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1. RESUMEN

Con el objetivo de evaluar la inclusién de paredes celulares de levaduras (PCL) de
Saccharomyces cerevisiae + bentonita en dietas de aves inoculadas con aflatoxina B1
(AFB1) y fumonisina B1 (FB1), se realizé este estudio con el fin de observar y determinar si
esta inclusién logra contrarrestar el efecto ocasionado por ambas micotoxinas basado
en los valores obtenidos de indicadores productivos (peso final, consumo final, indice
de conversidn) bioguimica sanguinea (proteinas totales, albumina, GGT, ALT) y lesiones
histopatoldgicas de érganos blanco (intestino, higado, rifdn, bolsa cloacal, bazo).

Se emplearon 60 aves linea Ross 308 sin sexar de un dia de edad, las cuales se
distribuyeron por completo al azar en fres fratamientos con dos repeticiones de 10 aves
cada uno, los cuales consistieron en: 1.Testigo; 2. Micotoxinas (200 ug/kg de AFB1 + 1
mg/kg de FB1); 3. Mezcla (200 pg/kg de AFB1 + 1 mg/kg de FB1) + (0.7 kg/T de PCL + 0.3
Kg/T de bentonita). Las aves se alojaron en condiciones de ambiente confrolado donde
tanto el agua como el alimento fueron administradas ad libitum. Semanalmente se
midié el peso individual de las aves, el consumo promedio y el indice de conversidn por
tratamiento.

Para la evaluacidon de bioquimica sanguinea se tomaron muestras en tubos sin
anticoagulante mediante puncién infracardiaca al dia 28. Después se realizd el
sacrificio humanitario, se realizd la necropsia de las aves y se tomd el peso relativo de
intestino, higado vy rinones. Se tomaron muestras de intestino, higado, rindn, bolsa
cloacal y bazo para su andlisis histopatolégico.

Con base en los resultados obtenidos, la adicidén de 0.7 kg/T de PCL + 0.3 kg/T de
bentonita en la dieta de pollos de engorda inoculada con 200 ug/kg de AFBT + 1 mg/kg
de FB1 contrarrestdé de modo significativo los efectos tdxicos de ambas micotoxinas
mostrando diferencia estadistica significativa (P < 0.05) en los indicadores productivos
(peso final y consumo), peso relativo de érganos (intestino, higado y rindn), bioquimica
sanguinea (proteinas totales, albumina y GGT) e histopatologia (intestino, higado, rindn,
bolsa cloacal y bazo), donde el tratamiento con micotoxinas presentd el mayor nimero
y severidad de alteraciones.

Palabras Clave: micotoxinas, aflatoxina Bl, fumonisina Bl, PCL, bentonita, pollos de

engorda, indicadores productivos, bioquimica sanguinea, histopatologia.
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1.2 SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the inclusion of yeast (Saccharomyces
cerevisiae) cell wall (YCW) + bentonite in bird’'s diet inoculated with aflatoxin B1
(AFB1) and fumonisin B1 (FB1), this study was carried out fo observe and determine
if this inclusion ameliorate the effect caused by both mycotoxins based on the
obtained values of productive indicators (final weight, feed intake, conversion rate)
serum biochemistry (total proteins, albumin, GGT, ALT) and histopathological lesions
of target organs (intestine, liver, kidney, cloacal bursa, spleen).

Sixty sexless Ross 308 birds of one day old were used, which were randomly
distributed in three treatments with two replicates of 10 birds each, which consisted
in: 1.Control; 2. Mycotoxins (200 ug / kg AFB1 + 1 mg / kg FB1); 3. Mixture (200 ug /
kg AFB1 + 1 mg / kg FB1) + (0.7 kg / T PCL + 0.3 kg / T bentonite). The birds were
housed under confrolled environment conditions where both water and feed were
administered ad libitum. The individual weight of the birds, feed infake and
conversion rate per treatment were measured on a weekly basis.

For serum biochemistry evaluation, samples were taken in fubes without
anticoagulant by intracardiac puncture at day 28. After the humanitarian sacrifice,
the necropsy of the birds was carried out and the relative weight of intestine, liver
and kidneys was taken. Samples of intestine, liver, kidney, cloacal bursa and spleen
were taken for histopathological analysis.

Based on the results obtained, the addition of 0.7 kg / T PCL + 0.3 kg / T bentonite in
the broiler diet inoculated with 200 ug / kg of AFBT + 1 mg / kg FB1 significantly
ameliorated the toxic effects of both mycotoxins showing significant stafistical
difference (P <0.05) in the productive indicators (final weight and feed intake),
relafive weight of organs (intestine, liver and kidney), serum biochemical
parameters (total proteins, albumin and GGT) and histopathology Intestine, liver,
kidney, cloacal sac and spleen), where the freatment with mycotoxins presented
the highest number and severity of alterations.

Key words. mycotoxin. aflatoxon B1, fumonisin B1, YCW, bentonite, broiler chinckens,

producive indicators, serum biochemistry, histophatology.
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2. INTRODUCCION

Desde la década de 1960 la industria avicola ha experimentado un
crecimiento sostenido de la produccion y su consumo. En la actualidad
México ocupa el 7° lugar a nivel mundial en produccion de pollo de

engorda. Figura 1. (1) (2)

Figura 1. Principales paises productores de pollo. UNA 2015
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En estos dias la industria avicola nacional es uno de los sectores
pecuarios mds relevantes siendo la principal fuente de proteina animal
en México con una aportacion de 1% al Producto Interno Bruto (PIB),
19.7% en el PIB agropecuario y 40.9% en el PIB pecuario con un estimado
de al menos 63.6% de aportacion, de la cual 34.7% fue aportada por el

pollo durante el ano 2015. Figura 2. (2) (3)

Figura 2. Produccién pecuaria nacional. UNA 2015

Durante el 2015 esta industria produjo 5 830 244 toneladas de alimento,
de las cuales 3 175 010 toneladas corresponden a la produccion de
pollo, lo que significd un crecimiento de 4% respecto a lo obtenido en

2014, con un valor de 131 mil 200 millones de pesos. Figura 3. (2) (3)
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Figura 3. Producciéon de pollo. UNA 2015

La carne de pollo es considerada una buena fuente de proteina desde
el punto de vista tanto de cantidad como de calidad, en promedio 40%
de los aminodcidos de la carne de pollo son esenciales presentando un
alto valor biolégico. Actualmente es una carne muy requerida debido
a que es fuente de riboflavinag, vitamina A, fésforo, zinc, hierro, potasio y
aporta poca carga caldrica, dcidos grasos monoinsaturados vy
poliinsaturados. Agregdndose a estas cualidades una alta
digestibilidad, facil preparacion y precio competitivo con otras carnes

por lo cual es aconsejada para personas de todas las edades. (1) (3)
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México estd considerado como el 6° pais consumidor de carne de pollo.
El consumo supera los 30 kg per cdpita y el consumo aparente per

cdpita de pollo crecidé a un ritmo de 2.8%. Figura 4. (2) (3)

Figura 4. Produccion y consumo aparente de pollo. UNA 2015

El sector avicola es el principal demandante de granos de México, el
consumo de alimentos balanceados para aves crecidé a un ritmo anual
de 2.7% en el periodo 1994 a 2003. En la actualidad se consumen 14.8
millones de toneladas de alimento balanceado. Figura 5. (2) (3)
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Figura 5. Consumo de insumos agricolas. UNA 2015

Debido a su sistema digestivo las aves son clasificadas como animales
monogdstricos, lo que implica que poseen una baja capacidad de
transformacion interna de materias crudas, por lo que se necesitan
nutrientes esenciales disponibles para una correcta digestion. La

correcta formulacidn de un alimento balonceado debe tener en
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cuenta un adecuado equilibrio entre la edad del ave, la energia y la

proteina suministrada. (1)

Las materias primas pasan por un proceso de molienda para facilitar los
nutrientes en el aparato digestivo de las aves, posteriormente se pesan
y mezclan en las proporciones indicadas para constituirse en un
alimento balanceado. Los cereales y oleaginosas constituyen la materia
prima principal utilizada en los alimentos balanceados para aves,
basdndose en maiz, soyaq, trigo, sorgo, arroz y girasol. (1)

Generalmente los granos sufren el proceso de almacenamiento
durante algunos meses antes de su procesamiento o utilizacion. La
temperatura de los granos en el interior de las unidades de
almacenamiento, en muchos casos, supera la temperatura
recomendada (18 °C), permitiendo un crecimiento fungico. Esto se
debe especificamente a la deficiente aireacién de la mayoria de las
unidades de almacenamiento, las cuales a veces debido al exceso de
granos no son efectivas en el control de los puntos de calor, lo que
explica la presencia de hongos toxigénicos y sus micotoxinas como

contaminantes habituales de los cereales almacenados. (1)

2.2.1 CONTAMINACION DE ALIMENTO

Aunque existen diferencias geogrdficas y climdticas en la produccion
agricola; el desarrollo de métodos modernos, junto con el
procesamiento a gran escala han incrementado la contaminacion de

los granos de cereales por hongos productores de micotoxinas durante
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la siembra, cosecha y posterior almacenamiento. La exposicion a estas
sustancias constituye un problema a nivel mundial por su alta incidencia

y niveles de presencia en los alimentos para consumo animal. (1) (4)

Los hongos tienen gran capacidad de infectar tejidos vegetales vivos,
con gran poder de invasion y diseminacion; cada producto alimentario
es un sistema ecoldgico especial en el que la interaccidon de factores
quimicos, fisicos y bioldgicos tienen un papel fundamental en el
deterioro del alimento. En general, con una humedad del 16 a 19% a
una temperatura de 25 °C las esporas fungicas germinan en 15 a 21 dias,
en cambio con una humedad de 13 a 15% a la misma temperatura las

esporas fungicas tardan en germinar de 4 a 12 semanas. (5)

Los hongos son organismos eucariotas multicelulares y filamentosos,
constituidos por micelios verdaderos, formados por una serie de células
alineadas llamadas hifas, carecen de clorofila y pertenecen al reino
Fungi. La carencia de clorofila provoca que no sean capaces de
sintetizar materia orgdnica a partir de la luz solar como fuente de
energia, por este motivo deben desarrollarse sobre un sustrato de

materia orgdnica. (5) (6)

Para su crecimiento, los hongos utilizan una serie de sustancias quimicas

denominadas metabolitos primarios, como pueden ser d4cidos
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nucleicos, proteinas, carbohidratos y lipidos en su mayoria. El uso de

estos metabolitos se asocia con la fase de rdpido crecimiento. (6)

Algunos hongos ftienen la capacidad genética para producir
metabolitos secundarios téxicos que no son esenciales para el
crecimiento, estos se denominan micotoxinas con la consecuente
posibilidad de producir micotoxicosis en los animales y humanos que

consumen alimento contaminado. (5) (6)

Para el crecimiento de los hongos y produccién de micotoxinas existen
factores fundamentales que son condicionantes:

BIOLOGICO: sustrato (grano o plantal).

FISICOS: actividad de agua (agua libre-humedad), temperatura,
integridad fisica de granos.

QUIMICOS: pH, composicién del sustrato, nutrientes minerales, potencial

de oxido-reduccion O2/CO2, uso de fungicidas. (5) (7)

Los géneros de hongos de mayor importancia en la produccion
pecuaria son: Aspergillus, Alternaria, Claviceps, Fusarium y Penicilium,
siendo ubicuas en la naturaleza y, cuando las condiciones son
propicias, son capaces de infectar cultivos y plantas forrajeras, tanto en
el campo como en su almacenamiento, transporte y procesado.
Muchos de estos hongos pueden provocar serios problemas en la salud
de los animales y su presencia en productos agricolas supone graves

pérdidas econdmicas. (8)
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Las micotoxinas, que derivan de las palabras griegas mikes y toxina, que
significan hongo y veneno respectivamente, son metabolitos
secundarios téxicos producidos por algunas especies de hongos; se
trata de compuestos policetonicos resultantes de las reacciones de
condensacién cuando en determinadas condiciones fisicas, quimicas y
bioldgicas se interrumpe la reduccién de los grupos cetdnicos en la
biosintesis de los dcidos grasos. Estos dcidos grasos son metabolitos
primarios utilizados por los hongos como fuente de energia. Las
micotoxinas se suelen formar al final de la fase exponencial o al principio
de la fase estacionaria del crecimiento de los hongos micotoxigénicos,
ya que no son necesarias para el crecimiento de los mismos pero
contribuyen al mantenimiento del organismo en su ambiente natural.
(Figura 6) Los hongos micotoxigénicos pueden producir uno o mas

metabolitos secundarios. (5) (6) (7)

Figura 6. Fase de crecimiento fungico y sintesis de
micotoxinas. SORIANO 2007

Sintesis de micotoxinas
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Micotoxicosis es el término general que incluye una gran variedad de
sindromes clinicos, grupos de enfermedades y trastornos originados en
el hombre y los animales, provocados por la ingesta de alimentos
contaminados por una o mds micotoxinas. La gravedad de la afeccidn
variard en funcidon de la concentracion de toxina ingerida y de la

duracion de la exposicion a la toxina. (5) (8)

En la actualidad se han identificado mds de 200 micotoxinas; sin
embargo las que se pueden enconfrar de forma frecuente como
contaminantes en los alimentos son: aflatoxinas, ocratoxinas,

zearalenona, fumonisinas, tfricotecenos, citrinina, patulina. (5)

En las aves de produccion, los sindromes clinicos de origen toxico
provocados por la ingestion de micotoxinas son variables; desde un
cuadro agudo que deriva en la muerte hasta la disminucion del
rendimiento productivo, modificacién de la morfologia intestinal,
inmunosupresion, deterioro de la funcidon hepdtica y renal, y en algunas
otras especies pueden presentarse efectos neurotdxicos, teratogénicos
y mutagénicos. (8) (9)

La ingestion de ciertas micotoxinas a dosis muy inferiores a las que
producirian un cuadro clinico de micotoxicosis, anula las funciones del
sistema inmunitario y reduce la resistencia a numerosas enfermedades
infecciosas, ya que tanto la inmunidad humoral como la celular pueden

verse alteradas fras su ingestion. (8)
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La inmunosupresion por micotoxinas puede cursar con las siguientes
alteraciones:

e Disminucién de la produccién de anticuerpos frente a una
estimulacion antfigénica y respuesta de hipersensibilidad
retardada deficiente.

e Reduccidén de la capacidad proliferativa de los linfocitos.

e Alteraciéon de la capacidad fagocitaria de los macréfagos.

e Alteracion del peso de los érganos linfoides (bazo, timo, bolsa
cloacal).

e Cambios histoldgicos (deplecion, degeneracidon y necrosis

linfocitaria).

De igual manera las micotoxinas pueden alterar de manera negativa
las funciones de la barrera intestinal, ya que alteran la integridad del
epitelio intestinal y eliminan proteinas de unidn estrecha, lo que afectaq,
directa o indirectamente, a la respuesta inmunitaria de las aves,
provocando que sean mds sensibles a numerosas enfermedades

infecciosas. (8)

Para una micotoxing, el nivel necesario para producir un mismo efecto
es mds bajo en condiciones de campo que en condiciones de
laboratorio, esta diferencia se explica porla complejidad de los agentes
estresantes de tipo ambiental, social u otros presentes en la produccion
que no se presentan en un ambiente controlado. Esta diferencia en la
dosis minima efectiva puede deberse, hasta cierto punto, a la

exposicion del ave a multiples micotoxinas que interactlan entre si y
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que ejercen un efecto global mayor en comparacién con los efectos

de una Unica micotoxina. (8)

La presencia conjunta de varias micotoxinas en el alimento para aves
es un aspecto de gran importancia a tener en cuenta en la industria
avicola, ya que distintos tipos de micotoxinas pueden contaminar de
manera simultdnea los ingredientes que componen la racién. Cuando
son varias las micotoxinas que contaminan el pienso, la toxicidad y los
signos clinicos observados en las aves son complejos y variados. La
presencia simultdnea de varias micotoxinas permite que interactuen
entre si, produciéndose distintos tipos de asociacion que pueden

clasificarse en: aditiva, antagdnica o sinérgica. (1) (6) (8)

2.4.1 AFLATOXINAS

Las aflatoxinas (AF) son micotoxinas producidas por algunas variedades
de los hongos Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticus, y pueden
encontrarse como contaminantes en los cereales (maiz, trigo, sorgo vy
arroz), subproductos de cereales y pastas de oleaginosas (algodoén,
cacahuate, coco, girasol, etc.) (5) (8)

La temperatura minima de desarrollo del hongo para producir
micotoxinas es de 10 a 12 °C, y la temperatura éptima es de 25 °C. La
produccion de AF depende de varios factores como: la cepa del
hongo, el sustrato y la microflora asociada, una vez formada la
aflatoxina es relativamente estable al calor, a la molienda y al

peletizado, asi como a numerosos compuestos quimicos. (5) (8)
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Las AF son compuestos policilicos con un anillo furano derivados de la
difuranocumarina, por via de los policétidos y con fluoresencia azul (B-
blue) o verde (G- green) frente a luz ultravioleta (UV) de onda larga. (5)
(8)

Las AF se denominan con base en su fluorescencia bajo luz UV vy su
movilidad relativa en cromatografia en capa fina. Existen alrededor de
18 tipos de AF, siendo las mds importantes las AF B1, B2, G1, G2; donde
las letras se refieren al color de fluorescencia (blue y green), mientras
que los subindices 1y 2 indican componente mayor y menor. Las AF M1
y M2 son el producto metabdlico hidroxilado de las AFBT y AFB2. Se
consideras las AF mds toxicas la AFB1 y la AFM1. Figura 7 v 8. (1) (5) (8)

Figura 7. Estructura quimica de las aflatoxinas. YUUS 2011
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Figura 8. Metabolismo y biotransformacion de AFB1. YUNUS
2011

La aflatoxicosis es la enfermedad producida por la ingesta de AF, éstas
tienen una gran actividad cancerigena, teratogénica y mutagénica. El
principal sindrome que producen es el hepatotdxico, pudiendo
también provocar problemas renales; de igual manera las AF son
inmunosupresoras ya que inhiben la fagocitosis y la sintesis proteica,
intferrumpiendo la sintesis de ADN, ARN y proteinas en el ribosoma, de
igual manera la absorcidn de aminodcidos se ve alteraday la retencidén

hepdtica de éstos aumenta. (5) (8)

Los signos clinicos asociados con la ingesta de aflatoxina en pollos de
engorda incluyen: anorexia, refraso del crecimiento, alteracion de la

utilizacion metabdlica de la racién, excrecion de alimento no digerido,
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aumento del indice de conversidon, incremento de la morbilidad y
mortalidad, presentacion de problemas en las extremidades, escaso
crecimiento de las plumas, pigmentacion deficiente, hematomas vy
cambios en el peso relativo de los érganos; causando asi decomisos de
las canales.

El higado, el bazo, el proventriculo, el pdncreas y los rinones se observan
aumentados de tamano, mientras que la bolsa cloacal y el timo tienen

un tamano inferior a lo normal. (1) (8) (2) (10)

Las aflatoxinas pueden disminuir las actividades de varias enzimas
importantes para la digestion de los almidones, proteinas, lipidos y
dcidos nucleicos tales como: amilasa pancredtica, fripsina, lipasas,
RNAsas y DNAsas confribuyendo a la malabsorcion de nutrientes

pudiendo derivar en esteatorrea. (1) (10)

La aflatoxicosis causa en el higado lesiones macroscopicas que
incluyen una decoloracion amarillo-ocre pdlida, friabilidad, aumento
de tamano con hemorragias multifocales, focos lipidicos y un patrén
reficulado en la superficie capsular. (8) (10)

Las alteraciones a nivel microscépico incluyen desorganizacion de los
hepatocitos con vacuolizacién del citoplasma (degeneracion grasa),
cariomegalia y nucleos prominentes de los hepatocitos, hiperplasia de
conductos biliares y fibrosis, necrosis del parénquima hepdtico e
infiltracion leucocitaria, inflamacion heterofilica en la zona portal. (8) (9)
(10)
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Una vez que la molécula de AFB1 ingresa al hepatocito, esta es

rdpidamente metabolizada y no se acumula en el érgano. (9)

Las lesiones macroscopicas causadas en los rinones incluyen aumento
del tamano, apariencia pdlida y se encuentran congestionados. En
intoxicaciones severas los rinones se presentan llenos de uratos. Las
aflatoxinas reducen el potencial de excrecién de los rinones, lo que se
relaciona con un marcado adelgazamiento de la membrana de los

capilares glomerulares. (8) (?)

Las aves jovenes son suscepftibles a presentar anemia microcitica
hipocrémica asociada con una disminucion de la absorciéon y retencion
de hierro, asi como una leucocitosis con linfopenia concurrente; de
igual manera pueden presentar disminucién de los valores de proteinas
totales en suero, lipoproteinas, carotenos, colesterol, triglicéridos, dcido

urico, calcio, fosforo, hierro, cobre, zinc, y lactato deshidrogenasa. (10)

Los efectos de las aflatoxinas sobre la inmunidad de Ilas aves incluyen
inmunosupresidon con respuestas mitogénicas reducidas de linfocitos Ty
B, acompanada de involucién o atrofia de la bolsa cloacal, involucion
del timo y bazo, asi como disminucién de la produccién de
inmunoglobulinas, descenso de la inmunidad a nivel de mucosas, baja
en la produccion de interferon, decremento de la produccion de
complemento, disminucion de la fagocitosis, alteracion de la inmunidad

humoral y alteracién de la inmunidad celular. (8) (10)
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La oflatoxicosis estd estrechamente asociada con la alta
suscepftibilidad de presentar ofras enfermedades, como: coccidiosis,
enfermedad de Marek, salmonelosis, hepatitis con cuerpos de inclusidon

y enfermedad de la bolsa cloacal. (?) (10)

Actualmente las empresas productoras de alimentos para aves realizan
andlisis rutinarios de aflatoxinas sin tener en cuenta ofras micotoxinas
qgue pueden presentarse de modo simultdneo, tal es el caso de las
fumonisinas que se encuentran en coexistencia llegando a presentar
accidn sinérgica con la AFB1 y que confribuyen con el deterioro de la
salud de los pollos y su produccion, por lo que es necesario ampliar los

andlisis de rutina de micotoxinas en los alimentos. (1)

2.4.2 FUMONISINAS

Las fumonisinas son producidas principalmente por Fusarium cerevisiae
(moniliforme) y existen alrededor de 6 tipos de fumonisinas: B1, B2, B3,
B4, A1y A2; encontradndose con frecuencia como contaminanteslas B1,
B2 y B3, siendo la fumonisina B1 (FB1) la mdas toxica, pudiéndose
encontrar como contaminante de los cereales, sobre fodo del maiz.
Figura 9. (5) (8) (9)
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Figura 9. Estructura quimica de Ias fumonisinas. SWEENEY 1998 (11)

Las fumonisinas poseen la capacidad de inhibir la biosintesis de los
esfingolipidos e interfieren con el metabolismo de la esfingosina y
esfinganina, dando lugar a la perturbacion en el metabolismo de los

esfingolipidos, éstos son constituyentes del higado y de las lipoproteinas.

(1) (5) (8)

Los esfingolipidos tienen una gran importancia en la regulaciéon de las

células y en el control de proteinas a nivel de membrana celular, siendo
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los mediadores del crecimiento celular y la diferenciacion y muerte de
células. (5)

Las fumonisinas pueden bloquear la biosintesis de los esfingolipidos
complejos en células eucaridticas. Estos esfingolipidos complejos son la
base de formacidn de mensajeros secundarios que controlan los
diferentes procesos entre células en los que se incluyen la activaciéon y
desactivacion de proteinas especificas y la expresion genética. Figura
10 (5)

Figura 10. Inhibicion de esfingolipidos causada por FB1. SORIANO

2005. (12)
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Los principales sindromes que produce la FB1 son: neurotdxicos,

nefrotdxicos, hepatotdxicos y lesiones cardiacas. (5)

Los signos clinicos asociados con la ingesta de fumonisina B1 en pollos
de engorda incluyen: disminucion del consumo alimenticio,
decremento en la ganancia de peso, parvadas con pesos desiguales,
diarrea, enteritis catarral y raquitismo involucrando las zonas de

proliferacién e hipertrofia del cartilago. (8) () (10)

En las lesiones macroscopicas causadas por FB1 se observa un aumento
en el tamano de higado, rinones, pdncreas, proventriculo y molleja;

deplecion y atrofia de érganos linfoides. (10)

A nivel histolégico el higado puede presentar necrosis multifocal,
hiperplasia de los conductos biliares e hipertrofia de las células de
Kupffer. El intestino presenta atrofia de las vellosidades e hiperplasia de

células caliciformes. (10)

2.4.3 SINERGISMO AFB1 + FBT.

En la actualidad existen diversos informes sobre la contaminacién
conjunta de micotoxinas; sin embargo, la informacién sobre toxicidad,
estabilidad y grado de incidencia en el caso del efecto combinado de
dos o mds micotoxinas aun es muy limitada. Esto hace que el proceso
para decidir los métodos para su control resulten ser complicados,

viéndose reflejado en la economia avicola. (13)
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Estudios recientes han demostrado que la exposicion simultdnea a AFB1
y FB1 puede provocar respuestas diferentes que la exposicion a estas
foxinas por separado, este resultado puede deberse a una
combinacién de multiples factores entre los que se incluyen la
inferaccion quimica o la potenciacion/inhibicion de diferentes vias
metabdlicas, o bien puede que la respuesta general se deba al
equilibrio entre diversas reacciones. Por consiguiente diferentes grados
de contaminacién pueden representar distintas alteraciones para la
salud aviar. Si bien se ha observado este comportamiento, aun hay
pocos estudios sobre la interaccion de estas micotoxinas. (13) (14) (15)
(16) (17)

Es esencial prevenir el crecimiento fungico y la contaminacion por
aflatoxinas en el alimento, pero cuando la contaminacién es inevitable
se deben buscar un manejo eficaz de descontaminacién o minimizar los

efectos toxicos de las micotoxinas. (7)

La principal estrategia utilizada para regular la presencia de
micotoxinas en el alimento es adicionar materiales adsorbentes en los
piensos. Los principales grupos de materiales adsorbentes utilizados son:
arcillas, carbén activado y extracto de paredes celulares de levaduras.
Su elevada drea especifica y la posibilidad de ocluir las micotoxinas en

el interior de estos adsorbentes a través de una suma significativa de
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intferacciones débiles (Van der Waals y puentes de hidrégeno) apuntan
ser las fuerzas determinantes de la captacion y retencidn de estos

contfaminantes. (18)

Las mayores tasas de neutralizaciéon de micotoxinas se presentan en
materiales de elevada superficie especifica, y con una presencia de
baja densidad de carga, que permitan una mdxima adsorcion de las
micotoxinas. Como desventaja, destaca la baja selectividad de los

materiales que presentan este perfil. (18)

METODOS QUIMIOPREVENTIVOS

La quimioprevencién se basa en el uso de aditivos que, incorporados a
las dietas de las aves, previenen la intoxicacion mediante la adsorciéon
de las micotoxinas. Estos aditivos no nutritivos se unen de manera
estrecha con las sustancias toxicas en el aparato digestivo de las aves,
formando complejos insolubles, estables e irreversibles, que al ser
incapaces de cruzar la barrera del intestino y ser excretadas en las
heces, reducen de modo apreciable la biodisponibilidad y la toxicidad
asociada. Esta alternativa, que constituye una prdctica de costo
relativamente bajo, resulta facil de implementar a gran escala, y por lo
tanto, permite reducir los problemas ocasionados por las micotoxicosis
en las explotaciones pecuarias, asi como la introduccion de las mismas

en la cadena alimentaria. (1) (5)
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METODOS BIOLOGICOS

Con el mismo objetivo, el método biolégico se lleva a cabo mediante
la utilizacion de ciertos prebidticos derivados de carbohidratos
indigestibles obtenidos de microorganismos que poseen estructuras en
su pared celular con capacidad de adherir micotoxinas que no afectan

la composicion del alimento. (1) (19)

Aunque todavia no existe un consenso sobre cudl es el mejor material
adsorbente, la investigacion con arcillas y extractos de paredes
celulares de levaduras promete ser un campo en confinuo avance, lo
que también indica que ademds de la cantidad de adsorbente
dosificada, la forma de dosificacion y el modo de accidn serdn dmbitos
de interés para la investigacion y el avance de las tecnologias de estos

adsorbentes. (18)

2.5.1 ALUMINOSILICATOS

Los aluminosilicatos de origen natural o sintético constituyen el grupo de
adsorbentes mds utilizados para la captacién de diversas micotoxinas,
teniendo mds dafinidad en la capacidad de aflatoxinas. Se ha
comprobado la eficiencia de diferentes arcillas como las bentonitas

(cdlcicas o sodicas) y zeolitas, naturales o sintéticas, entre ofras. (1)
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Estudios in vitro e in vivo en condiciones de contaminacién han
permitido establecer que la presencia de fumonisinas puede afectar de
manera adversa la capacidad de diferentes aluminosilicatos para

secuestrar aflatoxinas. (1)

2.5.1.1 BENTONITA

La bentonita destaca por presentar una mayor selectividad a
micotoxinas, respecto a nutrientes esenciales como dacidos grasos, lo
gue redunda en mayores posibilidades de dosificacion y mayores
eficiencias. La sustituciéon isomorfica de la montmorillonita, el principal
componente mineral de la bentonita, y las alteraciones electrostaticas
con las cargas de la superficie son las responsables de la modulacion
de la afinidad por las AFB1. Este grupo de arcillas laminares se utiliza

sobre todo por su eficacia y bajo costo. (1) (18)

La montmorillonita no ofrece una buena cristalizacion, ya que las capas
se unen mediante fuerzas de Van der Waals, lo que permite mayor
enfrada de agua y cationes entre las capas, facilitando la expansion de

red teniendo un drea especifica muy elevada. (18)

La molécula de AFB1 es esencialmente plana, excepto por el anillo
furano terminal. La importancia de la geometria molecular se demostrd
como resultado de las afinidades de las arcillas por compuestos

andlogos a la micotoxina. (1)

Pdgin026



Dos oxigenos carbonilicos de AFB1 son los principales promotores de la
interaccion intralaminar, con los cationes de intercambio (K+, Na+,
Cazt, Mgzt) en funcién del grado de hidratacion intracelular. Siendo
una reaccion de adsorcidon en el entorno hidrofilico/hidrofébico
generado por los cationes interlaminares y su entorno proximo. Ofros
restos, como los oxigenos de los dihidrofuranos de AFB1, participan
mucho menos en el enlace a través de un mecanismo de fisisorcion,
ubicdndose de preferencia en la proximidad de los cationes

interlaminares. (18)

2.5.2 PREBIOTICOS

Los prebidticos son sustancias no digeribles que consisten
fundamentalmente en polisacdridos y oligosacdridos. Los mecanismos
de accién que estos prebidticos pueden ejercer en el fracto digestivo
de las aves, incluyen la competicidon por sitios, competicion por sustratos

bacterianos y la reduccion de compuestos toxicos. (20) (21)

El uso de sustancias prebidticas representa una alternativa potencial

para el control de enfermedades digestivas en avicultura. (21)

2.5.2.1 SACCHAROMYCES CEREVICIAE

Saccharomyces cerevisiae es una levadura utilizada en la fermentacion

de la cerveza y la industria panadera, llevando a cabo este proceso a
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partir de la transformacion de azUcares a etanol y didxido de carbono.
(10) (21)

Un ftipo de productos derivados de las células de Saccharomyces
cerevisiae, son los extractos y las paredes celulares de levadura (PCL)
obtenidos a partir de la autolisis de la célula completa. En la
alimentacion animal existe interés por la utilizacién de fracciones de
paredes celulares de levadura en la dieta como fuentes de
polisacdridos de tipo B—glucanos y manano-oligosacdridos (MQOS). Este
tipo de polisacdridos son reconocidos como aditivos naturales capaces
de ejercer efectos benéficos en la salud y productividad, como el
efecto tréfico en la mucosa digestiva, incremento en la altura de las
vellosidades y un mayor valor para la proporcién altura/profundidad de

las criptas de las vellosidades, con criptas menos profundas. (21)

Los glucomananos esterificados obtenidos de su pared celular estdn en
continua investigacion por su desarrollo y aplicacién en la prevencion

de intoxicacién por micotoxinas. (10)

2.5.2.2 PARED CELULAR DE LEVADURA

La pared celular de levadura de Saccharomyces cerevisiae (PCL);
representa entre el 20 a 30% de la célula en peso seco y estd compuesta
de polisacdridos complejos de B-glucanos, mananoporteinas y quitina.
(21) (22)
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Los manano-oligosacdridos (MOS) han sido utilizados en la alimentacion
de las aves basado en los diversos efectos que presentan sobre la salud
animal, siendo de tipo nutricional y no nutricional, que van desde la
modificacion de la digestibilidad de nutrientes, desarrollo de la mucosa
digestiva, exclusidon de patdgenos digestivos, contrarrestar los efectos
adversos de las micotoxinas y estimulacion de la respuesta inmunitaria.
(21) (22)

La pared celular es un organelo que protege ala célula de los ataques
enzimdaticos, proporcionando principalmente estructura y forma a la
célula. Esta se encuentra constituida en su mayoria por polisacdridos en
proporcion de 58% en B-glucanos, 40% en mananoproteinas y 2% de
quitina. La pared celular estd compuesta por dos capas de
polisacdridos, una capa interna fransparente y amorfa constituida por
varios espacios formados por la quitina unida a B-glucanos, estos en su
mayoria de 1,3- B-glucanosy 1,6- B-glucanos, responsables de mantener
la forma y rigidez de la célula, favoreciendo la resistencia a los cambios
osmoticos y mecdnicos. Las manoproteinas se encuentran ubicadas en
la capa externa ancladas a la capa interna de B-glucanos o bien la
atraviesan por completo, estas son las responsables de la porosidad de
la pared jugando un rol de filtro selectivo y proteccién contra los

ataques quimicos y enzimaticos de tipo glucanasa. (21) (22)

Las cadenas poliméricas de 1,6- B-glucano, 1,3- B-glucano y las
mananoproteinas, de pequeno tamano, presentan altas capacidades

de retencidn de micotoxinas debido a efectos secuestrantes de los
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polisacdridos, estabilizindose principalmente por las interacciones
débiles de puentes de hidrogeno y los grupos hidroxilo de los B-glucanos

entre los hidrogenos de las micotoxinas. (18)

Estudios recientes han demostrado que su estructura tridimensional es
capaz de llevar a cabo reacciones de adsorcidn para prevenir
micotoxicosis producidas por ingesta en forma individual o combinada
de toxinas, efectuando una proteccion contra aflatoxinas, ocratoxinas
y fumonisinas, confrarrestando los efectos adversos sobre la
productividad y érganos como el rindn, higado, bolsa cloacal, timo y

bazo de pollos de engorda. (1) (10) (21)

Por su localizacién enfre la circulacion esplénica vy sistémica, el higado
estd expuesto a una gran variedad de toxinas, metabolitos y agentes
infecciosos que pueden influenciar la actividad sérica de enzimas en el
higado. (23)

Existen funciones del higado que deben ser evaluadas, como los valores
de la albUmina para determinar la actividad enzimdtica hepatocelular
y los valores séricos de AST, ALT, LDH y GGT para valorar la integridad de

los hepatocitos y la de sus membranas. (?)
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2.6.1 PROTEINAS TOTALES

Las proteinas son compuestos orgdnicos macromoleculares sintetizados
en el higado, ampliamente distribuidos en el organismo, esenciales para
la vida. Actian como elementos estructurales y de transporte vy
aparecen bajo la forma de enzimas, hormonas, anficuerpos, factores

de coagulacién, etc.

En el plasma, las proteinas contribuyen a mantener el volumen del fluido
circulante, transportan sustancias relativamente insolubles y actian en
la inactivacion de compuestos toxicos y en la defensa contra agentes

invasores.

La determinacion de proteinas totales es Util para el monitoreo de
cambios ocasionados por diversos estados de enfermedad. En
condiciones patoldgicas como falla hepdtica, pérdidas renales o
desnutricion. (24) (25)

2.6.2 ALBUMINA

Esta es la mds abundante de las proteinas plasmdaticas y se sintetiza
exclusivamente en el higado, la disminucion en su concentracion sérica
puede reflejar dano en el mismo. Entre sus multiples funciones se pueden
mencionar el tfransporte de una amplia variedad de sustancias como
hormonas esteroideas, dcidos grasos, bilirubina, catecolaminas, que en

forma libre son insolubles en medio acuoso; y el mantenimiento de la
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presion coloidosmética, que estaria relacionado con su bajo peso
molecular y su gran carga neta. La hipoalbuminemia ocurre en
condiciones patolégicas tales como pérdida excesiva de proteinas en
el sindrome nefrético, desnutricion, infecciones prolongadas,
enfermedades hepdticas y puentes portosistémicos. (23) (24) (26)

La inmunosupresidon que induce la aflatoxina es la responsable de una
cascada de efectos que se inicia con la alteracidon de la sintesis

proteica, disminuyendo los niveles de albUmina sérica y globulinas. (8)

2.6.3 ENZIMAS HEPATICAS

Para realizar la gran cantidad de funciones, el hepatocito produce y
emplea una diversidad de enzimas, algunas de ellas especificas, que
sélo son producidas por el érgano, y otras inespecificas, que otros tejidos

también las producen. (24)

Las enzimas hepdticas pueden dividirse en dos categorias: enzimas de

derrame hepatocelular y enzimas inducidas.

e Las enzimas de derrame hepatocelular son enzimas solubles del
citosol que presentan una gran actividad en los hepatocitos, se
liberan cuando se produce dano a las membranas de los
hepatocitos asociado con necrosis (ALT, AST).

e Las enzimas inducidas estdn especialmente unidas a la

membrana y su aumento en la actividad sérica es consecuencia
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de la induccién de la enzima sobre todo por colestasis (ALP,
GGT). (27)

Las alteraciones en la actividad sérica de las enzimas hepdticas son un
método sensible de evaluacion de la enfermedad hepdtica indicando
alteracion en la integridad de las membranas celulares de hepatocitos,
necrosis de hepatocitos o epitelio biliar. Los cambios en la actividad
enzimdtica suelen detectarse antes de que pueda identificarse la

insuficiencia hepdtica. (23) (27)

2.6.3.1 ALANINO AMINOTRANFERASA (ALT)

La ALT es una enzima del citosol, hepatoespecifica. La destruccidon o
cambio de permeabilidad de las membranas celulares provoca la
liberacion de ALT a la circulacion sanguinea. Su incremento se asocia
con la liberacién por aumento en la permeabilidad celular o necrosis
de hepatocitos. Durante hepatitis aguda causada por micotoxinas la
actividad de ALT suele elevarse y en procesos cronicos su aumento no
es elevado pero si mas persistente. La determinacion de ALT adquiere
importancia diagndstica cuando sus valores se comparan con los de
otras enzimas de similar origen tisular, permitiendo asi completar el perfil

enzimdtico de érganos como el higado. (23) (24) (28)
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2.6.3.2 GAMAGLUTAMILTRANSFERASA (GGT)

La GGT es una enzima de membrana bastante distribuida en el
organismo. Se localiza principalmente en rindn, vesiculas seminales,
pdncreas, higado, bazo y cerebro. Su actividad es influenciada por
cualquier factor que afecte a las membranas celulares de los érganos
que la contienen. En el caso de alteraciones hepdticas, la GGT en
general es indice de agresion toxica. Sin embargo, la determinacion
sélo tiene valor clinico cuando sus valores son comparados con los de

otras enzimas de mayor érgano-especificidad. (23) (24) (27) (29)
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3. JUSTIFICACION

Con frecuencia los granos presentes en los alimentos balanceados
destinados para el consumo aviar se encuentran contaminados con
micotoxinas, conociéndose el efecto negativo de éstas sobre Ia salud
aviar y las pérdidas econdmicas para el productor, ademds se conoce
que la adicion de PCLy bentonita como aditivos contrarrestan el efecto
de las micotoxinas por separado; por lo tanto se evaluard el uso de PCL
+ bentonita desafiadas con aflatoxinas B1 y fumonisinas B1 sobre los
indicadores productivos, histopatologia de <dérganos blanco vy
bioguimica sanguinea; ya que no se encuenfran trabajos previos que
especifiguen la sinergia de estos dos aditivos (PCL+ bentonita)

desafiados contra ambas micotoxinas (AFB1 + FB1).
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4. HIPOTESIS

La adicion de una mezcla de pared celular de Saccharomyces
cereviciae (PCL 0.7 kg/T) y bentonita (0.3 kg/T) en la dieta destinada
para aves de engorda disminuird los efectos negativos provocados por
la inoculacién de aflatoxina B1 (200 pg/kg) y fumonisina B1 (1 mg/kg)
sobre los indicadores productivos (peso, consumo, indice de
conversion), histopatologia de érganos blanco (higado, intestino, rindén,

bazo, bolsa) y bioquimica sanguinea (PT, ALB, GGT, ALT).
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5. OBJETIVOS

Evaluar el efecto de una mezcla con

base en paredes celulares de levadura de Saccharomyces cerevisiae
(PCL 0.7 kg/T) y bentonita (0.3 kg/T) desafiadas con aflatoxinas B1 (200
pMg/kg) vy fumonisinas B1 (1 mg/kg) sobre los indicadores productivos
(peso, consumo alimenticio, indice de conversion alimenticia),
histopatologia de érganos blanco (intestino, higado, rindn, bolsa, bazo)
y bioguimica sanguinea (PT, ALB, ALT, GGT) en pollos de engorda del
dia 1 al 28 de edad.

Evaluar los indicadores

productivos midiendo peso promedio semanal, consumo alimenticio
promedio semanal y calculando el indice de conversion alimenticia
semanal en aves que consumen alimento inoculado AFB1+FB1 y/o PCL

+ bentonita durante un periodo de 28 dias.

Evaluar el efecto sobre proteinas plasmdticas totales, albuminag,
alaninoaminotransferasa (ALT), gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)
mediante pruebas de bioquimica sanguinea al dia 28 de aves que
consumen alimento inoculado AFB1+FB1 y/o PCL + bentonita durante

un periodo de 28 dias.

Evaluar la histopatologia de higado, rinones, intestino, bolsa cloacal y
bazo al dia 28 de edad de aves que consumen alimento inoculado

AFB1+FB1 y/o PCL + bentonita durante un periodo de 28 dias.

N
™
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6. DISENO EXPERIMENTAL

Se emplearon 60 pollitos estirpe Ross 308 de 1 dia de edad, sin sexar, con
un peso promedio inicial de 42.62 g; se distribuyeron de manera
aleatoria en tres diferentes tratamientos con dos repeticiones cada uno
y 10 aves por repeticién, el experimento tuvo una duracion de 28 dias
donde las aves tuvieron disposicion de agua y alimento ad libitum. Tabla
1.

Tabla 1. Distribucién de tratamientos.

TESTIGO Alimento comercial sin aditivos ni
contaminantes

MICOTOXINAS  Alimento comercial + aflatoxina B1 200
HMg/Kg + fumonisina B1 1 mg/kg

MEZCLA Alimento comercial + PCL 0.7 kg/T +
bentonita 0.3 kg/T + aflatoxina B1 200
hMg/kg + fumonisina B1 1 mg/kg
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Tabla 2. Actividades realizadas.

Dia
1
7

14

2]

28

Actividad
Recepcion de poallitos, pesaje y division por tratamientos
Pesaje de animales y alimento, cdlculo de indice de
conversion.
Pesaje de animales y alimento, cdlculo de indice de
conversion.
Pesaje de animales y alimento, cdlculo de indice de
conversion.
Pesaje de animales y alimento, toma de muestra sanguineaq,

sacrificio, necropsia, pesaje y muestra de érganos.
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7. MATERIALES Y METODOS

El presente estudio se llevd a cabo en las siguientes instalaciones:

Centro de Asimilacion Tecnoldégica campo 3, UNAM: obtencion
y cuantificacién de micotoxinas.

Laboratorio #14, Unidad de Investigacion Multidisciplinaria (UIM):
dosificacion de micotoxinas, PCL, bentonita en el alimento y
procesamiento de biogquimica sanguinea.

Caseta de produccion avicola, Centro de Ensenanza
Agropecuaria: mezcla de alimento con tratamientos.

Unidad de Aislamiento y Bioterio, FESC: modelo experimental,
sacrificio, necropsias, pesaje y muestra de érganos.

Laboratorio de Patologia Veterinaria, FESC: evaluacion

histopatoldgica.

7.1.1 AFLATOXINA

Se utilizaron cepas de Aspergillus flavus obtenidas de la Unidad de

Investigacion en Granos y Semillas (UNIGRAS) de la Facultad de Estudios

Superiores Cuautitlan, identificadas con los nUmeros de cepas 1395y 28

productoras de Aflatoxinas B1.
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Las cepas se sembraron en medios de cultivo con agar CZAPEK en
cuatro cajas de Petri standar y se mantuvieron durante 15 dias en

incubadora 815-Precision Scientific Inc® a temperatura de 28 °C.

Para realizar la matriz se utilizaron é kg de maiz blanco, los cuales se
sometieron a un proceso de limpieza manual retirando los granos que
no conservaban su integridad fisica ya que estos podian haber estado
contaminados con microrganismos bacterianos o fungicos no
deseables; el maiz se dividid en cuatro frascos con capacidad de 1.5 kg
cada uno, se ajusto su humedad a 19% asi favoreciendo el crecimiento
de las cepas, se prepard una suspension de esporas de Aspergillus flavus
en 10 mL con Tween 20% y se inoculd en los frascos, estos se mantuvieron
durante 25 dias en incubadora 815-Precision Scientific Inc.® a 27 °C con

una humedad relativa de 19%.

Contenido de (CH)=_100 - CH inicial 9% -1(1500 g)= adicion 185.18 mL
humedad 100 — CH deseada 19%

Posterior se esterilizaron los frascos con granos inoculados mediante
calor hUmedo para inactivar las cepas de hongos y esporas viables
para sélo preservar las aflatoxinas, se desecaron en horno a 60 °C por
24 h, se molieron y se realizé la evaluacion de aflatoxinas B1 de cada
frasco con el kit AflaTest-VICAM™ mediante un andlisis de
cromatografia de liquidos de alta resolucion con fluorescencia (HPLC-
FL) VICAM-SERIE4®.
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Se Uufilizé una mezcladora mecdnica con cintas de acero Mix20-
RODAS® con capacidad de 20 kg para mezclar alimento comercial
para pollo de engorda con la matrizinoculada con aflatoxina B1 a una
concentraciéon de 200 pg/kg para los fratamientos micotoxinas y

mezcla.

/7.1.2 FUMONISINA

Se utilizé una cepa de Fusarium verticillioides productora de fumonisina
B1 obtenida de la Unidad de Investigacién en Granos y Semillas
(UNIGRAS) de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitidn y una

solucién de 50 pug/mL de fumonisina mezclada B1 y B2 Sigma-Aldrich®.

La cepa UNIGRAS se sembrd en medio de cultivo agar Dextrosa-Papa
en cuatro cajas de Peftri standar y se mantuvieron durante 15 dias en

incubadora 815-Precision Scientific Inc® a temperatura de 28 °C.

Para realizar la matriz se utilizaron 3 kg de maiz blanco y 3 kg de arroz,
estos por separado, los cuales se sometieron a un proceso de limpieza
manual retirando los granos que no conservaban su integridad fisica ya
que estos podian haber estado contaminados con microorganismos
bacterianos o fungicos no deseables; tanto el maiz como el arroz se
dividieron en cuaftro frascos con capacidad de 1.5 kg cada uno, se
calculd su humedad con Motomco-219® y ajusté su humedad a 19%

para el maizy a 21% para el arroz asi favoreciendo el crecimiento de las
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cepas, se prepard una suspension de esporas de Fusarium verticillioides
en 10 mL con Tween 20, se inoculd en los frascos, estos se mantuvieron
durante 25 dias en incubadora 815-Precision Scientific Inc® a 27 °C con

una humedad relativa de 20%.

MAIZ: Contenido de (CH) = 100 — CH inicial 9% -1(1500 g)= adicién
humedad 100 — CH deseada 19% 185.18 mL

ARROZ: Contenido de (CH)=100 — CH inicial 7%-1(1500 g) = adicién
humedad 100 — CH deseada 21% 185.18 mL

Posterior se esterilizaron los frascos con granos inoculados mediante
calor hUmedo para inactivar las cepas de hongos y esporas viables
para sélo preservar las fumonisinas, se desecaron en estufa a 60 °C por
24 h, se molieron y se realizé la evaluaciéon de fumonisina B1 de cada
frasco con el kit FumoniTest-VICAM™ mediante un andlisis de
cromatografia de liquidos de alta resolucion con fluorescencia (HPLC-
FL) VICAM-SERIE4®. (30)

Ademdads se utilizd solucion de fumonisina Sigma-Aldrich® fue preparada
diluyendo el contenido del vial (1 mL) en 50 mL de Acetonitrilo J.T.Baker®
+ 50 mL de agua desionizada, se asperj¢ sobre 1 kg de alimento
comercial de inicio para pollo de engorda y se mezcldé de modo
homogéneo, después se desecd a 40 °C por un periodo de 24 h en un
horno de secado RedLine-BINDER®.
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Se utilizd una mezcladora mecdnica con cintas de acero Mix20-
RODAS® con capacidad de 20 kg para mezclar alimento comercial
para pollo de engorda con la matrizinoculada con fumonisina B1 a una

concentracion de 1 mg/kg para los tratamientos micotoxinas y mezcla.

Se utilizd el producto comercial Safmannan-Phileo® como
complemento nutricional prebidtico. Este contiene una fuente
purificada de manano-oligosacdridos (MOS) y B-glucanos obtenida
mediante la autolisis de la levadura Saccharomyces cerevisiae por sus

propias enzimas la cual estd constituida por: Tabla 3.

Tabla 3. Composicion quimica PCL utilizada

Materia seca 94-99

Proteinas 12-22

Carbohidratos 42-56
Cenizas 5-8

Lipidos 17-23

MOS 22-24

B-1,3/1,6 glucanos 24-26
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El producto se pesd en una bdscula granataria digital capacidad para
2 kg CAMRY® a concentracion de 0.7 kg/T para el fratamiento mezcla,
se dosificd y mezcld con alimento comercial para pollo de engorda en
una mezcladora mecdnica con cintas de acero Mix20-RODAS® con

capacidad de 20 kg.

El producto utilizado fue donado por la Facultad de Estudios Superiores
Cuautitlan; se pesd el producto en una bdscula granataria digital
capacidad para 2 kg CAMRY® a una concentracion de 0.3 kg/T para
el fratamiento mezcla, se dosificd y mezcldé con alimento comercial
para pollo de engorda en una mezcladora mecdnica con cintas de

acero Mix20-RODAS® con capacidad para 20 kg.

Se utilizé alimento comercial etapa inicio cubriendo los requerimientos
segun el National Research Council con la siguiente composicion

nutrimental. Tabla 4. (31)
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Tabla 4. Composicién quimica del

alimento comercial utilizado.

COMPOSICION CONCENTRACION

P
Proteinas 20.35
Carbohidratos 43.3
Cenizas 5.69
Grasa 5.12
Humedad 8.27
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8. PRODUCCION EXPERIMENTAL.

Se utilizaron las instalaciones de la Unidad de Aislamiento y Bioterio de
la FESC, realizando una limpieza y lavado completo de pisos, paredes y
techo, asi como su desinfeccidon por aspersion con solucion
electrolizada de superoxidacion con pH neutro SOLUVET® a una diluciéon
de 1:25.

Se instalaron tapetes sanitarios con solucion electrolizada de
superoxidaciéon con pH neutro SOLUVET® en las entradas de la
instalacioén, cortinas de poliuretano sobre el piso y focos eléctricos de
calor infrarrojo OSRAM® 200w sobre cada corraleta para mantener la

temperatura interna del drea.

Se instalaron e identificaron seis corraletas pldsticas Chick-Fence-
Sephnos® con un drea de 31.68 m? cada una para lotificar a las aves

en los distintos fratamientos.

En cada corraleta se colocé cama de viruta comercial con espesor
aproximado de 5 cm, un bebedero Inginition-Sephnos® con capacidad
de un galdn, un comedero TurboGrow-Sephnos® con capacidad para
5 kg.

Durante las Ultimas dos semanas se colocaron bases elevadoras
BaseMaxl- Sephnos® bajo los beberos y BaseMaxll-Sephnos® bajo los

comederos con el fin de incrementar la altura de estos.
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El drea estuvo en constante monitoreo verificando la temperatura del
drea mediante termdémetros de mdximas y minimas FridgeFrezer-
HOOK®, la temperatura de cada corraleta se verificd mediante un
pirdmetro infrarrojo UT300B-UNIT®, de igual manera se mantuvo bajo
control la ventilacion, suministro de alimento y agua, limpieza de

bebederos, comederos y cama.

Para evaluar el desempeno productivo de las aves se registré el peso
corporal individual semanal y el consumo total de alimento semanal por

repeticion utilizando una bdscula digital capacidad para 5 kg CAMRY®.
El consumo promedio semanal individual, la ganancia de peso
promedio semanal y el indice de conversidon alimenticia semanal se

calcularon mediante las siguientes formulas.

CONSUMO = kg de alimento consumido por repeticidn

# aves

GANANCIA = kg de peso promedio final - kg de peso promedio inicial
. DE PESO

INDICE DE CONVERSION = kg de alimento consumido por repeticién

ganancia de peso promedio
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Al dia 28 se tomaron muestras de 5 mL de sangre de cada tratamiento
mediante puncion infracardiaca con jeringas 21G X 32 mm
SENSIMEDICAL®; el volumen obtenido se vertidé en tubos sin
anticoagulante Venojectl-TERUMO® colocdndolos en gradillas de
pldstico a temperatura ambiente, una vez finalizada la coagulacion se
cenftrifugaron a 2 500 rom por 10 min en centrifuga VanGuardVé500-
HAMILTONBELL®; se retird el suero libre de hemdlisis de los tubos y se
coloco en viales de vidrio estériles XE2240 para su conservacion en

congelacion a -20 °C.

Esta se llevd a cabo mediante un analizador quimico semiautomdatico
Ekem-KONTROLAB® con reactivos del laboratorio WIENER-LAB®.

Los viales con suero fueron descongelados a temperatura ambiente y
siguiendo las técnicas de andlisis descritas por el laboratorio WIENER-
LAB®, se tomaron muestras correspondiente para cada andlisis
mediante el uso de micropipeta DRAGONLAB® colocando en tubos de
ensaye, segun fue el caso se colocaron las muestras y reactivos en bano

maria llevéandolos a temperatura correspondiente.
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8.3.1 PROTEINAS TOTALES.

Su andlisis se realizd mediante un método colorimétrico proteinas
totales-AA descrito por WIENER-LAB® Figura 11. (25)

Fundamento del método: los enlaces peptidicos de las proteinas
reaccionan con el ion cUprico en medio alcalino para dar un complejo
color violeta con méximo de absorcidén a 540 nm, cuya intensidad es

proporcional a la concentracion de proteinas totales en la muestra.

Figura 11. Procedimiento medicion proteinas Totales.

PROCEDIMIENTO
En tres tubos marcados B (Blanco), 5 (Standard) v D
(Desconocido), colocar:

B S D
Calibrador / Suero Patron - 20 ul -
Muestra - - 20 ul
Reactivo A 2,0ml 20mi 20mi

Mezclar con varilla. Incubar durante 15 minutos a 37°C.
| eer en espectrofotometro a 540 nm o en fotocolorime-
tro con filtro verde (520-560 nm) llevando a cero con &l
Blanco de Reactivo.
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8.3.2 ALBUMINA.

Su andlisis se llevo a cabo mediante un método colorimétrico albumina-
AA descrito por WIENER-LAB® Figura 12.

Fundamento del método: la albumina reacciona especificamente (sin
separacion previa) con la forma aniénica de la 3,3,5,5'-tetrabromo
cresolsulfon ftaleina (BCG). El aumento de absorbancia a 625 nm
respecto del blanco de reactivo, es proporcional a la canfidad de

albUmina presente en la muestra. (26)

Figura 12. Procedimiento medicion albumina.

PROCEDIMIENTO
En tres tubos marcados B (Blanco), S (Standard) v D
(Desconocido), colocar:

B 5 D
Calibrador ! Suero Patron - 10 ul -
Muestra - - 10 ul
Reactivo A 2.5 mi 2.5 mi 2.9 mi

Mezclar con varilla. Mantener los tubos entre 15 y 28°C
durante 10 minutos. Leer en espectrofotometro a 625 nm
o en fotocolorimetro con filtro rojo (620-650 nm) llevando
a cero con el Blanco de Reactivo.
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8.3.3 ALANINOAMINOTRANSFERASA (ALT)

Se utilizd la técnica de reactivo Unico mezclando cuatro partes de
reactivo A con una parte de reactivo B descrito por WIENER-LAB®. Figura
13

Fundamento del método: basado en el siguiente esquema
reaccionante: (28)

GPT
L-alanina + 2-oxoglutarato  ———  » piruvato + L-glutamato
LDH
piruvato + NADH + H+ ———  L-lactato + NAD+

Figura 13. Procedimiento medicién ALT

PROCEDIMIENTO

A) 30 o 37 C
I- TECHNICA COMN REACTINVG LIMNICGO
En una cubsta mantenida a 30-37-C, colocar:

Reactivo anico 1,0 mi

Preincubar uncs minutos. Luego agregar:
Muestra 100 wl

Mezclar inmediatamente y disparar simultaneamen-
te el cronometro. Esperar 90 segundos y leer la
dabsorbancia inicial (ver LIMITAZIONES DEL PRO-
CEDIMIENTO) v luego a los 1, 2 v 3 minuios de la
primera lectura. Determinar la diferencia promedio
de absorbancia’/min (A8%'min), restando cada lectura
de la anterior y promediando los valores. LHilizar este
promedio para los calculos.
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8.3.4 GAMMAGLUTAMILTRANSPEPTIDASA (GGT)

Se utilizd la técnica de reactivo Unico mezclando cuatro partes de
reactivo A con una parte de reactivo B descrito por WIENER-LAB®. Figura
14. (29)

Fundamento del método: la vy-glutamil transferasa es una
carboxipeptidasa que cataliza la siguiente reaccion:
L-y-glutamil-3-carboxi-4-nitfroanilida + glicilglicina ~——

L-y-glutamilglicilglicina + 5-amino-2-nitrobenzoato

Figura 14. Procedimiento medicion GGT.

Reactivo anico 1 mi

Preincubar unos minutos. Luego agregar:
Muestra 100 ul

Mezclar rapidamente y proseguir de inmediato la incu-
bacion disparando simultaneamente &l cronometro. Re-

gistrar la absorbancia a los 1, 2 y 2 minutos. Determinar
|a diferencia promedio de absorbancia (AA'min) restando
cada lectura de la anterior v promediando los valores.
Liilizar este promedio para los calculos.
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Al dia 28 se realizd el sacrificio humanitario de las aves por dislocacion
cervical de acuerdo con la NOM-033-SAG/ZO0-2014 (32), después se
procedid a la necropsia (33) y la extraccion de érganos (intestino,
higado, rindn, bolsa cloacal y bazo) de forma sistemdatica para su pesaje
de forma individual por ave; el peso relativo de cada érgano se calculd

con la siguiente férmula:

PESO RELATIVO = g de peso del érgano X 100

g de peso del ave

De manera aleatoria se procedi® a tomar una muestra de cada
organo, fijdndolo por inmersion en una solucion de formalina
amorfiguada a 10% en vasos recolectores estériles con capacidad de

120 mL DIBARMR para su posterior evaluacion histopatologica.

Con el apoyo del drea de patologia de la FESC se elaboraron laminillas

de los érganos fijados en formalina a 10%.
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Sé realizd la evaluacion histopatoldgica de los drganos por fratamiento,
valorando la presencia y nivel de lesién, asimismo se midieron de modo

aleatorio las vellosidades intestinales por cada tfratamiento. Tabla 5.

Tabla 5. Nivel de lesién
GRADO NIVEL DE LESION

Sin cambios morfoldgicos aparentes
Leve- lesiones focales
Moderado- lesiones multifocales-zonales

Severo- lesiones difusas

8.6 ANALISIS ESTADISTICO.

Los datos obtenidos de los indicadores productivos y biogquimica
sanguinea fueron analizados con el software estadistico Statgraphics
Centuridén 16, mediante un diseno completamente al azar (ANDEVA) y
la comparacion de medias utilizando la prueba de LSD (con un valor de

significancia de p < 0.05).

El andlisis histopatoldgico se llevd a cabo mediante una revision éptica
de lesiones en relacidn con las alteraciones enconfradas en la

bioquimica sanguinea.
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9. RESULTADOS Y DISCUSION

9.1 INDICADORES PRODUCTIVOS

Tabla 6. Indicadores productivos: peso (g), consumo alimenticio
(9). indice de conversién (1.C) para la semana 1

Peso (g) Consumo (g) I.C
Tx MediatEE MediatEE Media*EE
TESTIGO 153.5£3.421 a 181.682+5.409b  1.71£0.062 a
\[e{ea[0) {|\'V-% 9 148.5+3.145 a 162.136+1.409 2 1.625+0.095 a
MEZCLA 163.5£4.352 b 181.800+0.800 b  1.530+0.060 a

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 pg/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/T. Bentonita Literales diferentes en la misma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05.

Peso

Al final de la semana 1 se observd que el tratamiento mezcla obtuvo la
media con mayor peso presentando diferencia estadistica significativa
(o >0.05) compardndola con los grupos testigo y micotoxinas; asimismo,
estos tratamientos obtuvieron las medias con menor peso sin presentar

diferencia estadistica significativa entre ellos (p > 0.05).
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Consumo

En el caso del consumo al final de la semana 1 los fratamientos testigo
y mezcla obtuvieron las medias con mayor consumo sin presentar
diferencia estadistica significativa enfre ellos. Sin embrago, el
tratamiento micotoxinas presentd la media mds baja por lo cual existe
diferencia estadistica significativa (p <0.05) compardndola con los otros

tfratamientos.
indice de conversién

Al final de la semana 1 la variacion del indice de conversion entre los
tres tratamientos fue minima, por lo cual no existe diferencia estadistica

significativa enfre ninguno de los tratamientos. (p > 0.05).

Tabla 7. Indicadores productivos: peso (g), consumo alimenticio
(9). indice de conversién (1.C) para la semana 2

m 358.429+8.839 b  408.45+1.45 b 1.949+0.045 a
Teler (o) AN 236.55+8.839 a 273.15+31.55 a 3.0+0.08 b

MEZCLA 380.35+£11.524 b 397.955+32.0450 1.87+0.18 a

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 pg/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/Ton. Bentonita. Literales diferentes en la misma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05.

Peso (g) Consumo (g) I.C
MediazEE MediazEE Media*EE
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Peso

Para la semana 2 los fratamientos testigo y mezcla obtuvieron las
medias con mayor peso sin presentar diferencia estadistica significativa
entre ellos (p > 0.05). Sin embargo, el fratamiento micotoxinas obtuvo la
media con menor peso presentando diferencia estadistica significativa

(p < 0.05) compardndola con los otfros tfratamientos.

Consumo

En el caso del consumo al final de la semana 2 los fratamientos testigo
y mezcla obtuvieron las medias con mayor consumo sin presentar
diferencia estadistica significativa entre ellos (p > 0.05). No obstante, el
tratamiento micotoxinas presentd una disminucién en el consumo
obteniendo la media mds baja la cual presenta diferencia estadistica

significativa (p < 0.05) compardndola con los otros fratamientos.

Indice de conversion

El tratamiento micotoxinas presentd la media mds alta de indice de
conversidon presentando diferencia estadistica significativa (p < 0.05)
compardandola con los tratamientos testigo y mezcla; asiimismo, estos
tratamientos obtuvieron las medias con menor indice de conversion sin

presentar diferencia estadistica significativa entre ellos (p > 0.05).
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Tabla 8. Indicadores productivos: peso (g), consumo alimenticio
(9). indice de conversién (1.C) para la semana 3

Peso (¢ Consumo (g 1.C

X MediaxEE MediaxEE MediaxEE

TESTIGO 701.906+£23.485> 691.785+t37.675b 1.80+0.01 a
[[e{el[e) (V- N 391.737£17.4602 339.805+25.3052a 2.17+0.05 ©°

MEZCLA 723.9£18.914 b 595.835t4.435 b 1.75£0.03 2

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 pg/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/T. Bentonita Literales diferentes en la misma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05.

Peso

Para la semana 3 los tratamientos testigo y mezcla obtuvieron las
medias con mayor peso sin presentar diferencia estadistica significativa
entre ellos (p > 0.05). Sin embargo, el fratamiento micotoxinas obtuvo la
media con menor peso presentando diferencia estadistica significativa

(p < 0.05) compardndola con los ofros tratamientos.

Consumo

En el caso del consumo al final de la semana 3 los tfratamientos testigo
y mezcla obtuvieron las medias con mayor consumo sin presentar
diferencia estadistica significativa entre ellos (p > 0.05). Sin embargo, el
tratamiento micotoxinas presentd una disminucién en el consumo
obteniendo la media mds baja la cual presenta diferencia estadistica

significativa (p < 0.05) compardndola con los otros tratamientos.
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M

indice de conversion

El tratamiento micotoxinas presentd la media mds alta de indice de
conversion mostrando diferencia estadistica significativa (p < 0.05)
compardndola con los tratamientos testigo y mezcla; asimismo, los
tratamientos testigo y mezcla obtuvieron las medias con menor indice
de conversion sin presentar diferencia estadistica significativa entre ellos
(p > 0.05).

Tabla 9. Indicadores productivos: peso (g), consumo alimenticio
(9). indice de conversion (1.C) para la semana 4

Peso (g) Consumo (g) 1.C
X MediaxEE MediatEE MediaxEE
TESTIGO 1249.31+36.1197 b  893.505+47.625 b 1.637+0.028 a
(oo (o0l 1 681.563£30.349 a  360.315£112.4352a 1.702+0.055 a

MEICLA 1201.44+36.733 b 910.34476.09 > 1.859+0.112 a

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/T. Bentonita Literales diferentes en la missma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05.

Peso

Para la semana 4 los tratamientos testigo y mezcla obtuvieron las
medias con mayor peso sin presentar diferencia estadistica significativa
entre ellos (p > 0.05); Sin embargo, el tratamiento micotoxinas obtuvo la
media con menor peso lo cual representa diferencia estadistica

significativa (p < 0.05) compardndola con los otros fratamientos.
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Consumo

En el caso del consumo al final de la semana 4 los fratamientos testigo
y mezcla obfuvieron las medias con mayor consumo sin presentar
diferencia estadistica significativa entre ellos (p > 0.05). No obstante, el
tratamiento micotoxinas presentd una disminucion en el consumo
obteniendo la media mds baja la cual presenta diferencia estadistica

significativa (p <0.05) compardndola con los otros tfratamientos.

indice de conversién

Al final de la semana 4 la variacidon del indice de conversidn entre los
tres tfratamientos fue minima, por lo cual no existe diferencia estadistica

significativa entre de ninguno de los tfratamientos. (p > 0.05).

Discusion

En el presente estudio se observd una disminucion significativa en el
peso final de las aves que consumieron alimento inoculado con AFB1 +
FB1, comparadas con el fratamiento testigo, demostrando asi los
efectos toxicos negativos de la sinergia entre ambas micotoxinas,
donde AFB1 interfiere con la sintesis proteica y la FB1 ocasiona una
disrupcion en el metabolismo de los esfingolipidos alterando el
crecimiento celular. Estos hallazgos concuerdan con los obtenidos por
Tessari et al en 2006, quienes observaron una disminucion del peso final

obtenido en aves que consumian 200 ug de AFB1 y 50 mg de FBI
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afirmando que las aflatoxinas y fumonisinas son conocidas por causar
disrupcion en el metabolismo proteico vy lipidico, viéndose reflejado en

una ganancia de peso menor. (15)

Sobrane et al en 2016 obtuvieron resultados similares en aves que
consumian 2 mg/kg AFB1 y 100 mg/kg FB, presentando una disminucion
de 35% de la ganancia de peso y 50% en el consumo alimenticio,
debiéndose a la combinacion de ambas micotoxinas y su rdpida
absorcion en el fracto intestinal. El metabolismo de estas micotoxinas en
el higado causaron dano hepdtico e inhibicidon de la sintesis proteica
culminando en anorexia como lo menciona Miazzo ef al en 2005,
quienes utilizaron niveles de 2.5 mg/kg de AFB1 y 200 mg/kg de FB1 y

observaron una reduccion de 28% en la ganancia de peso. (34)

Miazzo et al en 2005 reportan un aumento significativo del indice de
conversidon en las aves que consumieron ambas micotoxinas (14); sin
embargo, en este estudio no se presentaron diferencias entre los
fratamientos. Autores como Sobrane et al en 2016 reportaron que las
aves gque consumian 2 mg/kg AFB1y 100 mg/kg FB, presentaron elindice
de conversion mads bajo, de igual manera Morbini et al en 2006 reportd
que las aves que consumieron 3 mg/kg de AF no presentaron
diferencias estadistica significativa en el indice de conversion. (34) (35)
Este resultado se ve reflejado sobre todo por la disminucién de la
ganancia de peso ocasionado por la drdstica disminucion en el

consumo. Por lo tanto el indice de conversidon es un pardmetro que no
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debe evaluarse de manera aislada ya que se convierte ineficiente para

evaluar el desempeno de las aves.

El uso de PCL + bentonita en dietas de aves que consumieron alimento
inoculado con AFB1 + FBI1 resultd eficaz para reducir de manera
importante los efectos negativos de la sinergia de estas micotoxinas
observandose una mejora sobre el peso final y el consumo alimenticio

compardndolo con el fratamiento micotoxinas.

Coincidiendo con lo antes reportado por Girish et al en 2004, Morbini et
al en 2006 e Indresh et al en 2013, donde las aves que consumieron 2
mg/kg de AFy 1% de HSCAS, 3 mg/kg de AF y 0.3% de bentonita y 0.5
ppm de AFy 1% de bentonita, respectivamente, mejoraron de manera
significativa su peso final, consumo alimenticio e indice de conversion.
Esto puede deberse a su contenido de montmorillonita que se une de
modo irreversible a la aflatoxina previniendo su absorcidon a fravés de la
pared intestinal. (35) (36) (37) Girish et al, de igual manera, reportan que
las aves que consumieron 2 mg/kg de AF y 1 kg/T de glucomananos
mejord significativamente el peso, el consumo y el indice de conversion.
Esto puede atribuirse por su propiedad de promover el crecimiento y la

habilidad de adsorber micotoxinas de manera irreversible. (36)
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9.2 PESO RELATIVO DE ORGANOS

Tabla 10. Peso relativo: higado (%), rinones (%) intestino (%)
Higado (%) Rinones (%) Intestino (%)
X Media*EE Media*EE Media*EE

TESTIGO 2.198+£0.214 a 0.719+0.102 = 7.951£0.454 a
[[e{e)l[e) (VN 4.590+0.299 b 1.320£0.103 »® 14.294+0.897 ¢

MEZCLA 2.78710.194 a 0.833+0.052 a 11.092+0.392 »®

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/T. Bentonita Literales diferentes en la misma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05.

Peso higado %

Los tratamientos testigo y mezcla obtuvieron las medias con % de peso
de higados mdas bajos sin presentar diferencia estadistica significativa
entre ellos (p > 0.05). Sin embargo, el tratamiento micotoxinas obtuvo la
media con % de peso de higado mds alto presentando diferencia
estadistica significativa (o < 0.05) compardndola con los ofros

fratamientos.

Peso rinones %

Los fratamientos testigo y mezcla obtuvieron las medias con % de peso

de rinones mdas bajos sin presentar diferencia estadistica significativa

Pdgin064



entre ellos (p > 0.05). Sin embargo, el fratamiento micotoxinas obtuvo la
media con % de peso de rinones mds alto presentando diferencia
estadistica significativa (o < 0.05) compardndola con los ofros

fratamientos.

Peso intestino %

Se observd variacion enlos % de peso de intestino entre los tratamientos,
siendo el grupo micotoxinas el de la media mds alta y el grupo testigo
el de la media mas baja, existiendo diferencia estadistica significativa

(p <0.05) entre cada uno de los tratamientos.

Discusion

En el presente estudio se observé un aumento significativo en el peso
relativo de higado, rindn e intestino en las aves que consumieron AFB1
+ FB1 comparado con el tratamiento testigo. Diversos autores los han
reportado como érganos blanco de micotoxinas donde se presentan
aumentos en los pesos en higado y rindn, atribuyéndose a los cambios
degenerativos como tumefaccion celular, procesos inflamatorios o all
incremento de los depdsitos grasos debido a la alteracion del
metabolismo de las grasas. Sin embargo, el peso relativo de intestino ha

sido reportado por muy pocos autores, con distintos resultados.

Estos resultados concuerdan con los reportados por Miazzo et al en 2005
y Tessari et al en 2006, donde las aves que consumieron 2.5 mg/kg de
AFB1 + 200 mg/kg de FB1 y 200 ug de AFB1 + 50 mg de FBI,
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respectivamente, presentaron un aumento relativo significativo del
peso de higado y rindn. (14) (15) De igual manera Girish et al en 2004
reportaron que las aves que consumieron 2 mg/kg de AF presentaron
un aumento relafivo del higado; asimismo, Indresh ef al en 2013
reportaron que las aves que consumieron de 0.5 ppm de AF,
presentaron un aumento de 19.56% para higado y 18.38% para rindn y
Rodriguez et al en 2009 reportan que las aves que consumieron 3 000
hug/kg de FB1 presentaron un aumento en el peso relativo del higado,
rinén. (36) (37) (38)

Es necesario destacar que el uso de PCL + bentonita en la dieta de aves
gue consumieron alimento inoculado con AFB1 + FB1 mostrd un efecto
positivo disminuyendo de manera parcial el peso relativo del intestino y
significativamente los pesos relativos de higado y rindn en comparacién
con el fratamiento micotoxinas. Estos resultados concuerdan con los
reportados por Azizpour y Moghdam en 2015, donde las aves que
consumieron 250 ppb AF y 3% de bentonita + 0.1% PCL observaron una

disminucion del peso relativo del higado. (39)

De igual manera Miazzo et al en 2005 reportaron que en las aves que
consumieron 2.5 mg/kg de AFB1 y 200 mg/kg de FB1 adicionada con
0.3% de bentonita disminuyeron los efectos toxicos de las micotoxinas,
observandose una mejoria del peso relativo del higado. (14) Indresh et
al en 2013 reportaron que la adicion de bentonita a 0.75 o 1%
contrarrestd el aumento del peso relativo del higado y rindn inducido

por una concentracién de 0.5 ppm AF. (37)
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9.3 BIOQUIMICA SANGUINEA

Tabla 11. Albumina y proteinas totales

Proteinas totales AlbUmina (g/L)
(g/1)

T MediatEE MediazEE
TESTIGO 0.460+£0.022 »® 0.495+0.015 b

MICOTOXINAS 0.316£0.049 a 0.242+0.031 =

MEZCLA 0.431£0.008 »® 0.484+0.016 b

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 pg/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/T. Bentonita Literales diferentes en la misma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05

Proteinas totales

Los fratamientos testigo y mezcla obtuvieron las medias con valores de
proteinas totales mds altos sin  presentar diferencia estadistica
significativa entre ellos (p > 0.05). Sin embargo, el tratamiento
micotoxinas obtuvo la media con valores de proteinas totales mas bajos
presentando  diferencia  estadistica significativa  (p < 0.05)

compardndola con los otros tratamientos.
AlbUmina
Los tratamientos testigo y mezcla obtuvieron las medias con valores de

albumina mas altos sin presentar diferencia estadistica significativa

entre ellos (p > 0.05). No obstante, el fratamiento micotoxinas obtuvo la
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media con valores de albUmina mds bajos, presentando diferencia
estadistica significativa (o < 0.05) compardndola con los otros

fratamientos.

Discusion

Tanto las proteinas totales como la albumina son componentes que se
afectan por alteracién del funcionamiento hepdtico. La baja en la
concentracidon de estas puede deberse a la perdida de proteinas
plasmdticas por presencia de hemorragias, o bien por la incapacidad
del higado para producirlas debido a la presencia de hepatitis, cirrosis
o alguna ofra patologia. Considerdndose asi estos niveles como
indicadores importantes para diagnosticar la micotoxicosis en pollos de

engorda. (17)

En el presente estudio se observd que en las aves que consumieron
alimentoinoculado con AFB1 + FB1, tanto los valores de proteinas totales
como de albumina disminuyeron significativamente comparadas con
el fratamiento testigo, indicando el efecto téxico de la sinergia de las
micotoxinas sobre el higado. La disminucion de las proteinas
plasmdticas causadas por intoxicacion de aflatoxinas resulta del
blogueo de sintesis de ARN y por consecuencia la inhibiciéon de la sintesis

de proteina a nivel hepdtico. (16)

Segun Del Bianchi et al en 2005 las aves que consumieron 2 450 um/kg

AFB1 + 10 mg/kg FB1 presentaron niveles bajos de albUmina. (16) Y
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segun Miazzo et al en 2005, las aves que consumieron 2.5 mg/kg de AFB1
+ 200 mg/kg de FB1 presentaron una disminucién de los valores de
albUmina y proteinas totales. (14) Asimismo Gokhan et al en 2006,
mencionan que las aves que consumieron 1 ppm de AF presentaron

niveles mds bajos tanto de proteinas totales como de albUmina. (40)

Sin embargo, cabe destacar que al haber utilizado PCL + bentonita
desafiada con AFB1 + FB1 en las dietas, se obtuvieron resultados
positivos en las concentraciones de proteinas totales y albUming,

confirmando asi la capacidad adsorbente que estos poseen.

Estos resultados concuerdan con los reportados por Miazzo et al en 2005,
donde las aves que consumieron 2.5 mg/kg de AFB1 + 200 mg/kg de
FB1 adicionada con 0.3% de bentonita, sus valores de proteinas totales
y albUumina mejoraron de modo significativo. (14) Y los reportados por
Gokhan et al en 2006, donde las aves que consumieron 1 ppm de AF
adicionada con 0.5% de bentonita ésta confrarrestd los efectos

adversos de la micotoxina. (40)
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Tabla 12. Gammaglutamil transpeptidasa (GGT), alaninoamino
transferasa (ALT).

Gamma glutamil Alanino amino

transpeptidasa transferasa

TESTIGO 2.141+£0.372 @b 0.215£0.022 @b

[V [e{o)(0) {|\V: S 3.743+0.606 © 0.170£0.022 =a

MEZCLA 1.450£0.474 a 0.252+0.015 b

Micotoxinas= 200 ug/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1. Mezcla= 200 pg/kg AFB1 + 1 mg/kg FB1 + 0.7 kg/T
PCL + 0.3 kg/T. Bentonita Literales diferentes en la misma columna significan diferencia
estadistica significativa p < 0.05

Gamma glutamil transpeptidasa (GGT)

EL fratamiento testigo presentd valores medios de GGT sin presentar
diferencia estadistica significativa con los otros tratamientos (p > 0.05).
Sin embargo, el tratamiento micotoxinas presentd la media con valores
mds altos y el tratamiento mezcla presentd la media con valores mds
bajos existiendo diferencia estadistica significativa (p < 0.05) enfre estos

fratamientos.

Alanino amino transferasa (ALT)

EL tratamiento testigo presentd valores medios de ALT sin presentar
diferencia estadistica significativa con los otros tratamientos (p > 0.05).

No obstante, el tratamiento mezcla presentd la media con valores mds
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altos y el tratamiento micotoxinas presentd la media con valores mdas
bajos existiendo diferencia estadistica significativa (p < 0.05) entre estos

fratamientos.

Discusion

Las alteraciones en la actividad sérica de las enzimas hepdticas son un
método sensible de evaluacién; indican alteracién en la integridad de
membranas celulares, necrosis de hepatocitos o epitelio biliar. El
aumento de la actividad enzimdtica se interpreta como las secuelas de
la degeneracion de los hepatocitos y la posterior fuga de enzimas a la
circulaciéon sanguinea. La mayoria de los autores mencionan que tanto
la enzima GGT y ALT, entre otras, se observan elevadas en presencia de

micotoxinas. (23) (27)

En el presente estudio se observd que las aves que consumieron
alimento inoculado con AFB1 + FB1, a pesar de no presentar diferencia
estadistica comparados con el fratamiento testigo presentan niveles

elevados de la enzima GGT pero niveles bajos de ALT.

Los resultados obtenidos para la enzima GGT concuerdan con autores
como Sobrane et al en 2016, donde las aves que consumieron 2 mg/kg
AFB1 + 100 mg/kg FB1 presentaron un aumento de 70% en los niveles de
GGT; esta enzima actia en la transferencia de aminodcido y péptidos

a tfravés de las membranas celulares para la sintesis de proteinas, donde
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un incremento en sus niveles conduce a dano hepdtico y una posible
colestasis. (34) Al igual Indresh et al en 2013, reportar que la actividad
de GGT incrementd de modo significativo en el tratamiento alimentado
con 0.5 ppm de AF. (37)

Para el caso de ALT, varios autores han reportado disminucién en los
niveles séricos en aves que consumieron micotoxinas. Tales son los casos
reportados por Indresh et al en 2013, quienes no observaron variacion
en las aves que consumieron 0.5 ppm de AF. (37) Del Bianchi et al en
2005, en las aves que consumieron 350 um/kg AFB1 + 10 mg/kg FBI1,
aungue no se observd diferencia estadistica significativa, estas
presentaron niveles mds bajos de ALT. (16) Rodriguez et al en 2009,
reportan que las aves que consumieron 3000 ug/kg de FB1 mostraron

valores mds bajos de ALT. (38)

Por otra parte, en este estudio se observd un incremento en los niveles
séricos de ALT para las aves que consumieron AFB1 + FB1 adicionado
con PCL + bentonita. Autores como Landeros et al en 2008 reportaron
que la actividad enzimdtica de ALT no presentd diferencia estadistica
significativa entre los fratamiento desafiados con FBI1; sin embargo,
observaron una tendencia donde los grupos que recibieron 75 ppm o
100 ppm de FB1 + 2% PCL tuvieron una mayor actividad enzimdatica con
respecto alos que solo recibieron FB1. (41)

La determinacién de ALT adquiere importancia diagndstica cuando sus

valores se comparan con los de ofras enzimas de similar origen fisular,
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permitiendo asi completar el perfil enzimdtico de érganos como el
higado. (23) (24) (28)

Los cambios histopatoldgicos observados en las aves que consumieron
dietas inoculadas con AFB1 + FB1, asi como las desafiadas con PCL +

bentonita concuerdan con previas investigaciones.

INTESTINO

Testigo

El tratamiento testigo presentd congestion moderada grado 2 asi como
un sistema inflamatorio activado de linfocitos grado 1. El largo de las
vellosidades intestinales oscilaba entre los 3 200 y 3 600 micrometros.
Micotoxinas

El tratamiento micotoxinas presentd inflamacion severa grado 3 asi
como congestion adventicia y presencia de hemosiderina grado 1, se
observa pérdida de contfinuidad en el epitelio severa grado 3 y
adelgazamiento de las vellosidades, estas presentaban un largo que
oscilaba entre 2 400 y 3 000 micrémetros.

Mezcla

El fratamiento mezcla presentd congestion moderada grado 2 asi como
un foco inflamatorio grado 1. El largo de las vellosidades oscilaba entre
3400y 4 400 micrémetros.
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Discusion

Las células epiteliales intestinales son cruciales para la absorcion de
nutrientes, asi como para la restriccién de contaminantes y antigenos
hacia el interior del organismo. Las proteinas de unidn son el mayor
componente de la barrera intestinal, por lo tanto cualquier dano a la
sintesis de estas proteinas puede conducir a un aumento de la
permeabilidad de la barrera selectiva convirtiéndolo a su vez mds

susceptibles a infecciones u otras enfermedades. (42) (43)

Denftro de las principales lesiones observadas en este estudio, se observa
el dano al epitelio de las vellosidades, donde las aves que consumieron
AFB1 + FB1 presentan una disminucién en su longitud, asi como pérdida
de la continuidad y adelgazamiento, lo cual se refleja en los indicadores
productivos como un retraso en el crecimiento por deterioro en la
superficie de absorcion. Kumar y Balachandran en 2009, reportan que
las aves que consumieron 1 ppm de AF presentaron enteritis catarral

con infiltraciones linfociticas o mononucleares. (44)

Chen et al en 2016, sugieren que existe una alta posibilidad que tanto
los metabolitos no absorbidos de AFB1, como los metabolitos absorbidos
que regresan por la circulacion entero-hepdtica, pueden tener un
impacto directo sobre el epitelio intestinal, facilitando una mayor

absorcién de otras micotoxinas como la FB. (42)
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Por otra parte la inclusion de PCL + bentonita no solo contrarrestd los
efectos toxicos de AFB1 + FB1, sino que logd aumentar la superficie de
absorcion de manera significativa comparada inclusivamente con el
fratamiento testigo; esto puede ser ocasionado por el efecto de
promocién del crecimiento que se le adjudica a la PCL como lo
menciona Arce et al en 2008, donde las aves a las que se les administrd
500 g/T de PCL en la dieta presentaron un aumento significativo en la
amplitud, nUmero y drea de vellosidades; mejorando asi los valores

obtenidos en los indicadores productivos. (45)

HIGADO

Testigo

El tratamiento testigo presentd congestiéon leve grado 1 asi como
inflamacion heterdfila leve grado 1 (vasculitis), degeneracién vacuolar
leve de los hepatocitos grado 1.

Micotoxinas

El fratamiento micotoxinas presentd inflamaciéon heterdfila severa grado
3, congestion severa grado 3, degeneracion vacuolar severa de los
hepatocitos grado 3 y hemorragia moderada grado 2, de igual manera
se observd aumento de sinusoides hepdticos severo grado 3 e
hiperplasia de conductos biliares moderada grado 2.

Mezcla

El tratamiento mezcla presentd congestion moderada grado 2,
degeneracion vacuolar leve de los hepatocitos grado 1, asi como

hiperplasia de los conductos biliares leve grado 1.
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Discusion

El higado es considerado como érgano blanco principal para la
micotoxicosis en aves. Las alteraciones histopatolégicas observadas en
las aves que consumieron AFB1 + FB1 en el presente estudio concuerdan
con lo reportado por Miazzo et al en 2005, quienes observaron que las
aves que consumieron 2.5 mg/kg de AFB1 + 200 mg/kg de FBI
presentaron vacuolizacidon citoplasmdtica difusa con localizacion
perilobular. (14) De igual manera Tessari ef al en 2006, aves que
consumieron 200 ug de AFB1 + 50 mg de FB1 y en 2010 aves que
consumieron 200 uyg de AFB1 + 200 mg de FB1 presentaron desorden
trabecular, degeneracién vacuolar, hiperplasia severa de los
conductos biliares e infilfracion heterdfila severa. (15) (17) Y Del Bianchi
et al en 2005, las aves que consumieron 350 um/kg AFB1 + 10 mg/kg FB1
presentaron necrosis focal con presencia de infiltracion mononuclear,
hiperplasia de los conductos biliares con fibrosis acompanada de

degeneracion trabecular y degeneracion vacuolar. (16)

Ofros autores que evaluaron de manera aislada una micotoxina en
particular, también observaron lesiones del mismo tipo, tal es el caso de
Azizpour et al en 2015, quienes reportaron que las aves alimentadas con
250 ppb de AF presentaron lesiones que incluian degeneracion
albuminosa y vacuolar de leve a moderado en hepatocitos, en centro
lobulillos y dreas medio zonales, hiperplasia de conductos biliares en las

zonas portales, asi como fibrosis periportal e infiltraciéon celular. (39)
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La adicion de PCL + bentonita ayudé significativamente a disminuir la
severidad de las lesiones o la presencia de los efectos adversos
causados por AFB1 + FBI, autores como Azizpour et al en 2015,
reportaron que en aves alimentadas con 250 pplb de AF la adicidén de
3% bentonita + 0.1% PCL redujo de modo considerable el nUmero de
aves afectadas y la severidad de las lesiones. La reduccién en la
degeneracion albuminosa y otros cambios hepdticos fue imponente.
(39)

Asimismo autores como Gokhan et al en 2006, reportaron que en las
aves que consumieron 1 ppm de AF adicionadas con 0.5% de bentonita
se observd una disminucion en la severidad de las lesiones. (40) Y
Karaman et al en 2005, las aves que consumieron 2 mg/kg de AF
adicionada con 1 g/kg de PCL favorecié significativamente en

conftrarrestar los danos causados por AF. (46)

RINON

Testigo

El tratamiento testigo presentd congestion moderada grado 2.
Micotoxinas

El tratamiento micotoxinas presentd degeneracion albuminosa en
glomérulos y tUbulos contorneados severa grado 3, congestion leve
grado 1, edematizacion en zonas cohesivas leve grado 1 e hiperplasia
linfoide periférica.

Mezcla
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El fratamiento mezcla presentd congestion leve grado 1, inflamacién
leve grado 1 (vasculitis), degeneracion vacuolar y degeneracion

albuminosa en tUbulos leve grado 1.

Discusion

En el presente estudio se observdé que las aves que consumieron
alimento inoculado con AFB1 + FB1 presentaron mayor fipo y severidad
en las lesiones. Estos hallazgos confirman previos estudios en los cuales
tanto higado como rinones son los organos principales en el
metabolismo de micotoxinas. Conociéndose que tanto AFB1 como FB1
tienen potentes componentes nefrotdxicos y su continua ingestion

causa lesiones renales provocando alteraciones en su funcionamiento.

Autores como Del Bianchi ef al en 2005, reportan que las aves que
consumieron 350 um/kg AFB1 + 10 mg/kg FBI1 presentaron
glomerulonefritis, epitelio tubular con dreas de degeneraciéon y necrosis.
(16) Y Tessari et al en 2006 mencionan que las aves que consumieron
200 pg de AFB1 + 200 mg de FB1 presentaron degeneracion hidropica

de los tubulos renales. (15)

Otros autores que frabajaron con micotoxinas aisladas también
reportan lesiones renales causadas por estas micotoxinas. Tal es el caso
reportado por Landeros et al en 2008, donde en las aves expuestas a 75

ppm o 100 ppm de FB1 se observd necrosis focal, degeneracion celular
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y tumefaccion glomerular. (41) Por otra parte Karaman et al en 2005, las
aves que consumian 2 mg/kg de AF presentaron degeneracién tubular

severa.

Cabe destacar que el uso de PCL + bentonita logré minimizar la
severidad de las lesiones observadas en las aves que consumieron
alimento inoculado con AFB1 + FB1, concordando con los resultados
obtenidos por Karaman et al en 2005, quienes al adicionar 1 g/kg de
PCL, esta favorecid significativamente en contrarrestar los danos

causados por AF. (46)

BOLSA CLOACAL

Testigo

Sin cambios morfolégicos aparentes grado 0.

Micotoxinas

El tratamiento micotoxinas presentd deplecion linfoide moderada
grado 2 asi como apoptosis leve grado 1.

Mezcla

El tratamiento mezcla presentd congestion moderada grado 2,

deplecion linfoide leve grado 1y apoptosis leve grado 1.

Discusion
Uno los multiples efectos de AF y FB sobre la inmunidad de las aves
incluyen inmunosupresion causando deplecion y atrofia de érganos

linfoides. (8) (10) Tal es el caso de la bolsa cloacal, donde en el presente
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estudio se presentaron el mismo tipo de alteraciones en los fratamientos
que consumieron AFB1 + FB1; sin embargo, en las aves a las que se les
adiciond PCL + bentonita se observd una disminucion en la severidad

de las lesiones.

Estos resultados concuerdan con los obtenidos por Kumar vy
Balachandran en 2009, reportan que Ias aves que consumieron 1 ppm
de AF presentaron una carencia en la diferenciacién coérticomedular,
deplecion linfoide generalizado e infilfracion heterofilica. (44) Ekhlas en
2012 reportd que las aves alimentadas con 2.5 ppm de AF presentaron
pérdida de la arquitectura, adelgazamiento de la capa cortfical,
deplecion linfoide medular, edema vy fibrosis interfolicular. (47) De igual
manera, Girish et al en el 2004, donde en las aves que consumieron 2
mg/kg de AF se observaron lesiones como necrosis y deplecion celular.
(36) Por otra parte Karaman et al en 2005, observaron que las aves que
consumieron 2 mg/kg de AF presentaron deplecion linfoide severa de
los centros linfoides; y aunque no se presentd diferencia estadistica
significativa fras la adicion de 1 g/kg de PCL, ésta favorecid en

conftrarrestar la severidad de las lesiones causados por AF. (46)

BAZO

Testigo

El tratamiento testigo presentd congestion leve grado 1.
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Micotoxinas

El fratamiento micotoxinas presentd congestion moderada grado 2,
deplecion y apoptosis severa grado 3 de los centros linfoides.

Mezcla

El fratamiento mezcla presentd apoptosis leve grado 1 de los centros

linfoides.

Discusion

Uno los multiples efectos de AF y FB sobre la inmunidad de las aves
incluyen inmunosupresion causando deplecion y atrofia de érganos
linfoides. (8) (10) Tal es el caso del bazo, donde en el presente estudio
se presentaron el mismo tipo de alteraciones en los tratamientos que
consumieron AFB1+FB1; no obstante, en las aves a las que se les
adiciond PCL + bentonita se observd una disminucion en la severidad

de las lesiones.

Segun Kumar y Balachandran en 2009, reportan que las aves que
consumieron 1 ppm de AF presentaron deplecion linfoide, aumento en
los centros germinales e hiperplasia de células reticulares. (44) Karaman
et al en 2005 reportan que las aves que consumian 2 mg/kg de AF
presentaron deplecidn linfoide severa de los centros linfoides, y aunque
no se presentd diferencia estadistica significativa la adiciéon de 1 g/kg

de PCL, esta favorecio en confrarrestar los danos causados por AF. (46)
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10. CONCLUSIONES

Basado en los resultados obtenidos en el presente estudio y bajo las
condiciones experimentales empleadas se demostrd que la adiciéon de
una mezcla de pared celular de Saccharomyces cereviciae (PCL 0.7
kg/T) y bentonita (0.3 kg/T) en la dieta destinada para aves de engorda
disminuyd los efectos negativos provocados por la inoculacion de
aflatoxina B1 (200 ug/kg) y fumonisina B1 (1 mg/kg) sobre los indicadores
productivos (peso, consumo, indice de conversidn), histopatologia de
organos blanco (higado, intestino, rindn, bazo, bolsa) y bioguimica
sanguinea (PT, ALB, GGT, ALT).

El peso final y el consumo de las aves a las que se les administrd
AFB1+FB1 se observd significativamente disminuido. Sin embargo la
adicion de PCL + bentonita redujo de forma notoria el efecto de las
micotoxinas observandose en una completa recuperacion del peso
final y el consumo de las aves. Cabe mencionar que el indice de
conversion en el presente estudio no mostré diferencia en los
tratamientos; no obstante, cuando es evaluado en conjunto con el
peso y el consumo se puede determinar con claridad un retraso en su

crecimiento.
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EL uso de PCL + bentfonita redujo significativamente los efectos
negativos de AFB1 + FB1 sobre los pesos relativos de intestino, higado y
rinon, los cuales se presentaron aumentados de tamano en las aves que
sOlo consumieron AFB1 + FB1, mermando la cantidad de carne de la

canal y acentuando el retraso en el crecimiento.

Las concentraciones de proteinas totales y  albumina se vieron
significativamente disminuidas en las aves que consumieron AFB1 + FBI,
demostrando la interaccidn de éstas sobre el metabolismo hepdtico; sin
embargo, lainclusiéon de PCL + bentonita mejord en consideracion estos

valores.

El consumo de AFB1 + FB1 generd un aumento en la concentracion
sérica de GGT, demostrando asi las lesiones y alteraciones hepdticas
causadas por las mismas, la adicion de PCL + bentonita redujo de
manera significativa estos valores. Los resultados obtenidos para ALT
concuerdan con algunos autores; pero, otros mencionan que es

necesario evaluar conjuntamente ofro tipo de enzimas.

La inclusion de PCL + bentonita actud de manera positiva mejorando
significativamente el tipo y la severidad de lesiones que fueron
observadas en intestino, higado, rindn, bolsa cloacal y bazo de las aves

que sélo consumieron AFB1 + FB1.
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12. ANEXOS

#
Grdfico 1. Indicadores productivos: pese (g), consume alimenticio (g, indice de
conversion (1.C) para la semana 1
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REDITUABILIDAD

1.Costo pollitos.

$ 9.00
$ 9,000.00
$ 90,000.00

2.Consumo de alimento acumulado.

TESTIGO

. Kg Costo Costo Costo
21 o 692  $427 691 780  $4,268.28 691780 $ 42,682.83
|28 | 1585 $9.78 158528 $9,781.18 1585280 $ 97.811.78
749 | 5489 $3510 568940 $35103.60 5689400 $351,035.98
MICOTOXINAS

- Kg Costo Kg Costo Kg Costo
21 0340 $210 339810 $2096.63 3398.100  $20,966.28
[ 28 0700 $432 700.120 $4319.74 7001.200  $43,197.40
49 2177 $13.43 2177050 $13,432.40 21770.500 $ 134,323.99
MEZCLA

Costo Costo Costo
- o 5% $3.68 595 840  $3,676.33 5958 400  $36,763.33
1506  $9.29 1506.180  $9,293.13  15061.800  $92,931.31
5694  $3513 5694240 $35133.46 56942.400 $351,334.61
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3.Adicion de Aditivos.

a/Kg Costo a/Kg Costo g/Kg Costo

0.417  $0.008 417.088 $ 8.342 4170.880 $83.418
1.054 $0.021 1054.200 $21.084 10542.000 $210.840
3.986 $0.080 3985.800 $79.716  39858.000 $797.160

-

CL

w
m
=z
-
IO
=
]
I>

- g/Kg  Costo a/Kg Costo a/Kg Costo

21 0179  $001 178752 $894  1787.520 $89.38
[ 28 0452 $002  451.800 $22.59  4518.000 $225.90
'8 | 0798 $004 797.700 $39.89  7977.000 $398.85
42 1217  $006 1216.500 $60.83  12165.000 $ 608.25
49 | 1708 $009 1708.200 $85.41  17082.000 $854.10

MEZCLA (Alimento + Aditivos)

Costo Costo
$3,693.61 $36,936.12
$9.34 $9,336.80 $93,368.05

$35.30 $35,298.59 $352,985.87
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4.Produccidn Peso vivo

Kg $ Venta $ Venta $ Venta

0.717 $33.70 71 6.930 $33,69571 71 69.30 $ 336,957.10
1.249 $58.72 1249300 $58,717.10 12493.00 $ 587,171.00
4066 $191.10 4066.040 $191,103.88 40660.40 $1,911,038.80

TESTIGO

0
O
el
O
x
4
>
(%}

$ Venta Kg $ Venta Kg $ Venta

0.393 $18.49 39332 $18,486.04 3933.20  $184,860.40
0.682 $3203 681.56 $32,033.32 6815.60  $ 320,333.20
2991  $140.56 2990.64 $140,560.08 29906.40 $ 1,405,600.80

~
(@]

l;
m
N
0
-
I>

Kg $ Venta Kg $ Venta Kg $ Venta
0.713 $33.49 712.600 $33,492.20 7126.00 $334,922.00
1.213 $57.01 1212.930 $57,007.71 12129.30 $570,077.10
4.001 $188.05 4001.000 S 188,047.00 40010.00 $1,880,470.00
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3
o
=]
2]
o

21
28
49
21
28
49
21
28
49

—

—

—

$ 427 $ 33.70 $ 29.43
$ 978 $ 58.72 $ 48.94
$ 3510 $ 191.10 $ 156.00
$ 210 $ 18.49 $ 16.39
$ 432 $ 32.03 $ 27.71
$ 1343 $ 140.56 $ 127.13
$ 3.9 $ 33.49 $ 29.80
$ 934 $ 57.01 $ 47.67
$ 3530 $ 188.05 $ 152.75
~ CostoAlimento  VentaPesovivo ~ Ganancia
1000 1000 1000
$ 426828 $ 33,695.71 $ 29,427.43
$ 9.781.18 $ 58.717.10 $ 48,935.92
$ 35,103.60 $ 191,103.88 $ 156,000.28
$ 2096.63 $ 18,486.04 $ 16,389.41
$ 431974 $ 32,033.32 $ 27,713.58
$ 13,432.40 $ 140,560.08 $ 127,127.68
$ 3,693.61 $ 33,492.20 $ 29,798.59
$ 9.336.80 $ 57,007.71 $ 47.670.91
$ 35,298.59 $ 188,047.00 $ 152,748.41
-——_
10000 10000 10000
$ 4268283 $ 336,957.10 $  294,27427
$ 97.811.78 $ 587,171.00 $ 489,359.22
$ 351,035.98 $ 1,911,038.80 $ 1,560,002.82
$ 20,966.28 $ 184,860.40 $ 163.894.12
$ 43,197.40 $ 320,333.20 $ 27713580
$ 134,323.99 $ 1,405,600.80 $ 1.271,276.81
$ 36,936.12 $ 334,922.00 $ 29798588
$ 93.368.05 $ 570,077.10 $ 476,709.05
$ 352,985.87 $ 1.880,470.00 $ 1.527,484.13
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PROYECCION PESO ACUMULADO AL DIA 49

45000 40660.4 40010
40000

035000 29906.4
230000
025000
$20000 4066.04 4001
15000 4066 4001
10000 2990.64
5000 2. 99]
0
1 1000 10000
# Pollos
TESTIGO mMICOTOXINA ~ mMEZCLA
Proyeccion de ganancias al dia 49
1560002.82
1527484.13
1600000 127127681
1400000 :
1200000
> 1000000
= 800000 156000.28
“r 600000 - \ 152748 .41
400000 : 127127.6
200000 127.13
0
1 1000 10000
# Pollos

TESTIGO mMICOTOXINA mMEZCLA
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