad de afl atoxinas en los órganos del siste ma in munológico, 

produciendo depleción de los mismos y en algunos casos necrosis y/o atrofia. (58) 

(FIGURA 1.5) 

 

 
Fig. 1.5  Principales órganos donde la  concentración de AFB1 es mayor. 
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Además del  hígado,  la ex posición res piratoria del p olvo c ontaminado con AFB1 se asocia a  

tumores del tracto respiratorio. Los neumocitos y las células epiteliales de la mucosa nasal activan 

a la AFB1, formando el mismo tipo d e aductos que se f orman en los hep atocitos, ya que dichas 

células tienen una gran proporción de citocromo p 450, y por lo tanto son más susceptibles a la 

acción de la AFB1. (30) 

 

Las rutas biliar y fecal son las de mayor excreción de las aflatoxinas puras o de sus derivados; 

estas vías de eliminación, representan  el 65%  del total excretado, el resto se elimina por orina. 

(72) 

 

Cambios Morfológicos. 

 

Macroscópicos. 

Las lesi ones que se pr esentan en los pollos durante la af latoxicosis también s on var iables y 

dependen de la dosis y del tiempo de exposición. 

 

El hígado es el principal órgano afectado, y su peso relativo  aumenta significativamente aún con 

dosis bajas d e afl atoxina, el  in cremento e n el p eso relat ivo es debido a una acu mulación 

progresiva de lípidos. (68) 

Huff et al, 1986, (38) mencionan que la atrofia hepática y no la hepatomegalia es el cambio inicial 

en etapas tempranas de la into xicación. Además de la  h epatomegalia el hígado puede presentar 

palidez, coloración am arillenta, friabilidad, congestión,  áreas hemorrágicas, y zonas puntiformes 

de c olor gris b lanquecino. ( 77) Pu ede encontrarse también e dema en la vesícula biliar, m enor 

viscosidad  del líquido biliar y ascitis teñida con bilis en los casos más severos. (46)  

Los riñones presentan aumento de tamaño,  congestión, palidez y edema perirrenal. (68) 

El ag randamiento d e lo s riñones v a relacionado  a un efecto  c ompensatorio fisioló gico por la 

acción de las aflatoxinas. (68) 

El corazón puede verse aumentado de tamaño, con congestión o con excesiva cantidad de líquido 

pericárdico. (23) 

La Bolsa de Fabricio llega a presentar reducción en su peso relativo y distintos grados de atrofia, 

al igual que el timo y testículos. (45, 77) 

El bazo tiende a observarse aumentado de tamaño y congestionado. (45, 77) 
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Se ha observado una disminución e n la f uerza de l os h uesos, ( 37) e n el a parato digestivo hay 

inflamación de pr oventrículo y  m olleja por un ef ecto i rritante directo de la s toxinas, ( 36) el 

páncreas puede est ar aumentado de ta maño y ed ematosos y en e l in testino se observa e nteritis 

mucosa a nivel del duodeno. (69) 

También p ueden encontrarse pe tequias y  e quimosis q ue ha cen más evidentes los t raumatismos 

externos en los animales afectados, ya qu e incr ementan la  fra gilidad c apilar in terfiriendo con 

muchos componentes d e l a co agulación, no tablemente l a protrombina, afectando a sí las vías 

extrínseca e intrínseca de la coagulación. (41, 45, 77) 

 

Microscópicos. 

Histológicamente se ha observado tum efacción d e los he patocitos, v ariación e n el tamaño de 

hepatocitos y de sus núcleos. En los casos crónicos se observa  degeneración vacuolar en el hígado 

correspondiente a  c ambio graso, n ecrosis focal aco mpañada a  men udo p or h emorragias 

multifocales, co ngestión e n los s inusoides he páticos y pr oliferación irregular y progresiva de 

ductos bi liares y  cálculos b iliares. A medida que  va progresando, se encuentra cariomegalia, 

numerosas figuras mitóticas, nucleolos evid entes, au menta la p roliferación de ductos b iliares en  

los cuales  se ac umulan l os pi gmentos biliares en gran m edida y fibrosis, c on depósi tos de 

reticulina y colágena; estos c ambios pu eden acomp añarse de  hepatocitos re generados en for ma 

nodular (hip erplasia reg enerativa nod ular) (4 4, 46 ) e in flamación por h eterófilos y  células 

mononucleares en las zonas portales (30, 77). A medida que avanza el proceso, el hígado se ve 

más pequeño de lo normal debido a la inhibición mitótica y la necrosis hepatocelular que aumenta 

progresivamente. (77) 

 

Algunos autores (23), reportan en pollos alimentados a dosis de 2.5 mg de AFB1/kg de alimento 

durante 4 s emanas los  si guientes c ambios patológicos en el hígado: e n la primer se mana, 

congestión de sin usoides, hemorragias focales, v acuolización grasa del cit oplasma de los 

hepatocitos centrolobulillares e in filtración nodular de células linfoides; en la se gunda, tercera y 

cuarta sem anas, cambios progresivos consistentes e n tu mefacción y vacuolización d e lo s 

hepatocitos centrolobulillares, necrosis de algunos hepatocitos y ocasionalmente proliferación de 

ductos biliares, infiltración l infoide nodular y  cong estión; en uno de lo s animales sacri ficados 

durante la tercera semana se observó que la hiperplasia biliar estuvo acompañada por infiltración 

de fibroblastos. (23)   
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En e l riñón  se encuentran zonas m ultifocales de c ongestión, e dema periren al, degeneración 

albuminosa, hidrópica y necrosis en el ep itelio de los túbulos renales (30), lesiones glomerulares 

membranosas, dilatación de las células de los túbulos contorneados proximales y distales, además 

que pueden contener pigmentos bilia res, hial inos y  lípidos,  necros is del epitelio de los túbulos 

contorneados proximales y  d istales, con algunos núcleo s g randes ( megalocitosis) con formas 

aberrantes o nucleolos muy aparentes y fibrosis intersticial. (46, 77)  

 

En algu nos trab ajos se repo rta qu e en po llos ali mentados  a dosis de  2.5 mg de AFB1/kg de 

alimento durante 4 semanas,  se observa una vacuolización del epitelio tubular r enal, infiltración 

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

algunos túbulos. (23) 

En el bazo, se encuentra una disminución en la cantidad de linfocitos (deplesión linfoide), sobre 

todo en la zona periarteriolar, generalmente sin zonas de inflamación aparentes. (35) 

 

En la bolsa de Fabricio se observa deplesión linfoide en los centros germinativos de los folículos 

linfoides, siendo las primeras lesiones histopatológicas halladas en la aflatoxicosis (30). 

 

En corazón se observa infiltración linfoide entre las fibras musculares. (23) 

 

Patología Clínica. 

 

Las aflatoxinas tienen un efecto depresor sobre los tejidos hematopoyéticos y esto se ve reflejado 

en la sangre, tanto en el suero como en los elementos celulares. (56) 

 

Proteínas:  

 

La concentración sérica de proteínas en pollos es más baja que en los mamíferos, siendo entre 3.5 

y 6 g/100 ml. La hipoproteinemia se presenta con la enfermedad hepática y renal grave, así como 

con desnutrición, mala absorción y en hemorragias crónicas.  

Cysewsky 1997,  m enciona que e l hígado e s c onsiderado como ó rgano blanco primario para 

aflatoxinas, con un consecuente daño sobre la actividad metabólica y capacidad secretora de éste 
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órgano, po r lo qu e la  h ipoproteinemia es debida a un a redu cción d e la síntesis prot eica y  una 

mayor fragilidad capilar, lo que permite la fuga de proteínas al intersticio. (21) 

 

El efecto más notable hallado al estudiar animales que han consumido bajas dosis de AFB1 (1.25  

- 2 .5 mg/kg de alimento) e n largo tiem po c ontinuamente e s una a lteración del perfil pr otéico 

sérico. La cantidad tot al de proteínas séricas sufre un  d ecremento d ebido a una baja en α y γ 

globulinas principalmente. 

 

Los resultados de Ogguz et al., (2000)  mencionan que  a dosis de 2.5 mg de AFB/kg de alimento, 

del día 1 al  21 , causa un a d isminución significativa (p<0.05) en lo s niv eles de prot eína sérica 

total. (59)  

 

Es decir, en dosis de 2.5 mg de AFB/kg de alimento, hubo un descenso significativo del 41.17%, 

mientras que a 1 mg de AFB1/kg de alimento (dosis utilizada en el present e trabajo), el descenso 

fue de 26.44%; diferencia debida a las dosis de AFB1 usadas en los experimentos. (TABLA 1.2) 

 

TABLA 1.2 

 
COMPARACIÓN DE TRABAJOS PARA MEDIR CONCENTRACIÓN PROTÉICA SÉRICA 
EN g/dl  REALIZADOS A DIFERENTES DOSIS Y MISMOS DIAS DE EXPERIMENTACIÓN  
 
Tratamiento Ogguz et al.,  2000  

Llevado a 21 días 
Trabajo presente  2007 
Llevado a 21 días 

 Dosis 2.5 g/kg 
g/dl 

Dosis 1 g/kg 
g/dl 

 C 2.21 +/‐ 0.12 a  2.95 +/‐ 1.07 a 

AFB 1.30 +/‐ 0.14 b  2.17 +/‐ 0.34 b 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
C=Control; AFB=Aflatoxina 
 
Fuente: Ogguz, H., Kececi, T., Birdane, T.O., Onder, F. y  Kurtoglu, V. 2000. “Effect of clinoptilolite on serum 
biochemical and haematological characterers of broiler chicken during experimental aflatoxicosis”. (59)  y el presente 
trabajo. 

 

En los estudios de Jindal et a.l 1994, (43) y   Raju  y Devegowda 2000, (66) se  menciona que a  

dosis   ig ual o mayores a 300 μg de AFB1/kg  de alimento, el su ero bioqu ímico se afecta 
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significativamente y la c oncentración de  proteína sér ica total, albúmina y colesterol descienden 

significativamente. 

Una c onsecuencia i mportante de la hipoproteinemia es la hipo coagulabilidad sangu ínea y la 

presencia de hemorragias espontáneas cutáneas, sobretodo en la membrana interdigital.  

 

Albúmina. 

 

La a lbúmina e s la m ás a bundante de las proteínas plasmáticas,  sinte tizada por e l hí gado y es 

liberada al torrente sanguíneo de forma más o menos continua. 

La  hipoproteinemia es debida a una reducción en  la síntesis p roteica y a una mayor fragilidad 

capilar, lo que permite la fuga de proteínas al intersticio. (58, 79) 

 

El descenso en la concentración de albúmina es causado por la inhibición de síntesis de proteínas 

en hígado durante aflatoxicosis. (1, 43, 49, 50, 59, 82)  

 

Quezada et al. 2000 , mencionan que a do sis de 2 mg de AFB1 /kg de alimento, las proteínas 

plasmáticas y albúmina mostraron un descenso significativo, siendo más severo para albúmina en 

un 80%. (65) 

 

Concentración Enzimática: 

 

Otra fo rma d e e valuar el  daño hepático es a  través de p ruebas de l aboratorio, como  la 

determinación de en zimas h epáticas e ntre las cu ales están: ala ninaminotrasferasa (ALT),  

aspartatoaminotrasferasa (AST) y lactatodeshidrogenasa (LDH). 

 

En las dos últimas décadas se ha estado empleando  reacciones enzimáticas para el diagnóstico de 

las enfermedades en todas las especies animales comunes. Cuando se alteran las concentraciones 

de una enzima, ya sea en el suero o en un tejido, ello indica uno o mas de los siguientes procesos: 

1) necrosis de las células, 2) alteración de la permeabilidad de la membrana celular, 3) dificultad 

orgánica para la eliminación de la enzima, 4) incapacidad de las células para sintetizar la enzima y 

5) un aumento en la producción de la enzima. (65) 
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Con respecto a la cuantificación enzimática del suero, aún a dosis bajas  de aflatoxinas se observa 

un in cremento en  los n iveles de Aspartato amino t ransferasa (AST/TGO), Alanin amino 

transferasa (ALT/TGP), f osfatasa alcalina sé rica (FAS), deshidrogenasa láctica (DHL), li pasa, 

amilasa pa ncreática, de la  s orbitol de shidrogenasa ( DHS) y de la  deshidrogenasa glutámica 

(DHG). (23)  

La a flatoxicosis crónica pu ede se r d iagnosticada p or la determinación de s uero bioquímico y 

alteraciones hematológicas antes de que se hagan evidentes los signos clínicos. (47) 

  

Aspartato Amino Transferasa (AST/TGO):  

 

La aspartato aminotransferasa (AST o TGO) está presente en muchas células, sin embargo ésta es 

útil e n la e valuación de le siones que s e presentan e n hígado y m úsculo, por se r la  de m ayor 

actividad en e stos te jidos. La  evaluación d e AST e s  mas específica qu e la ALT e n le siones 

hepatocelulares en la mayoría de las especies animales. (23, 27, 67, 85) 

 

La actividad más elevada de la enzima AST en el pollo se da en el músculo cardiaco, seguido del 

hígado y e l m úsculo esquelético. L a ele vación de  dic ha enzima se h a re lacionado c on da ño 

hepatocelular en l os pollos, s iendo la causa m ás frecuente en l a elevación de  su actividad la  

enfermedad hepática por afl atoxicosis. En  general, se  consideran co mo ani males ano rmales, las 

aves que tengan una AST mayor a 230 U/L. Cuando se encuentran lesionados los tejidos blandos, 

se ob serva un a umento en la  AST d e dos a cu atro veces, mi entras que cu ando ex iste necrosis 

hepática, se encuentran elevaciones más notables (20). Los picos de elevación de la enzima se dan 

en los cursos agudos y  sub agudos d e l esión h epática y su duración es relativam ente co rta 

(semanas). (30) 

 

Alanin Amino Transferasa (ALT/TGP):  

 

La en zima alanin ami notransferasa (ALT o  T GP) se  c onsidera e specífica d e le sión hepática en 

perros y gatos, la vida media en plasma en estas especies es de 60 Hrs.  

 

El incremento sérico es paralelo a la lesión hepática en procesos agudos, días después a la lesión 

estos niveles pu eden ser  b ajos. E sta en zima t ambién se pu ede ele var p or t ratamientos c on 
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corticosteroides. La AL T no es usualmente ut ilizada para eva luar les ión he pática en e quinos, 

bovinos, ovinos, caprinos o porcinos. (23, 27, 67, 85) 

 

La actividad de la ALT  en los diferentes tejidos se da en el pollo en orden decreciente primero en 

músculo cardiaco, tejido pulmonar y por último en el hígado. No existe una gran actividad de esta 

enzima en el p lasma de po llos normales. Algunos autores informan de un aumento en la ALT en 

pollos c on l esión hepática, mientras que otros a utores c onsideran que e sta m edición no e s una 

prueba diagnóstica útil para descubrir la enfermedad hepática en las aves. (20)  

 

Ogguz et al., 2002, reporta que dosis de  0.1 mg de AFB1/kg de alimento llevado a 42 días, hubo 

un i ncremento s ignificativo e n la concentración sé rica t anto de  la AST com o de la AL T, sin 

embargo, l a c oncentración s érica de ALT  n o a umento con dosis  de  0.05 m g d e AFB1/kg  de 

alimento. (59) 

 

Da Fal la et. al., 1987, administraron 0 .5 p pm de AFB1  p or 4  semanas, h abiendo actividad 

significantemente mayor en SDH (succinato deshidrogenasa) y GDH (glutamato deshidrogenasa), 

un aumento en la concentración sérica de LDH (lactato deshidrogenasa), FAS (f osfatasa alcalina 

sérica), Fosfatasa ácida, si n embargo, p ara q ue la  concentración de AS T y AL T t uvieran un 

aumento significativo fue necesario administrar dosis de AFB1 de 3 – 6 ppm  durante 42 días. (23) 

El in cremento d e las en zimas séricas me didas fu e in terpretado como una con secuencia de la 

degeneración de los hepatocitos con una subsecuente salida de las enzimas de éstos. 

 

La situación ideal sería, desde el punto de vista diagnóstico,  encontrar una enzima específica para 

cada tejido, sin e mbargo, v arias d e estas e nzimas se pueden e ncontrarse en va rios t ejidos. Del 

mismo modo la concentración enzimática varía dependiendo de la especie animal. 

 

Bilirrubinas.  

 

Una i mportante función excr etora del  hígado, relacionada con la secrec ión de bilis, es l a 

eliminación de bilirrubina de la sangre. 
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Este p igmento tóxico y de coloración verdosa s e or igina d e la degradación de la hemoglobina 

contenida en  los erit rocitos e nvejecidos que son  el iminados de la circ ulación por las célu las de 

Kupffer hepáticas y por otras células con capacidad fagocitaria del bazo. 

La b ilirrubina, es un  produ cto term inal e i mportante de la d egradación de la hemoglobina; 

constituye una importante herramienta muy valiosa para el diagnóstico tanto de las enfermedades 

hemolíticas como de algunas enfermedades del hígado. 

 

Una vez que el eritrocito ha alcanzado la plenitud de su vida, la membrana celular se rompe y la 

hemoglobina li berada la  fagocitan los m acrófagos tisulares del or ganismo (sist ema 

reticuloendotelial). La hemoglobina se escinde primero en globina y hemo y el anillo hemo se abre 

para dar: 1) hierro libre que la transferrina transporta en la sangre, y 2) una cadena recta de cuatro 

anillos pirrólicos, que constituye el sustrato final de la bilirrubina. 

La primera sustancia que se forma es la biliverdina, aunque en seguida se reduce hacia bilirrubina 

libre o bilirrubina indirecta, que va liberándose poco a poco de los macrófagos hacia el plasma.  

 

La bilirrubina libre se une de manera inmediata a la albúmina del plasma, que la transporta por la 

sangre y  l os líquidos intersticiales. Esta bilirrubina, aú n ligada a la albú mina, sigue 

denominándose bilirrubina libre. 

 

En muy  pocas horas, la  b ilirrubina libre se  absorbe po r la me mbrana d el hep atocito. Al e ntrar 

dentro del hepatocito, se desliga de la albúmina y muy pronto se conjuga, en un 80%, con el ácido 

glucorónico para dar el glucorónido de bilirrubina, en un 10% con el ácido sulfúrico para formar 

sulfato de bilirrubina y en u n 1 0% fin al c on multitud de otras sustancias. De  esta manera la 

bilirrubina sale del hepatocito a tra vés de un mecanismo de  transporte activo y se e xcreta a  los 

canalículos biliares y, desde aquí, hacia el intestino.  

 

De m anera que e n una afecci ón hepática, la t asa de sí ntesis de bilirrubina es normal, pero l a 

bilirrubina formada no pue de pasar d e la sangre al intestino. La bilirrubina libre suele e ntrar al 

hepatocito y se con juga de manera habitual. Esta bilirrubina conjugada regresa luego a l a sangre, 

quizá por la rotura de los canalículos  biliares congestionados o por  modificación del  mecanismo 

de excreción del hepatocito y por el vertido directo de la bilis a la linfa que drena el hígado. Por 
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consiguiente, casi tod a la b ilirrubina del plasma, p resente en un a afección hepática es directa o 

conjugada, en lugar de libre o indirecta. (32) 

 

Bilirrubinas en aves: 

 

Métodos: muchos mé todos para medir bilirrubinas se  basan e n l a di azoreacción. El ácido 

sulfinílico diazotisado reacciona con la bilirrubina produciendo 2 azodipyrroles. Estos produ ctos 

son de color morado-rojizos bajo pH neutro y de color azul bajo un pH mayor o menor. 

 

Fisiología: en aves el mayor pi gmento biliar es la biliverdina, ya que dicha especie carece de la 

enzima biliverdinreductasa, la cual convierte la biliverdina en bilirrubina. 

 

Cambios patológ icos: la b ilirrubina no  pu ede ser n ormalmente d etectada en pl asma de los 

psitácidos. Ba jo enfermedades hepáticas severas (Clamydiosis) l as concentraciones se aumentan 

hasta 44.5 μmol/l. se p uede percibir una coloración de  color amarillo ( ictericia) en la piel de la 

cara de algunas aves cuando la concentración excede de 40 μmol/l. (10) 

 

Hematocrito. 

 

En lo que respecta a los cambios en los elementos celulares de la sangre, varios autores mencionan 

que las aflatoxinas producen a nemia caracterizada por un a dism inución en  los v alores d e 

hematocrito (ht), del número total de glóbulos y de la concentración de hemoglobina (Hb), aún en 

dosis muy bajas. (38, 41, 79) 

La de terminación de l o rigen de la anemia es d ebido a u na in hibición a  ni vel de médula ós ea, 

caracterizada por re ducciones e n el paquete celular, c uenta eritrocítica,  concentración de 

hemoglobina y volumen medio corpuscular. La absorción del hierro y su retención inicialmente se 

reducen pero se compensan al poco tiempo. Los pollos jóvenes son más susceptibles a la anemia. 

Los leucocitos totales se  incrementan, pero existe una linfopenia. El hematocrito se ve reducido 

significantemente con dosis de  0.625 a 10 mg de AFB1/kg de alimento. (77)  

 

Tung et al., 1975, utili zando dosis gradu ales de aflatoxinas, observaron una dism inución en los 

valores de hematocrito, hemoglobina con hiperplasia mieloide y disminución en el tejido adiposos 
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de la médula ósea, además de esplenomegalia y una leve respuesta macrocítica en aquellas dosis 

bajas que disminuyeron e l conteo de  eritrocitos p ero no provocaron  cambios en hematocrito y 

hemoglobina. (82) 

Así, se pos tula una p osible in hibición d e la  hematopoyesis, u na h ematopoyesis anormal, un 

incremento en la destrucción de glóbulos rojos, o bien una combinación de los tres mecanismos. 
 

Los fa ctores d e coagulación, sobr etodo lo s fa ctores VII, V y el fib rinógeno se  ven reducidos 

considerablemente a dosis de  2.5 mg  de AFB1/kg de alimento. La protrombina se ve afectada a 

dosis de 0.625 mg de AFB1/kg de alimento,  siendo la más sensible a la aflatoxicosis. (30) 

 

Otros. 

 

La aflatoxicosis también g enera u n dec remento en la s lipoproteínas séricas, el pigmento 

carotenoide, c olesterol, triglicéridos, ácido úrico, calcio , fó sforo, hierro, cobre, z inc y lact ato 

deshidrogenasa, mientras que aumentan los niveles séricos de la enzima sorbitol deshidrogenasa, 

la deshidrogenasa glutámica, sodio, ácido glucolítico y el potasio. (77) 

 

Mientras que a dosis de AFB1 de 10 mg/kg de alimento, los niveles plasmáicos de testosterona y 

hormona luteinizante (LH) se reducen significativamente. (18) 

 

Diagnóstico. 

 

El d iagnóstico de la a flatoxicosis es d ifícil, sin embargo, se puede llegar a el por medio de una 

historia c línica b ien realizada, medición de los pa rámetros re productivos, signos c línicos y los 

hallazgos d e los es tudios de necropsias e histopatología. El diagnóstico de finitivo de  la 

aflatoxicosis se determina realizando pruebas de laboratorio, tanto químicas como biológicas, para 

la detección de las toxinas  en el alimento. 

 

La selección d e un  método p ara la d eterminación y c uantificación de aflato xinas se basa en  la  

infraestructura con que se  cuenta y  que ta n rápido y p reciso se  re quiere el resultado, sie ndo 

comunes los métodos presuntivos; l os má s utilizados en la industria d e al imentos p ara el se r 
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humano son los métodos cuantitativos, siendo el mas sensible y confiable el HPLC, si el análi sis 

es para medir la calidad de los granos, y el resultado tiene que ser rápido, el más utilizado es el 

Aflatest q ue es un m étodo de d iagnóstico q ue esta a ceptado oficialmente por la AOAC 

(Association of Analitical Communities).   

 

Para tener un  buen resultado se tien e que reali zar un  buen mu estreo p ara ten er un ta maño de 

muestra representativa. Para la in vestigación, los métodos más adecuados incluyen al HPLC y la 

cromatografía. 

Existen diverso s métodos p ara constatar qu e un a limento está contam inado por afl atoxinas. 

Existen métodos presunt ivos, cualitat ivos, se micuantitativos y confi rmatorios, como los 

inmunoenzimáticos. (62) 

 

a) Presuntivos:  

Se b asan e n la  fluorescencia c aracterística baj o luz ul travioleta de onda larga 

asociada con la presencia de A. flavus y A. parasiticus.  El  má s d estacado es la 

técnica de la  luz negra, que consiste en exponer el grano a la luz ultravioleta a una 

longitud de onda de 365 nm en un cuarto oscuro y con el grano quebrado. 

Cuando lo s hon gos c recen sob re los granos p roducen un co mpuesto químico 

conocido como ácido kójico, y además, quizá produzcan aflatoxinas. El ácido kójico 

reacciona con ciertos componentes naturales de los granos teniendo como resultado 

la formación de un  com plejo químico que pr oduce fluorescencia de co lor verde 

amarillento. (62)  

En consecuencia, una prueba positiva es simplemente indicativa de que puede haber 

aflatoxinas p resentes, así esta p rueba se cla sifica como preliminar, y a qu e las 

muestras positivas deberán s ometerse a  u n m étodo de a nálisis mas pre ciso c on e l 

objeto de confirmar los resultados. (62)  

 

b) Cualitativos:  

Se encuentran los  métodos de m inicolumna de Ve lasco ( 1972),  Shannon (1972), 

Holaday (1975) y Romer (1986), como lo s más uti lizados, ya que est án aprobados 

por la  AOAC . Estas minicolumnas detectan con centraciones arriba de 10  ppb  d e 

aflatoxinas. (62) 
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El uso de pe queñas columnas cr omatográficas pa ra la de tección d e toxinas en 

alimento fue introducido por Holiday en 1968. 

Ha sido de uso general en gran número de laboratorios, sus principales ventajas son 

la disminución del tiempo de desarrollo, equipo, operación simple y bajo costo por 

muestra. Sólo indica la presencia de  las  toxinas, mas no su tipo, por o tra parte, a l 

trabajar sobre extractos de ali mento se  in crementa la sensibilidad, el manejo y  el 

tiempo de la prueba. (80) 

 

c) Semicuantitativos: 

La cromatografía de capa fina es e l método más común. Tiene como desventaja la 

variabilidad d e re sultados debido a c ondiciones d e temperatura y humedad e n e l 

laboratorio, en la placa cromatográfica y  su baja sensibilidad al error (62). Este 

método puede convertirse en cuantitativo al utilizar la fluordensitometría, al medir la 

intensidad d e l a fluorescencia encontrada en las m anchas de aflatox ina e n un 

fluordensitómetro utilizando una longitud de onda de 365 nm. (29)  

 

 

d) Cuantitativos:  

La cromatografía líquida de alta resolución (HP LC) y la crom atografía de capa fina 

más fluordensitometría, son las más frecuentes en los laboratorios de calidad, siendo 

los m ás sensi bles al detectar 1 μg/kg de  af latoxinas. S us des ventajas incluyen e l 

costo de los materiales y equipo a utilizar y la necesidad de personal capacitado. (29) 

 

e) Inmunoenzimáticos:  

Su fu ndamento c onsiste e n sec uestrar las af latoxinas po r m edio de a nticuerpos 

monoclonales específicos, existen ensayos para cada micotoxina, como e l Af latest, 

que se emplea para cuantificar aflatoxinas. Tienen la desventaja de ser poco sensibles 

ya que pueden dar reacciones cruzadas produciendo falsos positivos. (62) 
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Detoxificación. 

 

a)  Métodos Químicos:  

Extracción con disolventes utilizados para rem over las  af latoxinas d e las  sem illas, 

estos d isolventes pueden ser etanol, aceton a, isoprop anol, h exano metanol, e ntre 

otros. (17) 

 

b) Métodos Físicos:   

Adsorción: se utili zan materiales adsorbentes (a rcillas) que se añade n al alimento; 

estos incluyen a las ben tonitas, zeolitas, caolín y aluminosilicatos. Estos materiales 

forman un enlace con las aflatoxinas y con otras pocas micotoxinas, por medio de sus 

átomos de silicio, tanto in vivo como in vitro y por medio de este enlace, secuestran a 

las aflatoxinas  durante su paso por el tracto gastrointestinal, evitando su absorción. 

Otros efectos de l as arcillas incluyen la reducción del paso de las aflatoxinas por el 

tracto g astrointestinal, pr otección de m ucosa gástrica y entérica, a umento e n l a 

consistencia de las heces. (17)  

Sin embargo, Watts et. al. (2003) comprobaron que los aluminosilicatos so lamente 

secuestran a la AFB1, por lo tanto, si el alimento se encuentra contaminado por una 

mezcla de micotoxinas, las demás micotoxinas mantendrán su efecto dañino sobre el 

organismo. (87) 

Calentamiento: a temperaturas de 237 a 306ºC.  

Irradiación ionizante: con rayos Ultravioleta a 222, 265 y 362 nm y rayos gamma.  

Irradiación no ionizante: o solar. (74) 

 

c) Métodos Biológicos:  

 

También lla mado biodegradación de  las m icotoxinas, se r ealiza p or m edio de  la 

fermentación con l evaduras como Candida intermedia o bac terias como 

Flavobacterium auratiacum B-184, produciendo a par tir de la estructura liposoluble 

de las m icotoxinas, p roductos hi drosolubles d espués de 6 hor as de incubación d e 

manera e xperimental. El mecanismo de detoxificación no s e encuentra bien 

establecido, si n em bargo, algunas in vestigaciones s ugieren que se  trata de un 
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fenómeno de  mineralización y  n o de  me tabolismo de las tox inas por med io de  las 

bacterias y lev aduras, debido a que no  necesitan fuentes ex ógenas d e en ergía para 

detoxificar las micotoxinas. (6) 

 

 

Prevención  

 

Es reconocido que  el m ejor método de  control de la  pre sencia de hongos pro ductores d e 

aflatoxinas e n los granos y alimentos, es  la prevención de la  formación de  aflatoxinas, pe ro 

también es cierto que esto no siempre es posible.  

 

Cuando las condiciones climáticas predisponen en las cosechas a la formación de aflatoxinas o el 

daño realizado por insectos, permiten que niveles crí ticos de hongos y toxinas se d esarrollen, el 

control es casi imposible. 

 

Los procedimientos de prevención y control de la formación de las aflatoxinas deben realizarse en 

los diferentes pasos de l os procesos de elaboración de los alimentos. Por ejemplo, las tolvas de 

almacenamiento p ara los ingredientes d eben limpiarse per iódicamente, sólo d eben c omprarse 

materias p rimas de  b uena c alidad y se  deben mantener c ondiciones de alm acén a decuadas, sin 

almacenar cantidades excesivas o  ingredientes con al to con tenido d e humedad; t ambién es 

recomendable el an álisis periódico de mat erias p rimas y a limentos terminados para det ectar e l 

crecimiento de microorganismos y la formación de toxinas.  

 

Las pérdidas económicas causadas por el rechazo de granos contaminados son considerables. Pero 

son más importantes las pérdidas no detectadas, debido a la reducción de la productividad en la 

explotación de animales. (63) 
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JUSTIFICACIÓN. 

 

 

 

Los cer eales utili zados p ara la el aboración de alimento balance ado generalmente 

presentan contaminación con aflatoxina en concentraciones bajas, que ocasiona retrazo 

del cre cimiento, menor conversión al imenticia e  in cremento de  l a mortalidad entre 

otras m anifestaciones, lo que m erman e l p otencial p roductivo, re productivo y la 

ganancia econó mica en la industria av ícola. El diagnóstico de enf ermedad p or 

micotoxicosis es  difícil de realizar y éste se dificulta si los cambios morfológicos no 

son aparentes en la inspección del cadáver, como los que se presentan por ingestión de 

concentraciones bajas de micotoxinas, por lo que es importante utilizar herram ientas 

de labo ratorios, como lo es la v aloración b ioquímica enzimática p ara detectar 

alteraciones funcionales tempranas que sean sugestivas de micotoxicosis (aflatoxina). 

Por este motivo e s i mportante ge nerar da tos a nivel experimental (c ondiciones 

controladas) y  de laboratorios q ue s irvan de re ferencia a los médicos v eterinarios o 

profesionales involucrados con la industria avícola. 
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HIPÓTESIS. 

 

 

 

 

La presencia de aflatoxinas en alimento utilizado para aves, provocará la 

elevación sér ica d e enz imas c omo a spartato amin otransferasa (AST), 

alanin aminotransferasa (ALT ), así com o b ilirrubinas, y niveles sé ricos 

de proteínas  p or in gestión de a limento c ontaminado c on a flatoxina 

durante un período de consumo de 21 días. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



~ 36 ~ 
 

 
 

 

OBJETIVO. 

 
 
 
 

Observar la variación en los parámetros bioquímicos y morfológicos que nos 

permitan obtener u n m arco de referencia s ugestivo de  la s a lteraciones 

hepáticas q ue se  dan c omo respuesta a  la a flatoxicosis e n las ave s, a ún e n 

ausencia de alteraciones morfológicas macroscópicas y microscópicas. 

 

 

* Objetivos particulares. 

 

 

1.- E valuar el efecto sobre el pes o c orporal y  de ór ganos in ternos (hígado, 

riñón) de las aves que consumieron alimento con aflatoxina (1 ppm). 

 

2.- Evaluar las alteraciones en el hematocrito, las transaminasas y bilirrubinas 

séricas de las aves que consumieron alimento con aflatoxina (1 ppm). 

 

3.- Correlacionar las alteraciones morfológicas y bioquímicas de las aves que 

consumieron alimento con aflatoxina (1 ppm). 
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MATERIALES Y METODOLOGÍA. 

 

 

a) Biológicos: Para la realización del experimento se utilizaron: 

• 72 pollos de engorda obtenidos de una casa comercial ubicada en Tepotzotlán, Estado de 

México, los cuales son de estirpe Ross, de ambos sexos. 

• cepa Aspergillus flavus Link productora de aflatoxina B1 y B2, obtenida de la Unidad de 

Investigación en Granos y Semillas (UNIGRAS), de la FES Cuautitlán, UNAM. 

• alimento comercial balanceado de iniciación, con 23% de proteína, para pollo de engorda. 

b) R eactivos: Kit Comercial de m arca Wiener lab.  para  de terminación en suero de Pr oteínas 

totales, Albúmina, Alanin amino transferasa (ALT o TGP),  Asp artato amino transferasa (AST o 

TGO) y Bilirrubinas.  

c) Equipo: flurómetro, espectrofotómetro, balanza electrónica, comederos y bebederos de acero 

inoxidable. 

d) Otros: tubos capilares, tubos de vidrio de 12x10, gradilla, jeringas, lector de hematocrito, 

centrífuga y refractómetro de Golberte 

Lugar donde se desarrolló la tesis. Las aves se mantuvieron  en  la unidad de aislam iento de la 

sala de necropsi as del área de Patología en el campo 4 de la FES-Cu autitlán UNAM, y en la 

Unidad d e Inv estigación en Grano s y  Semillas d e l a FES-Cuautitlán, ub icado en el  C entro de  

Asimilación Tecnológica, en Cuautitlán Izcalli, Estado de México. 

 

Diseño experimental. 

 

Para la realización del experimento se ut ilizaron 72 pollos estirpe Ross de  engorda de  1 día  de  

edad s in se xar, l os c uales f ueron divididos  aleatoriamente e n 2 tra tamientos de 3 6 a ves ca da 

tratamiento (Grupo Control y Grupo Experimental AFB1) y cada tratamiento con 3 repeticiones. 

Los pollos de los diferentes tratamientos fueron colocados en jaulas independientes con comedero 

y bebedero individual, los cuales fueron alimentados de la siguiente manera: 

1. Grupo Control: alimento comercial + 0 μg/kg Aflatoxinas B. 

2. Grupo Experimental AFB1: alimento comercial + 1000 μg/kg  Aflatoxinas B. 
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El a limento b alanceado de iniciación para el Grupo Con trol, fu e an alizado p ara d escartar la  

presencia de afl atoxinas ut ilizando columnas de inmunoafinidad AF LATEST. El  alimento 

utilizado para las aves del Grupo Experimental 1 fue analizado de la misma manera y se le  añadió 

arroz con taminado con Aspergillus flavus Link p ara lograr las dosis de 1 m g de  AFB1/kg  de 

alimento. El consumo de agua y alimento fue ad libitum. 

 

Variables a medir: 

 

• Peso y Consumo Individual Semanal. 

 

Los animales fueron pesados al iniciar el experimento, así como en los días 7, 14, y 21 de 

experimentación. Lo s po llos eran revisados 2 veces por día, registrando signos y  

mortalidad en c aso de que l os hubie ra. Se le s a limentó cada día y se  medía e l consumo 

individual. Los parámetros productivos de consumo individual semanal (CIS) y mortalidad 

(M) fueron calculados de la siguiente manera: 

 

CIS = consumo total semanal de la jaula / # aves vivas de la jaula a los 7 días  

M =  (# aves muertas / # aves iniciales) 100        

 

Por un periodo de 21 días, consumieron el alimento propuesto desde un principio; del día 

21 al d ía 28 todas las aves recibieron alimento libre de  micotoxinas para poder evaluar el 

efecto re sidual. El consumo de a limento y e l pe so de las a ves  f ueron  r egistrados 

semanalmente. 

 

• Peso Relativo de órganos: 

 

Se sacrificaron aproximadamente 6 aves por repetición a través de dislocación cervical al 

día 21 y 28 de edad  para la realización de la necropsia y la toma de muestras de hígado, 

riñón, bolsa de Fabricio y bazo para su fijación y conservación en formalina amortiguada 

al 10% y su posterior observación histológica. 
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Además, se midió el peso real de los órganos con una balanza electrónica y posteriormente 

se realizaron los siguientes cálculos  para determinar el peso relativo: peso en g. del órgano 

x 100 / peso en g. del ave.  

 

• Niveles séricos de Proteínas, Albúmina, TGO, TGP y Bilirrubinas: 

 

Al m omento del s acrificio se tomaron m uestras de  sa ngre (si n a nticoagulante) to mando 

aproximadamente 6 aves por repetición. Del suero obtenido se desarrolló la cuantificación 

de proteínas, concentración enzimática (TGO y TGP), así como de bilirrubinas, según lo 

describe el Kit Comercial Wiener lab.  

 

Para la realización del experimento se  utilizó un Kit Comercial específico para mamíferos, 

ya que éste fue también utilizado por trabajos previos, mostrando una excelente eficacia lo 

que se  reflejó  con buenos res ultados, por lo tanto, tam bién s e s iguió parte de la 

metodología que éstos presentaron.  (7, 15, 28, 34, 64) 

 

Proteínas. Son compuestos o rgánicos macromoleculares, ampliamente distribuidos en e l 

organismo y esenciales para la vida. Actúan como elementos estructurales y de transporte y 

aparecen bajo la forma de enzimas, hormonas, anticuerpos, factores de coagulación, etc. 

En condiciones patológicas como pérdidas renales, desnutrición, infecciones prolongadas, 

etc., suelen prese ntarse h ipoproteinemias, mientras que en otras como mieloma múltiple, 

endocarditis bacteriana y hemoconcentraciones de  div ersos o rígenes, se o bservan 

hiperproteinemias. 

Fundamento d el m étodo. Lo s enlaces peptídicos de la s prote ínas reaccionan con  el ión 

cúprico, en medio alcalino, para dar un complejo color violeta con máximo de absorción a 

540 nm , cuya i ntensidad es proporcional a la concentración de proteínas totales e n l a 

muestra. 

 

Albúmina. La proteína más abundante en el plasma es la albúmina. Una de sus funciones 

más im portantes e s la de permitir el tra nsporte de á cidos grasos, hormonas esteroides, 

bilirrubina, catecolaminas, que en fo rma libre son  insolubles en m edio acuo so. La  

concentración de al búmina e n plasma inf luye notablemente en e l m antenimiento de la 
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presión c oloidosmótica, lo  que e staría rel acionado con su r elativamente bajo peso 

molecular y su  gran carg a neta. En condi ciones patológicas co mo las m encionadas 

anteriormente, se v en acompañadas de hipoalbunemias. Lo s aumentos ano rmales d e la 

albúmina son ocasionales y se relacionan casi siempre con deshidratación. 

Fundamento de l método. La  albúmina reacciona específicamente –sin separación previa- 

con la f orma anió nica de la 3, 3’, 5, 5’ –tetrabromo c resolsulfon ftaleína ( BCF), en  

presencia de  un  exceso de colo rante, en  medio tamponado a pH 3,8. El aumento de 

absorbancia a 6 25 n m respecto d el Blanco  d e reactivo, es p roporcional a  la can tidad de 

albúmina presente en la muestra. 

 

TGO y TGP. Las t ransaminasas TGO y TGP son enzimas ampliamente difundidas en el 

organismo c on a lta c oncentración e n c orazón, hígado, músculo e squelético, riñón y 

eritrocito. L a ac tividad sé rica en  condiciones no rmales es b aja o nu la. Un  daño o 

enfermedad en cualquiera de estos tejidos conduce un aumento en los niveles séricos.  

Así, l uego de un infarto en m iocardio, se  produce e n s uero un m arcado a umento de la  

actividad de TGO (abundante en músculo cardiaco). En hepatitis virales y otras formas de 

enfermedad hepática que involucren ne crosis tis ular, pr edominará la a ctividad sérica de  

TGP (ab undante en  tejido  hepático). Una el evada a ctividad de tr ansaminasas puede 

detectarse también en traumas accidentales o quirúrgicos y en distrofias musc. o miositis. 

Fundamento del método. La TGO cataliza la siguiente reacción. 

L-aspartato + α-cetoglutarato             TGO glutamato + oxalacetato 

La TGP cataliza la siguiente reacción: 

L-alanina + α-cetoglutarato             TGP glutamato + piruvato 

El piruvato formado (el oxalacetato es inestable y se forma piruvato), reacciona con la 2, 4-

dinitrofenilhidracina p roduciéndose, en m edio alcalino, u n compuesto coloreado q ue se 

mide a 505 nm. 

 

Bilirrubinas. La bilirrubina, compuesto de degradación de la hemoglobina, es captada por 

el hígado para su conjugación y excresión en la bilis . Las alteraciones hepatocelulares u 

obstrucciones biliares pueden provocar hiperbilirrubinemias. 

La eritroblastosis fetal o anemia hemolítica del recién nacido es una patología provocada 

por incompatibilidad mat erno-fetal en  la  qu e se  p roduce una destrucción excesiva de 
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glóbulos rojos. Esto resulta en u n se vero aumento de  la bil irrubina sérica co n el 

consecuente riesgo de difusión del pigmento al sistema nervioso central. 

Fundamento del método. La bilirrubina reacciona específicamente con el ác ido sulfanílico 

diazotado produciendo un pigmento c olor ro jo-violáceo (azobilirrubina ) que se mide 

fotocolorimétricamente a 530  nm. Si bien l a bilirrubina conjugada (directa) re acciona 

directamente co n e l di azorreactivo, la b ilirrubina no c onjugada (indirecta) requiere la  

presencia de un desarrollador acuoso que posibilite su reacción. De forma tal que, para que 

reaccione la bilirrubina total ( conjugada y  no  conjugada) presente e n la m uestra, debe 

agregarse benzonato de cafeína al medio de reacción. 

 

• Porcentaje de Hematocrito: 

 

Al momento del sa crificio se  t omaron m uestras de sangre con E DTA (á cido 

etildiaminotetracético). Se recolectó sangre en tubos capilares en ¾ partes de su longitud y 

se sellaron con fuego, se colocaron en la centrífuga a una velocidad de 5,000 rpm durante 5 

minutos, verificando que el extremo cerrado del capilar quedara hacia el aro exterior de la 

centrífuga. Des pués d e los 5  minutos, se colocaron los tubo s en  el surco d el l ector del 

hematocrito, d e modo q ue la ca pa f logística coincidiera c on la lí nea perpendicular que 

cruza el surco; dirigiendo el paquete celular hacia el indicador rojo, se giró el dis co hasta 

que el ángulo de 90º de las líneas del disco toquen los extremos de la muestra total, hasta el 

plasma. Posteriormente, se midió el total de paquete celular + plasma y el paquete celular 

solo y se determinó el porcentaje de paquete de eritrocitos expresado en porcentaje. 

 

Análisis Estadístico: 

 

Se utilizó un ANOVA  de un a v ía, p ara el análisis e stadístico e n las variables de peso, CIS, 

hematocrito, TGO, TGP, Bilirrubinas, Proteínas totales, Albúmina y los pesos relativos de hígado, 

riñones, bazo y bolsa de Fabricio. Las medias de los grupos fueron comparadas con la prueba de 

TUKEY para constatar l a existe ncia de diferencias significativas entre ellos. Lo s d atos se  

analizaron u tilizando el soft ware estadístico Statgraphics Plus 5.0 con u n nivel de  significancia 

(P<0.05). 
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RESULTADOS. 

 

Signología: 

 

Se pesaron individualmente 72 pollos de 1 día de edad y se repartieron al azar, creando dos grupos 

uniformes, el prim er g rupo denominado C (control)  y el se gundo g rupo de nominado AFB 

(alimentado con aflatoxina). 

La mortalidad que presentó el grupo C fue de 5.5%, y ésta se presentó en los días 7 y 12 todos por 

Infección Saco Vitelino; mientras que para el grupo AFB se presentó en los días 3 y 4 de iniciado 

el experimento debido a  aplastamiento de las aves, con un porcentaje del 5.5%. 

 

Peso: 

Al  primer día de iniciado el experimento, el grupo C y el grupo AFB presentaron  un   peso vivo 

de  5 0.7 g  y   5 0.8 g, res pectivamente; para el día 7 del e xperimental, los p ollos d el grupo C  

mostraron un peso vivo  de  137.58 g y los del grupo AFB un peso vivo de  125.47 g; mientras que 

en  el día 14 el grupo C presentó un peso  de   282.14 g y el grupo AFB un peso  de  267.32 g sin 

haber  diferencia estadística entre ellos en estos  días.  (p>0.05). (Tabla 2.1) 

Después de 21 días, los pollos del grupo C presentaron un  peso  de 495.82 g y los del grupo AFB 

un peso de  424.39 g, habiendo diferencia estadística significativa en el peso promedio entre los 

dos grupos. (p<0.05). (Tabla 2.1)  

Cabe mencionar que al día 21 se retiró el alimento contaminado con aflatoxina para ver el efecto 

residual de la micotoxina durante 1 semana. 

Así en el día 28 observamos que las a ves del grupo C presentaron  un peso mayor, de  751.2 g 

respecto al grupo AFB con un peso de   670.0 (p>0.05). (Tabla 2.1) 

Consumo de alimento. 

 

Durante l os días 7,  1 4 y  2 1 de experimentación,  no se o bservó d iferencia e stadística entre los 

tratamientos. (p>0.05)  
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Sin embargo, en estos días se observó que el mayor consumo lo obtuvo el grupo C, respecto al   

grupo AFB  (p>0.05), como se observa en la Tabla 2.2. 

Para el día 28 éste parámetro se comportó de manera contraria, teniendo más consumo de alimento 

por av e el grupo AFB, por s ustracción de alimento contaminado y  adi ción d e ali mento sin 

aflatoxina, con un consumo de 123.52 g mientras que el grupo C tuvo un consumo individual de 

110.02 g, habiendo diferencia estadística significativa (p<0.05). (Tabla 2.2) 

 

Aspartatoaminotransferasa (AST o TGO). 

 

La elevada concentración de dicha enzima se ha relacionado con daño hepatocelular en los pollos, 

siendo la  c ausa m ás frecuente en el aum ento de s u ac tividad, la enfermedad he pática por 

aflatoxicosis.  

Para el pr imer muestreo lle vado a cabo e n el día  21,  el g rupo A FB pres entó u na mayor 

concentración sérica, respecto al grupo C. siend o de  51 .25 UI y de  45.35  UI, respectivamente 

(p<0.05). 

  

En el segun do m uestreo,  los niveles enzimáticos de AST/ TGO, no presentaron diferencia 

estadística significativa entre los do s g rupos (p >0.05); si n embargo, e l grupo AFB m ostró una 

concentración e nzimática  mas al ta (5 0.29 UI), mi entras que el grupo C presentó una 

concentración  de  47.7 UI.  (Tabla 2.3) (Gráfica 2.1) 

 

Alanin aminotransferasa (ALT o TGP). 

 

El incremento sérico de la enzima ALT/TGP, es paralelo a la lesión hepática en procesos agudos, 

días después a la lesión estos niveles pueden ser bajos.  

 

Se realizó el mismo procedimiento pa ra det erminar la concentración de la enzima ala nin 

aminotranferasa (ALT/TGP), que para la AST, y se obtuvo lo siguiente:  

Al  día 21 de inici ado el  trabajo, la m ayor concentración e nzimática f ue para las a ves que 

consumieron alimento libre de aflatoxinas en comparación con aquellas que consumieron alimento 

contaminado con   é stas; sin  embargo, é sta d iferencia no tiene significancia estadística (p>0.05), 

como se muestra en la Tabla 2.4. 
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En el segundo muestreo la  concentración enzimática  de la enzima ALT, para los dos grupos, fue 

inferior en  comparación con el primer muestreo, siendo relativamente superior el  grupo  C c on 

4.11 UI, mientras que el grupo AFB presentó una concentración enzimática  de 3.97 UI (p>0.05).  

(Gráfica 2.2) 

 

Proteínas Totales y Albúmina. 

 

Tanto las  proteínas totales como la albúmina, presentaron diferencia estadística significativa en el 

primer muestreo (p<0.05) entre los dos tratamientos, siendo el grupo C el que presentó una mayor 

concentración, en comparación con el grupo que consumió alimento contaminado con aflatoxinas. 

Así, la diferencia entre grupos, tanto para proteínas totales como para albúmina fue de: 

0.78 g/dl para proteínas totales y 1.04 g/dl para albúmina. (Tabla 2.5 y 2.6) 

 

Para el segundo muestreo no se presentó diferencia estadística significativa (p>0.05) entre los dos 

tratamientos, tanto para proteínas totales como para albúmina. 

La concentración  sér ica de proteínas totales quedó de la siguiente forma: el grupo  AFB, reveló 

una concentración de 1.37 g/dl, mientras el grupo C  una concentración de 1.35 g/dl.  

En cuanto a la c oncentración de albúmina, las aves que consumieron alimento contaminado con 

aflatoxinas, mostraron una c oncentración de  1.78 g /dl, y  la s aves libres d e af latoxina, u na 

concentración de 1.76 g/dl. Las diferencias se pueden observar en las Tablas 2.5 y 2.6 y/o Gráficas 

2.3 y 2.4. 

 
Hematocrito. 

 

Las av es a la s cua les se les su ministró a limento contaminado con a flatoxina du rante 21 d ías 

consecutivos, mostraron un hematocrito de 24.95%, inferior al hematocrito que presentó el grupo 

libre de aflatoxinas, el cual fue de 26.89% (p<0.05).  

 

Una vez susp endido e l al imento contaminado con  aflatoxina y dar a lo s dos grupos el mis mo 

sustrato, el porcentaje de hematocrito fue de 26.3% para el grupo AFB y de 25.66%  para el grupo 

C (p>0.05).  

Estas diferencias se pueden observar en la Tabla 2.7 y/o Gráfica 2.5.  
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Bilirrubinas. 

 

En lo que respecta a las bilirrubinas se observó lo siguiente: 

En los dos muestreos realizados en la experimentación, la concentración sérica de las bilirrubinas 

fue mayor en las aves del grupo AFB, que para las aves que consumieron alimento libre de éstas; 

sin embargo, sólo la B. T. y  la B. D. mostraron diferencia estadística (p<0.05) después de 21 días 

de iniciado el trabajo  y ésta diferencia fue de 0.1338 mg/l para B.T.  y  de 0.82975 mg/l para B.D. 

 

En el segundo muestreo, l as av es que estu vieron en cont acto con las aflatoxinas mostraron una 

concentración sérica de B.T. de 0.5872 mg/l y de B.D. de 0.1147 mg/l, mientras que las aves que 

no tuvieron contacto con  el ali mento contaminado presentaron una concentración sérica B.T. de 

0.5483 mg/l y de B.D. de 0.102 mg/l (p>0.05). 

 

En  B.I., las diferencias existentes tanto para el primer muestreo como para el segundo, fueron de  

0.0502 mg/l y de 0.0594 mg/l, respectivamente (p>0.05). 

  

Estas di ferencias, t anto estadísticamente significativas c omo l as no  significativas se  pueden 

observar de manera mas clara en la Tabla 2.8. y en las Gráficas 2.6, 2.7 y 2.8. 

 

Peso Relativo de Órganos (hígado, riñón, bazo, bolsa de Fabricio). 

 

Durante lo s do s mu estreos re alizados en  l a experimentación, lo s órganos que no  p resentaron 

diferencia estadística significativa entre los dos tratamientos, fueron el hígado, el riñón y la bolsa 

de Fabricio. (p>0.05) 

 

Sin embargo, al día 21  el pes o r elativo del h ígado muestra un ligero aumento en las a ves que 

estuvieron en contacto con aflatoxinas con  respecto al grupo C, con una diferencia de 0.05%, y 

para el segundo muestreo, una diferencia de 0.36%, también siendo mayor el grupo AFB.  

Los porcentajes se muestran en la Tabla 2.9 

 

El peso relativo del riñón al prim er muestreo, manifestó un mayor peso relativo para el grupo C 

que para el gr upo AFB, con una diferencia de 0.06%; mientras que para el segundo muestreo se 

observó una diferencia de 0.21% siendo mayor el grupo AFB, como  se muestra en la Tabla 2.10. 
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Durante los días 21 y 28 del experimento, se observó un mayor peso relativo de la B. de Fabricio 

para el grupo alimentado con aflatoxinas que para el grupo C, mostrando una diferencia al primer 

muestreo de 0.02% y al segundo muestreo de 0.06%. (Tabla 2.11) 

 

A diferencia de los otros órganos, el  bazo presentó, en el primer muestreo, diferencia estadística 

entre los grupos (p<0.05), siendo mayor el porcentaje de  las aves del grupo C con un 0.09%,  que 

las aves que tuvieron contacto con aflatoxinas con un 0.07%;  sin embargo, esto no se observó en 

el segundo muestreo ya que hubo un crecimiento en el  peso del bazo en las aves que consumieron 

aflatoxinas  una vez que se les re tiró el alimento contaminado, por lo que el peso promedio del 

bazo de l gr upo AFB a hora fue m ayor con u n 0.8%, re specto a l grupo C c on u n 0.066%, s in 

reflejar diferencia estadística significativa (p>0.05). (Tabla 2.12) 

 

Los cambios en contrados en  la m orfología de lo s órganos p ara el grup o AFB, se e nuncian 

enseguida: (FOTOS 1.1) 

 

 el hígado s e o bservó demasiado grasoso, de a specto f riable, a marillento y c on bordes 

redondeados; (FOTO 1.2) 

 los r iñones p resentaron au mento de tamaño pero  no de peso, color roj izo, de fo rma 

irregular, con presencia de líquido y de aspecto friable; (FOTO 1.4) 

 el bazo p resentó una d isminución de  tam año c onsiderable, de color rojo int enso, d e 

superficie lisa, sin presencia de líquido; (FOTO 1.3 (B)) 

 la bolsa de Fabrici o, prese ntó un color blanquecino, d e aspecto  friable, de superficie 

rugosa  con presencia de líquido. (FOTO 1.3 (A)) 
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                                                                        DISCUSIÓN. 

Peso. 

 

La intoxicación por aflatoxinas  lleva a  un cuadro patológico  con  importantes efectos sobre los 

parámetros productivos, entre ellos el peso. 

En lo s cálculos estadí sticos rea lizados, p ara anali zar el  pes o de las aves se encontró di ferencia 

significativa ent re el grupo  tratado con  aflatoxinas a dosis de 1 mg/kg de alimento  y  el  grupo 

control,  hasta el día 21. Sin embargo, después de 7 días de consumo de alimento contaminado se 

aprecia una ligera reducción en el peso del grupo AFB la cual persiste hasta el día 28.  

 

Los resultados obtenidos coinciden con los trabajos de investigación  de Quezada et al., (2000), 

acerca de la afección d e lo s p arámetros p roductivos en los p ollos de eng orda, los cuales 

observaron que a dosis de 2 mg de AFB/kg de alimento,  hay una disminución notable en  peso en 

las aves que consumieron alimento contaminado con af latoxinas. Estos mismo investigadores y 

(65) mencionan pérdida de peso a los 14 días de tratamiento y se incrementa la pérdida a los 28 

días, con una disminución del 20% de peso respecto a las a ves del grupo control; en el presente 

estudio se estimó una disminución del 10.8% de peso, tomando en cuenta que la dosis utilizada 

fue de 1 mg de AFB /kg de alimento. 

 

Este hecho tiene sus bases en  la  in terferencia que las aflatox inas  causan  sobre  lo s procesos de 

digestión, metabolismo y t ransporte de  los nutrientes, lo cual es una consecuencia directa de la 

acción adv ersa de  esta s tox inas sobre  la  síntesis p roteica a n ivel celular, esp ecialmente a n ivel 

hepático, interfiriendo con el metabolismo de las grasas, así como de minerales (zinc) y vitaminas 

(B6, B12) (77). Los signos más frecuentes de aflatoxicosis crónica son la disminución de peso  de 

las aves y p or c onsiguiente u n pobre de sarrollo. ( 43, 5 0), aunque e sto también depende de la 

especies, sexo y edad (2 ). La  especie mas su sceptible es el pa to, los animales jóvenes y v iejos 

suelen ser más vulnerables (30, 44, 46), así como los machos lo son, sobre las hembras, ya que 

consumen una mayor cantidad de alimento (mayor dosis) (30, 33, 44), mientras que las hembras 

tienden a acumular por más tiempo las aflatoxinas que los machos debido a la liposolubilidad de 

las micotoxinas, específicamente de las aflatoxinas (77). 
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Consumo de Alimento.   

 

El co nsumo de al imento se ve af ectado desde la  semana 1 has ta  la 4, ya que las av es  que 

consumieron menor cantidad promedio de alimento fueron las d el grupo AFB, con respecto a las 

aves de l grupo Control, s in embargo, al d ía 28 e l grupo Experimental aumento su consumo de  

alimento con respecto al grupo Control y esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0.05). 

Esto es sim ilar a los est udios reali zados por Reddy et al., (1984), los cual es observ aron una 

reducción en la ganancia de peso y en el consumo de alimento en pollos aún con  dosis menores 

(750 μg de AFB /kg de alimento) durante 28 días, del mismo modo Da Falla et al., (1987)  c on 

una dosis de 700 μg de AFB/kg de alimento y en un periodo de  2 semanas, también describieron 

éste e fecto sobre e l con sumo de alimento, no ob stante, éste  efec to no  fu e observado e n la 

investigación realizada por Maurice et al., (1982), sin embargo, hay que destacar que este grupo 

de investigadores utilizaron concentraciones por debajo de las utilizadas por De Falla et al (1987), 

Reddy et al (1984) y  las  utilizadas en es te proyecto, la cu al fue de  50 y  100 μg de AFB/kg de 

alimento. (23, 54, 68) 

Así  p or los estudios rea lizados p reviamente y por lo s resultados obten idos en este trabajo, 

podemos enunciar que las aves  al ver afectado el consumo de alimento, se ve reflejado en el peso 

corporal,  y que es necesario una concentración de aflatoxinas en e l a limento por arriba de 100 

ppb, causando en los ani males que han consumido alimento contaminado anorexia e inapetencia 

debido a q ue se altera la pa latabilidad de l a limento, así como de sordenes e n la absorción, 

distribución y metabolismo de los nutrientes (68). 

 

Aspartato Amino Transferasa (AST/TGO). 

 

Se ha de scrito  que la aspartato aminotransferasa (AST o TG O) está presente en muchas células, 

sin embargo ésta es útil en la evaluación de lesiones que se presentan en hígado y músculo, por ser 

una de las enzimas de m ayor a ctividad en es tos tejidos. (23, 2 4, 2 7, 67, 85). Sin e mbargo, l a 

mayor concentración de AST en el  pollo se  da en el músculo cardiaco, seguido del h ígado y el 

músculo esquelético. La elevación de dicha enzima se ha relacionado con daño hepatocelular en 

los pollos, siendo la causa más frecuente en la elevación de su actividad la enfermedad hepática 

por aflatoxicosis. (23, 24, 27, 67, 85) 
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En el presente trabajo se observó una concentración enzimática may or  para el grupo AFB que 

para el grupo C (p<0.05) al d ía 21 de  iniciado el e xperimento. Una v ez r etirado el a limento 

contaminado con aflatoxina, las concentraciones de AST son similares en ambos tratamientos.   

 

En estudios realizados por Ogguz et al., (2002), donde se utilizaron dos dosis de AFB, a 50 y 100 

ppb, durante 42 días; a 50 ppb se observa una disminución en la  concentración enzimática (28.01 

UI), mientras que  a 1 00 p pb au menta  (36. 84 U I), con resp ecto al  grupo C ontrol (32.5 UI)  

(p<0.05). En comparación con el presente trabajo en donde hubo aumento en el grupo alimentado 

con AFB, es importante mencionar que la concentración fue mayor a la utilizada por Ogguz et al., 

(2002). Por lo que se pudo observar una elevación significativa desde el día 21.  

 

El m ismo efecto re portado en e ste estudio, fue d escrito p or Jindal et al ( 1994), refirie ndo que 

arriba de 300  μg de AFB/kg de alimento,  los niveles enzimáticos de AST se  incrementan en el 

torrente sanguíneo. Por el contrario Raju y Devegowda (2000), indican que a dosis de AFB de 300 

μg/kg de alimento, no hay alteración en la concentración sanguínea de AST. 

 

Este resu lta ser un dato útil en el diagnóstico de aflatoxicosis aviar y que es un recurso poco 

utilizado por los médicos dedicados a esta especie animal indicando un daño funcional, (3, 78) ya 

que en muchas o casiones no  se  apre cia c ambio morfológico ma croscópico n i microscópico en 

hígados de aves que consumen alimento con aflatoxinas.  

 

Al retirar las aflatoxinas, las alteraciones, tales como el daño hepático disminuyeron, permitiendo 

encontrar una concentración enzimática de AST similar a la presentada por el grupo control. Ya se 

ha descrito la gran capacidad de destoxificación del hígado en aves, en las cuales se ha observado 

una eliminación de hasta el 70% de aflatoxina y sus metabolitos después de 72 hrs (30). 

 

Alanin aminotransferasa (ALT o TGP). 

 

Respecto a  la con centración séri ca de ALT del g rupo AFB fu e m enor en c omparación con  e l  

grupo C s in ser es tadísticamente significativos (p> 0.05), tanto en e l día  2 1 como de spués de 

retirado el alimento contaminado. 
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La actividad de la ALT  en los diferentes tejidos se da en el pollo en orden decreciente primero en 

músculo cardiaco, tejido pulmonar y por último en el hígado. No existe una gran actividad de esta 

enzima en el plasma de pollos sanos. Algunos autores como Ogguz et al (2002) (79) informan de 

un a umento en  la ALT  en  pollos que recibieron  50 y 100 μg de AFB/kg de a limento p or un 

periodo d e 42 días. Otros inv estigadores con sideran que este indicador no e s un a prueba 

diagnóstica útil para eval uar a lteración f uncional he pática en la s a ves (20), sim ilar a  lo que se 

observó en este estudio. 

 

Proteínas Séricas Totales. 

 

Las p roteínas séricas son otr os de los componentes que se af ectan p or u n mal fu ncionamiento 

hepático o  a lteración en la  síntesis p roteica ce lular. En el pre sente estudio se ob servó u n 

decremento en la concentración de proteínas séricas en las aves del grupo AFB (p<0.05) al día 21; 

mientras que para el segundo muestreo, no se observa efecto residual al suspender el alimento con 

AFB.  

 

En base a lo observado se puede proponer que la valoración de la concentración de proteína sérica, 

es un indicador temprano de intoxicación por aflatoxinas. 

 

Coincide con lo presentado en la literatura la cual menciona que la determinación de los efectos 

bioquímicos tóxicos d e afla toxinas es importante p ara d iagnosticar aflatoxicosis en pollos (71 ), 

observando alteraciones bioquímicas  en  el suero y en la sangre, antes de que se hagan evidentes 

los signos clínicos y las alteraciones morfológicas. (47) 

La toxicidad de AFB en pollos puede ser manifestada por un descenso en la concentración sérica 

de Proteínas Totales, (51, 6 0) afectando la sí ntesis d e RNA m ensajero, po r lo q ue se i nhibe la  

síntesis de proteínas en el hígado, y manifestándose  con una disminución en la concentración de 

proteínas plasmáticas (1, 5, 43, 49, 77, 82)  

 

Este efecto es reforzado por el estudio realizado por Cysewsky (1997), en el cual menciona que el 

hígado es considerado como órgano blanco pr imario para a flatoxinas, con un consecuente daño 

sobre la actividad me tabólica y  capacidad secretora de ést e ó rgano (2 1). Og guz et al., (2000 ) 
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mencionan q ue  a  d osis de 2 .5 m g de  AFB /kg de  a limento, d el día 1 al  21, se causa u na 

disminución significativa (p<0.05) en los niveles de proteína sérica total. (59)  

 

Albúmina. 

 

En el primer muestreo se observó una disminución  en la concentración de albúmina para el grupo 

AFB comparado con el grupo C, siendo estadísticamente significativo (p<0.05), a diferencia del 

segundo muestreo en el que no hay manifestación negativa.  

 

Se explica de manera clara, ya que la albúmina es la más abundante de las proteínas plasmáticas, 

sintetizada por el hígado y  liberada al torrente sanguíneo de forma más o menos continua, por lo 

que un descenso en  la s con centraciones séricas so n su gestivas d e d año por su stancias tó xicas, 

entre ellas las aflatoxinas. (1, 30, 43, 49, 50, 59)  

 

Quezada et al., ( 2000), mencionan que a dosis de  AFB de 2 m g/kg de alim ento, las proteínas 

plasmáticas y albúmina mostraron un descenso del 80%. Mientras que en este estudio se observó 

un descenso del 47.27%, lo que correlaciona significativamente con Quezada et al., al utilizar en 

este estudio una  d osis de 1  mg de  AFB/kg de alimento. Sin  embargo O gguz et al (2002) n o 

describen este fenómeno con concentraciones de aflatoxina en alimento de 50 y 100 μg /kg. (60)  

 

Porcentaje de Hematocrito. 

 

Para e l pri mer muestreo, se observó u na dis minución en el porcentaje de  he matocrito, pa ra el 

grupo expuesto con  AFB m ientras que para el  se gundo muestreo, ést e efecto negativo no  se 

manifiesta; esto indica que no hubo lesión permanente sobre la médula ósea, simplemente existió 

un efecto depresor sobre la misma (38, 47, 49). Algunos autores mencionan que la mayor cantidad 

de aflatoxinas se encuentra en los órganos involucrados en la biotransformación de las aflatoxinas, 

seguidos de los órganos con mayor actividad metabólica, como es el caso de la médula ósea. (30, 

45, 73, 77) 
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Lastra, M. J.  2000,  menciona que el rango normal del hematocrito en aves,  es de 27 a 32 %, lo 

que ind ica qu e h ay un d escenso en los niveles normales cu ando se le suplementa aflatoxinas a 

dosis de 1 mg/kg de alimento a las aves, ya que se observó un porcentaje de 24.95  al día 21.  

 

Ogguz et al., (2000), demostraron que a dosis de 2.5 mg/kg de alimento, durante 21 días, hubo un 

descenso significativo del hematocrito (p<0.05); el g rupo Control mostró un porcentaje de 32.40, 

mientras que el grupo AFB, un porcentaje de 22.7,  mientras que a dosis de 1 mg/kg de alimento, 

también durant e 21  días, hubo d iferencia significativa (p<0 .05); el grup o Con trol con 26 .89 d e 

porcentaje, y el grupo AFB con 24.95.  

 

Bilirrubinas. 

 

Al día 21 de iniciado el experimento, se observó diferencia significativa en la concentración sérica 

de bilirrubinas directas y totales, incrementándose en las aves del grupo AFB. El mismo patrón de 

comportamiento que se observó para AST al retirar el alimento con aflatoxina por una semana, se 

observó al mediar las bilirrubinas.  

 

Las aflat oxinas así como sus m etabolitos se exc retan principalmente por la bi lis y en menor 

cantidad e n e l riñón . E l 28%  se eli minan por l as e xcretas e n 24 horas, mie ntras el 71%  fue 

recuperada de la s ex cretas des pués de 7 días. Des pués d e 1. 5 minutos de la presencia de la 

aflatoxina en el plasma, ésta se ha ce presente en la bilis, siendo la c oncentración  ap roximada 7 

veces mayor en la bilis que en el plasma, lo que indica que los metabolitos de la aflatoxina B1 se 

excretan en gran concentración por la bilis. La proporción de excreción vía bilis, orina y contenido 

intestinal es  de  70:15:15 re spectivamente. En a nimales en los que s e suspende por completo l a 

ingestión de aflatoxinas, la vida media de la aflatoxina dentro del organismo es de 1.4 dias (30)  

 

Cabe recordar que las bilirrubinas se origina de la degradación de la hemoglobina contenida en los 

eritrocitos, la cual es fagocitada por macrófagos tisulares; esta hemoglobina escinde en globina y 

hemo; y el anillo hemo se abre para dar: hierro libre que la transferrina transporta en la sangre, y 

una cadena recta de cuatro anillos pirrólicos, que constituye el sustrato final de la bilirrubina. (32). 

La primera sustancia que se forma es la biliverdina, aunque en seguida se reduce hacia bilirrubina 

libre o bilirrubina indirecta, que va liberándose poco a poco de lo s macrófagos hacia el plasma. 

La bilirrubina libre se une de manera inmediata a la albúmina del plasma, que la transporta por la 
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sangre. Esta bilirrubina, aún ligada a la albúmina, sigue denominándose bilirrubina libre. En muy 

pocas horas, la bilirrubina libre se absorbe por la membrana del hepatocito. Al entrar al hepatocito, 

se desl iga d e la  albúmina y  se c onjuga en un 8 0%, co n el ácido gl ucorónico pa ra d ar el 

glucorónido de  bilirrubina, un 10% se combina c on e l ácido s ulfúrico pa ra f ormar s ulfato de 

bilirrubina y  en un 10% restante  se un e a una variedad d e co mpuestos. De esta  man era la 

bilirrubina sale del hepatocito a tra vés de un mecanismo de  transporte activo y se e xcreta a  los 

canalículos biliares y desde aquí, hacia el intestino. De manera que en una afección hepática, la 

tasa de síntesis de bilirrubina es normal, pero la bilirrubina formada no puede pasar de la sangre al 

intestino. La b ilirrubina l ibre su ele en trar al he patocito y  se conjuga d e ma nera h abitual. Esta 

bilirrubina conjugada regresa luego a l a sangre, qu izá por la rotura de los ca nalículos  biliares 

congestionados o por   modificación del  mecanismo de excreción del hepatocito y por el ve rtido 

directo de l a bilis a l a linfa que drena e l hí gado. Por consigui ente, c asi t oda l a bilirrubina de l 

plasma, presente e n una  a fección he pática es directa o conjugada, e n lugar d e libre, c omo lo 

ocasionado p or las aflatoxinas en los he patocitos la c ual ocasiona ca mbios e n la  p ermeabilidad 

celular y de los canalículos biliares, así como necrosis del tejido. 

 

Peso Relativo del Hígado. 

 

Como se mencionó en los resultados, en los dos muestreos no se observó d iferencia estadística 

significativa (p<0.05) entre los grupos. 

 

En estudios realizados por Quezada et al., (2000), se demostró que el peso relativo del hígado de 

pollos tratado s c on do sis d e AFB de 2  m g/kg de alim ento dur ante 21  días, no se incrementó 

significativamente (p<0.05), como lo ocurrido en éste trabajo. 

 

Lo anterior no concuerda con o tros investigadores, ya  que  ellos mencionan que e l hígado es el 

principal órgano afectado, y su peso relativo aumenta significativamente aún con dosis bajas de 

aflatoxinas, y éste aumento es debido a una acumulación progresiva de lípidos (39, 50) 

 

La afección del h ígado se  explica ya  q ue es un  órg ano involucrado e n la biotransformación de 

AFB1, y  por lo tanto, donde se encuentra la mayor acumulación de ésta, convirtiéndose así en un 

órgano blanco para la  a fección de las af latoxinas. L os m etabolitos hid rosolubles re sultantes 

incluyen a las aflatoxinas M1 , Q1 , P1 y  aflat oxicol, que aunqu e son m enos dañinos, siguen 
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causando estragos graves a  l as cé lulas d el h ígado al ser altamente act ivos y una  vez que las 

aflatoxinas ha n e ntrado al organismo por  vía  po rta lle gan a l hígado; és te se   enc arga de s u 

biotransformación por m edio de la hidroxilación con la e nzima citoc romo P-4 50 y la 

glucoronización dentro de los hepatocitos, donde en el retículo endoplasmático liso, sufren dicha 

biotransformación, p roduciéndose de  ella s metabolitos h idrosolubles entre ellos aflatoxinas M1, 

B2a, Q1 y Aflatoxicol. (30, 45, 46, 55, 65, 77)  

 

En éste trabajo, no hubo incremento estadísticamente significativo (p<0.05), en ninguno de los dos 

muestreos, a  d iferencia de los resu ltados de Ortatatli y Ogguz (2001), en  lo s cuales al u sar una 

dosis de AFB de 2.5 mg/kg de alimento durante 21 días, se muestra una dif erencia significativa 

(p<0.05) entre el grupo AFB y el grupo Control.   

 
Por esto último, y lo descrito previamente se concluye que  a dosis de AFB no mayores a 2 mg/kg 

de alimento durante 21 días, no hay un incremento significativo.  

 

Peso Relativo del Riñón. 

 

Lo visto en el peso relativo del hígado fue también observado en el peso relativo del riñón, por lo 

que en ningún muestreo hubo incremento o disminución significativa (p<0.05).  

Tampoco se observó alteraciones en el peso del riñón en los trabajos de Ortatli et al., (2001), y 

Quezada  et al., (2000) al utilizar dosis de AFB de 2 mg/kg de alimento durante 28 días. 

 

Peso Relativo del Bazo. 

 

A diferencia de los otros órganos, en el bazo sí presentó una disminución significativa (p<0.05) en 

el peso relativo para el gr upo AFB en comparación con el grupo C, todo esto sólo en el pr imer 

muestreo. 

 

Los órganos linfoides resultan ser también blanco del efecto de las aflatoxinas por lo que se ven 

afectados de manera importante la Bolsa de Fabricio  y el Bazo. Se menciona que el peso absoluto 

del bazo se reduce a partir de dosis de AFB a 3 mg/kg de alimento, (31) sin embargo, en éste caso 

solo se necesito de 1 ppm para observar este fenómeno  
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El que no se encuentre el aumento y sí una disminución en el peso relativo del bazo,  nos indica 

que hubo  un  efecto  d añino d e las  aflatoxinas sobre el b azo en lo s grupos experimentales, 

encontrándose histopatológicamente una deplesión linfoide. 

  

Dicho daño al  bazo es g enerado gracias a la toxicidad que produ cen las aflatoxinas sobre lo s 

linfocitos, sobre todo los tipo B, (77)  además de la disminución en la respuesta mitótica de los 

linfoblastos que se da en todos los órganos linfoides impidiendo la nueva formación de linfocitos 

B y  T ( 45) y  p or último una necrosis de l pa rénquima de l órgano, produciendo una f ibrosis e 

impidiendo así el paso de la sangre a través del órgano y por lo tanto generando  un menor peso en 

dichos grupos experimentales respecto al peso de los bazos de los animales del grupo control. (30, 

45) 

 

Pero, estos resultados no concuerdan con los de Ortatli  y  Ogguz (2001), los cuales muestran un 

incremento significativo (p<0.05) para el grupo alimentado con aflatoxina a dosis de 2.5 mg/kg de 

alimento, en comparación con el grupo C durante  21 días. (61) 

 

Tung et al., (1975 ), ind ica qu e a dosis graduales de  aflatox ina se  ob serva una  marcada 

esplenomegalia. (82)  

 

Peso Relativo de la Bolsa de Fabricio 

 

En ninguno de los dos muestreos hubo diferencia estadística significativa, (p<0.05), entre los dos 

grupos. Lo presentado en éste trabajo coincide con lo presentado por Ortatli y Ogguz  (2001), ellos  

reportan  que a d osis de AFB de  2.5 mg/kg de alimento p or 2 1 días,  n o h ubo dif erencia 

significativa (p<0.05) así como Reddy et al., (1984), reportan que a dosis de 6 mg/kg de alimento 

durante 28 días no hay alteración en el peso relativo de la Bolsa de Fabricio, coincidiendo con los 

resultados expuestos en ésta investigación.  

 

Opuesto a lo que menciona Ubosi et al., (1985), ya que reportaron que a dosis de AFB d e 996 

μg/kg de alimento durante seis semanas, causó una disminución en el peso relativo de la Bolsa de 

Fabricio. (83) Se menciona que la Bolsa de Fabricio llega a presentar reducción en su peso relativo 
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y esto es debido a distintos grados de atrofia, que dan la apariencia de un incremento en el número 

de folículos linfoides. (23, 58, 73, 81) 
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CONCLUSIONES. 

 

La pre sencia de  af latoxinas e n e l alimento ocasiona grandes problemas en los  p arámetros 

productivos d e las aves de e ngorda y  p or lo tanto, ta mbién gra ndes p érdidas económicas a los 

productores. Dicho esto, es importante establecer cuales fueron esos parámetros, ya que algunos 

de e stos  pueden servir como prueba diagnóstica te mprana,  y así poder e stablecer m edidas 

correctivas que conlleven a pérdidas económicas menores o nulas. 

 

• El peso de las aves mostró afectación en los animales del Grupo Experimental, mermando 

éste parámetro, sin embargo, insuficiente para afectar de manera constante hasta el día 28, 

debido al tiempo de exposición y a la dosis de la aflatoxina. 

 

• El consumo individual semanal,  no reveló datos importantes para el trabajo. 

 

• Los valores de Proteínas totales y albúmina, di sminuyeron en el día  2 1 para e l Grupo 

Experimental y  n o así e n e l dí a 2 8, lo c ual indica un ef ecto r esidual n ulo sobre es te 

parámetro, indicador que a dosis bajas no hay afectación suprema en dichos parámetros.   

 

• El efecto en el hem atocrito por la adición de aflatoxinas en el alimento, se observó en los 

animales d el Grupo  Experimental AFB , deb ido a qu e el tiempo de exposición fue 

suficiente para causar daño a l a médula ósea y así disminuir la producción eritrocítica en 

21 días de la médula ósea. 

 

• Se observó a umento e n la  co ncentración sé rica de la e nzima he pática TGO,  la  c ual  se 

encuentra dentro de los hepatocitos y  se l ibera en  gran cantidad en la  fa se aguda y  

subaguda del daño hepático. Dicha enzima fue estadísticamente diferente al Grupo Control 

en el día veintiuno,  dato que hace notar que ésta enzima es  in dicador temprano  y muy  

sensible a cualquier lesión hepática.  

• Todo lo contrario con los valores de TGP, y esto nos revela que la medición de ésta enzima 

no es una prueba diagnóstica para aflatoxicosis temprana en pollos de engorda.  
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• En u na af ección he pática, la  síntesis de  bilirrubina es n ormal, pero ésta n o pasa de la 

sangre al  intest ino, por lo  que est a bilirru bina conjugada  se que da en la sangre, por 

consiguiente, ca si to da la bilirrubina de l plasma, p resente e n u na af ección he pática es  

directa o conjugada en l ugar d e libre, como lo oc asionado por las aflatoxinas en  los  

hepatocitos, es así como se evidencia que dicha medición si es un buen indicador temprano 

de a flatoxicosis, ya que l os datos obtenidos e n éste  trabajo, coinciden c on l o e xplicado 

anteriormente, es decir, a los 21 días de experimentación la bilirrubina directa y la total se 

observaron au mentadas, mientras qu e l a indirecta se mantuvo en v alores b asales c on 

respecto al Grupo control. 

 

• En lo que respecta a los pesos relativos, sólo se observó afectación en el bazo, aumentando 

su valor del Grupo Experimental AFB en el día 21, lo que generó algo inesperado, puesto 

que normalmente se observa una disminución en todos los valores, lo cual hace nos hace 

creer que el tiempo de exposición para que este efecto se de, debe ser mayor a los 21 días.    

 

Finalmente,  se  concluye que la presencia de alimento contaminado con aflatoxinas a d osis de 1 

mg/kg de a limento provocó elevación sérica d e la  enzima TGO o A ST, bilirrubina directa y 

bilirrubina tot al, c oincidiendo c on la  hip ótesis, sin e mbargo los niveles sé ricos de proteínas as í 

como los de la enzima TGP o ALT, no presentaron dicho aumento. 
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APÉNDICE. 
 
 

TABLA 1.1  

 CLASIFICACIÓN DE LOS HONGOS EN BASE A SU CRECIMIENTO 

Tipo de Hongo Humedad 
Relativa 

Temperatura 
de 

Proliferación

O2 / CO2 Sustrato Hongo

Campo >95% Baja Aerobia Fitopatógeno 
plantas vivas 

Fusarium 
Alternaria 

Cephalosporium 
Cladosporium 

Helminthosporium
Almacén <95% 20 – 25 oC Anaerobia 

facultativa 
Material 

fisiológicamente 
inactivo 

Aspergillus 
Penicillium 

Fuente: Carrillo L. 2002. “Orientación Biológica”. UNAS.  

 

TABLA 1.2 

 
COMPARACIÓN DE TRABAJOS PARA MEDIR CONCENTRACIÓN PROTÉICA 
SÉRICA EN g/dl  REALIZADOS A DIFERENTES DOSIS Y MISMOS DIAS DE 
EXPERIMENTACIÓN  
 
Tratamiento Ogguz et al.,  2000  

Llevado a 21 días 
Trabajo presente 2007 
Llevado a 21 días 

 Dosis 2.5 g/kg 
g/dl 

Dosis 1 g/kg 
g/dl 

C 2.21 +/‐ 0.12 a  2.95 +/‐ 1.07 a 

AFB 1.30 +/‐ 0.14 b  2.17 +/‐ 0.34 b 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
C=Control; AFB=Aflatoxina 
 
Fuente: Ogguz, H., Kececi, T., Birdane, T.O., Onder, F. y  Kurtoglu, V. 2000. “Effect of clinoptilolite on serum 
biochemical and haematological characterers of broiler chicken during experimental aflatoxicosis”. (59)  y el presente 
trabajo. 
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TABLA 2.1 
 
 
PESO VIVO PROMEDIO EN GRAMOS 
 
Tto. Días      
 Día 1 Día 7 Día 14 Día 21 Día 28 
 g  g  g g g

C 

 

50.7 +/‐ 5.01a 

 

137.58 +/‐ 22.6a  282.14 +/‐ 47.8a  495.82 +/‐ 45.8a  751.2 +/‐83.84a 

AFB 50.8 +/‐ 5.3a  125.47 +/‐ 27.18a  267.32 +/‐ 64.1a  424.39 +/‐ 68.6b  670.0 +/‐83.89a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina; g=Gramos 
 
 
 

 

 

TABLA 2.2 

 

CONSUMO DE ALIMENTO PROMEDIO INDIVIDUAL EN GRAMOS 

 

Tratamiento Días 
experimentales 

   

 Día 7 Día 14 Día 21 Día 28 
 g  g g g 

C 22.24 +/‐ 0.64a  43.06 +/‐2.78a  66.66 +/‐ 7.21a  110.02 +/‐4.36a 

AFB 19.79 +/‐ 0.92a  42.69 +/‐ 2.41a  63.15 +/‐ 4.58a  123.52 +/‐5.04b 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina; g=Gramos 
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TABLA 2.3 

 

CONCENTRACIÓN ENZIMÁTICA PROMEDIO DE AST/TGO EN UI 
 
Tratamiento Días de experimentación  
 Dia 21 

UI 
Dia 28 

UI 

C 45.35 +/‐ 4.93 a  47.7 +/‐ 3.03 a 

AFB 51.25 +/‐ 1.45 b  50.29 +/‐ 2.74 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina; UI=Unidades Internacionales 
 
 
 

 

 

 

 

TABLA 2.4 

 

CONCENTRACIÓN ENZIMÁTICA PROMEDIO DE ALT/TGP EN UI 
 
Tratamiento Días de experimentación  
 Dia 21 

UI 
Dia 28 

UI 

C 7.67 +/‐ 0.056 a  4.11 +/‐ 1.07 a 

AFB 6.78 +/‐ 0.98 a  3.97 +/‐ 0.81 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina; UI=Unidades Internacionales 
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TABLA 2.5 

 

CONCENTRACIÓN DE PROTEÍNAS TOTALES EN g/dl 
 
Tratamiento Días de experimentación  
 Dia 21 

g/dl 
Dia 28 

g/dl 

C 2.95 +/‐ 1.07 a  1.35 +/‐ 0.048 a 

AFB 2.17 +/‐ 0.34 b  1.37 +/‐ 0.021 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina  
 

 
 
 

 

 

TABLA 2.6 

 

CONCENTRACIÓN DE ALBÚMINA EN g/dl 
 
Tratamiento Días de experimentación  
 Dia 21 

g/dl 
Dia 28 

g/dl 

C 2.20 +/‐ 0.87 a  1.78 +/‐ 0.15 a 

AFB 1.16 +/‐ 0.47 b  1.76 +/‐ 0.11 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina; g/dl=Gramos/Decilitro 
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TABLA 2.7 

 

PORCENTAJE PROMEDIO DE  HEMATOCRITO 
 
Tratamiento Días de experimentación  
 Dia 21 

% 
Dia 28 

% 

C 26.89 +/‐ 1.94 a  25.66 +/‐ 1.41a 

AFB 24.95 +/‐ 1.57 b  26.3+/‐ 1.49 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina;  
 

 

 

 

 

TABLA 2.8 

 

PROMEDIO DE BILIRRUBINAS EN SUERO  (mg/l) 
 

                                 BB..  TT..                                  BB..  DD..                                  BB..  II..  

Tto. Día  21 Día  28 Día  21 Día  28 Día  21 Día  28 

C 0.082 +/- 
0.0481 a 

0.5483 +/- 
0.1120 a 

0.07175 +/- 
0.0675 a 

0.102 +/- 
0.0242 a 

0.6355 +/- 
0.0858 a 

0.4117 +/- 
0.1477 a 

AFB 0.2158 +/- 
0.0142 b 

0.5872+/- 
0.1067 a 

0.9015 +/- 
0.0985 b 

0.1147 +/- 
0.0132 a 

0.6857 +/- 
0.1021 a 

0.4711 +/- 
0.1395 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina; mg/l=Miligramo/Litro 
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TABLA 2.9 

 

PESO RELATIVO DE HÍGADO EN % 
 

Tratamiento Días de experimentación  
 Dia 21 

% 
Dia 28 

% 

C 3.41 +/‐ 0.33 a  2.4 +/‐ 0.83 a 

AFB 3.46 +/‐ 0.24 a  2.76 +/‐ 0.66 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina;  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
TABLA 2.10 
 
 
PESO RELATIVO DEL RIÑÓN  EN % 
 

Tratamiento Días de experimentación  

 Dia 21 
% 

Dia 28 
% 

C 1.16 +/‐ 0.18 a  0.81 +/‐ 0.20 a 

AFB 1.10 +/‐ 0.13 a  1.02 +/‐ 0.23 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina;  
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TABLA 2.11 
 
 
PESO RELATIVO DE LA BOLSA DE FABRICIO  EN % 
 

Tratamiento Días de experimentación  

 Dia 21 
% 

Dia 28 
% 

C 0.26 +/‐ 0.06 a  0.19 +/‐ 0.08 a 

AFB 0.28 +/‐ 0.07 a  0.25 +/‐ 0.11 a 

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina;  
 
 

 

 

 

 

 

TABLA 2.12 

 

PESO RELATIVO DEL BAZO  EN % 
 

Tratamiento Días de experimentación  

 Dia 21 
% 

Dia 28 
% 

CC  00..009922  ++//‐‐  00..0022  aa   00..0066  ++//‐‐  00..0022  aa  

AAFFBB  00..007744  ++//‐‐  00..0022  bb   00..0088  ++//‐‐  00..0033  aa  

*Literales diferentes en cada columna Indica diferencia significativa al comparar las medidas utilizando 
la prueba de Tukey con  una significancia de p<0.05. 
 
C=Control; AFB=Aflatoxina;  
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