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RESUMEN 

" EFECTO DE DIFERENTES NIVELES DE DDT 

SOBRE LA GANANCIA DE PESO, CONSUMO- 

DE ALIMENTO, ACUMULACION Y PESO DE- 

ORGANOS LINFOIDES DE POLLOS DE ENGOR 

DA " 

MARGARITO FRANCISCO ARIZMENDI HERNANDEZ 

ASESORES: M.V.Z. ANGEL MOSQUEDA TAVDDR 

M;Y.Z. REME ROSILES MARTINEZ 

Se alimentaron pollos de engorda desde el lo. hasta el 

580. día de edad con dietas suplementadas con diferentes can 

tidades (5, 10, 15, 20 y 25 ppm) de Dicloro-difenil-tricloro-

etano (DDT), no habiéndose registrado diferencias estadística 

mente significativas (p(0.1) en la ganancia de peso corporal, 

consumo de alimento y peso relativo de drganos linfoides. Al-

final del experimento se colectaron muestras de músculo, gra-

sa e hígado, logroIndose detectar por medio de la técnica de - 

cromatografla en capa fina la acumulacidn de 28, 28 y 28 ppm 

de DDT en la grasa de las aves que recibieron 15. 20 y 25 pp-

m, respectivamente; en el hígado de las que fueron alimenta--

das con 10, 15, 20 y 25 ppm, se identificaron 7, 28 y 28 ppm, 



respectivamente. En :el 	no se regisird. la presencia de 

DDT. Se considera que cuando los pollos consumen dietas con-- 

taminadas*con .cantidadela:bajat-de':DDT,:c.cmoen, ,este caso, pue 

den sufrir la acumulacidn-de este pesticidaen la grasa e 

!ligado sin que_su salud o rendimiento sti,vean afectados, re-

presentando, en cambio,.un posible¿problema.4e salucUpdblica. 



INTRODUCCION 

El Diclorodifeniltricloroetano (DDT) fue descubierto - 

por el químico alemán Othman Zeidler en 1874. El suizo Paul - 

MUller en 1939 lo patentó en la empresa de colorantes J. R. - 

Geigy. La constante problemática por intoxicación con este --

pesticida organoclorado es de suma importancia, debido a su - 

desmedida utilización como insecticida. En la agricultura se 

usa como un buen gorgojicida y.orugicida (7). Las caracteris-

ticas químicas del veneno permiten explicar su fisiopatología 

en erhombre, por su afinidad por las grasas (3, 4). La in-

toxicación por DDT en el hombre puede ser aguda cuando es in-

gerido o inhalado, y crónica cuando se presenta la contamina-

ción biológica por medio de una cadena permanente de consumo 

a traves de la leche, carne, huevo y verduras, entre otros. - 
• 

En el hombre se han reportado estimativamente de 1 a 7 ppm - 

acumuladon en la grasa, y se calcula que cada persona ingiere 
•• 

por día un termino de 0.0026 mg/kg. 	(4). Una dosis de 16 - 

mg/kg. o más, en ocasiones produce convulsiones; dosis altas 

de 285 mg/kg. ocasiona principalmente vómito (14). En el hom 

bre se ha observado una anemia aplástica y una trombocitope-

nia (17). 

En las ratas se han hecho estudios sobre el comportamien 

to del DDT y su toxicidad. Street y Dlau en 1965 (19) investí 
• 
ppmm partes por militan 
se 

lmg/kg.eg 1 ppm 



garon la intoxicación de almacenamiento por DDT, Metoxicloro 

y Dieldrin en el tejido adiposo de estos animales. Se forma-

ron tres grupos con cada pesticida, con las siguientes con--

centraciones en el alimento: DDT- 0, 5 y 50 ppm; Metoxicloro-

O, 50 y 500 ppm y Dieldrin- 0, 1 y 10 ppm. A las 10 semanas -

se analizaron las muestras del tejido adiposo abdominal. La - 

mayor acumulación de DDT (107.y 489 ppm) en tejido graso se - 

logró cuando se utilizó el DDT en niveles de 5 y 50 ppm res-

pectivamente. Sin embargo, en aquellos grupos a los que no se 

les adicionó DDT, MetoxiCloro y Dieldrin en la dieta se ob-

servaron niveles en grasa de 5.2, 0 y 0.3 ppm de estos pesti-

cidas. Además se encontró un inetabolito del DDT, el DDE a ni-

veles de 2.2, 13.2 y 53.1 ppm cuando ne administro en el ali-

mento O, 5 y 50 ppm de DDT respectivamente. 

Estos investigadores afirman que el efecto residual del 

DDT se incrementó al administrarse el consumo de Dieldrin de-

bido a la inducción de enzimas microsomales del hígado. Dack 

strom y Cols en 1964 (1) administraron Dieldrin y DDT marca-

dos con carbono 14 (c14) a ratonas preñadas, las que sacrifi-

caron a intervalos de varios horas. La distribución del radio 

isótopo en el organismo se estudió por medio de autoradiogra-

fía corporal. Las concentraciones m4s altas las encontraron -

en tejido graso, hígado, intestino, glandula mamaria, y una -

concentración moderada en cerebro y ovarios. Se observó ade—

más que atravesaban la barrera placentaria. Una actividad mo- 



derada se obsevó en hígado y grasa del feto. 

En aves se han llevado a cabo investigaciones sobre los 

efectos tóxicos que produce el DDT, su acumulación en el orga- 

nismo y los cambios en la producción de huevo u carne. Chang y 

Stokstand en 1975 (5) administraron a la dieta de codorniz ja- 

ponesa niveles de 25, 50, 100 y 200 ppm de Din y DDE. El DDT a 

200 ppm pródujo una mortalidad alta después de 10 a 12 semanas. 

A niveles de 100 y 200 ppm de DDT y DDE, respectivamente, ha— 

bía un pequeño aumento en el peso del huevo; en un 5 % de los 

huevos se apreció disminución de la consistencia del cascarón, 

con fractura del mismo; además se encontraron residuos de DDT 

(150 ppm) y DDE (300 ppm) en el huevo, no estando asociados a 

ningún cambio en el cascarán. Putnam y Cole en 1974 (16) reali 

zaron un estudio sobre la contaminación de 5 pesticidas organo 

clorados (Dieldrin, Aldrin, Heptacloro, Mires y DDT) adminis-

trados en el alimento y en la cama de pollo de engorda durante 

8 semanas. El nivel promedio inferior de los pesticidas usados 

en el alimento fue de 0.006 ppm, y el nivel alto de 0.0389 ppm; 

en la cama el nivel bajo de pesticida fue de 0.048 ppm, el ni-

vel alto de 0.289 ppm. En el tejido adiposo abdominal se regis 

traron residuos de estos pesticidas por arriba del nivel máxi-

mo permitido en el Edo. de Alabama. U.S.A; estos niveles fue-

ron como sigue: Dieldrin 4.65 ppm, Heptacloro 0.643 ppm, Mires 

0.95 ppm. Para DDT solo se registraron 2.11 ppm en el nivel al 

to usado en el alimento concentración que no excedió el máximo 



permitido, que es de 5.0 ppm. McBlaind y Cols en 1974 (15) in 

vestigaron en codornices japonesas la acumulación del DDT en-

el huevo, grasa e hígado. Administraron 9 mg/kg. de peso por-

día de DDT por vía oral. Los residuos recuperados del cuerpo-

y en el huevo a los 101 dita de edad de las aves fueron: gra-

sa DDT- 1850 ppm, DDE- 350 ppm; hígado DDT- 125 ppm, DDE- 25-

ppm; huevo DDT- 115 ppm, DDE-'20 ppm. La producción de huevo, 

así como el aumento de peso y la consistencia del cascaren no 

sufrieron alteración durante el experimento. En California, - 

Kratzer y Colo en 1975 (11) efectuaron un estudio con pavas -

que hablan cumplido un ciclo de producción y tenían DDT detec 

table en su grasa; se alimentaron con una dieta baja en ener-

gía durante tres semanas y despues con una dieta alta en ener 

gía. En las primeras tres semanas se observd un aumento en la 

concentración de DDT en grasa, que disminuyó cuando se le ad-

ministró la dieta rica en energía durante las tres semanas fi 

nales. 

En México, los problemas de aves causados por micotoxi--

nas, pesticidas y otros tóxicos no identificados se empiezan-

a considerar importantes por sospecharlo que su presentacidn-

sea frecuente, habiendose señalado que el alimento es la fuen 

te contaminante principalmente. Estudillo en 1975 (8) repotd-

un caso clínico de intoxicación en pollos de engorda de 4 a 7 

semanas de edad en el Valle de México, con signos de cianosis 

de cresta, depresión, postración, ataxia y ascitis; a la 



necropsia observó hemorragias, agrandamiento y deformación -- 

del hígado, bazo atrofiado, riñones congestionados y aumenta- 

dos de voldmen, hipertrofia cardiaca :y médula ósea hemorrá- 

gica. Analizó el alimento y las vísceras de estos pollos, en- 

contrando residuos de pesticidas organoclorados (DDT, fiel--

drin, Lindano, Heptacloro y Clordano) en concentraciones que-

variaban de 0.3 hasta mís de 50 ppm. Los pesticidas organo---

fosforados determinados fueron: Malatión, Paratión, Glutatión 

y Asodrin, a concentraciones de 0.1 a 33.G ppm. Este mismo --

autor en 1976 (9) trató de reproducir el cuadro clínico de in 

toxicación utilizando 50 pollos de engorda de 5 semanas de e-

dad, adicionando en su alimento 3 pesticidas organoclorados:-

DDT 20 ppm; Clordano 20 ppm y Dieldrin 20 ppm. Al quinto dfa-

de alimentarlos ad livitum observó parálisis y mortalidad del 

32 %, a la necropsia encontró hemorragias musculares, conges-

tión intestinal, necrosis hepatorenal y ascitis. A los 11 di-

as hablan muerto el 97 % de los animales que recibieron el --

tratamiento. 

Toda esta serie de antecedentes ha despertado la inquie-

tud por conocer más sobre los efectos de los pesticidas or--

ganoclorados en pollos. Por esta razón se desarrolló el pre-

sente trabajo cuyos objetivos son: a) valorar el efecto del - 

DDT sobre la ganancia de peso, consumo de alimento y conver—

sión: h) medir el grado de acumulación del DDT en los teji—

dos hepático, graso y mdscular de las aves alimentadas con -- 



dietas contaminadas con diferentes niveles: c) determinar si 

este organotlerado - produce algún cambió en el peso de ',los (Sr-

ganes 'linfoides (bazo, bolsa'de Fabricio.v 
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MATERIAL Y METODOS 

1.-  Aves Utilizadas y Tipo de Alojamiento. Para este experi-

mento se utilizaron 360 pollos de engorda de un día de edad-

comprados a una casa comercial; se instalaron en la granja 

Experimental Avícola y Bioterio de la Facultad de Medicina -

Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, alojandose en baterías -

eléctricas durante 28 días; posteriormente se instalaron so-

bre el piso en condiciones comunes de granja, con una densi-

dad de 10 pollos por m2 hasta los 58 días de edad, tiempo que 

duró el experimento. 

2.- DDT. Se usó al 97% de pureza., 

3.- Control Toxicológico del Alimento y Mezclado del DDT. El 

alimento usado fue de tipo comercial, y antes de administrar 

se a las aves se analizó por medio de cromatograffa en capa-

fina (19) con el objeto de averiguar si contenía algdn,pesti 

cida organoclorado o micotoxinas. 

El alimento y el DDT se mezclaron formando 5 grupos, -

como sigue: 

Grupo A. CONTROL- Alimento sin DDT. 

Grupo B. Alimento conteniendo 5 ppm de DDT. 

Grupo C. Alimento conteniendo 10 ppm do DDT. 

Grupo D. Alimento conteniendo lb ppm de DDT. 

Grupo E. Alimento conteniendo 20 ppm de DDT. 

Grupo F. Alimento conteniendo 25 ppm de DDT. 



Numero de aves por grupo: 60 

Posteriormente se muestred cada lote de alimento anali-

zándose por medio de cromatograffa en capa fina para corrobo-

rar la adición, de DDT. 

4.- Consumo de Alimento v Peno del Pollo. El alimento se pesd 

cada 4 días a partir del primer día y se administró durante -

58 días para obtener el consumo de alimento. 

Las aves fueron pesadas individualmente cada semana to—

mando 10 aves por grupo al azar. 

5.- Vacunacidn. Todas las aves se vacunaron contra la enfer—

medad de Newcastle (ENC) con una vacuna comercial a los 10 y 

21 días de edad por vía ocular y a los 38 por aerosol. 

El virus vacunal fue titulado por el método de Karber - 

(6)- 

6.- Coleccion de Muestras para la Prueba de Cromatograffa en  

Capa Fina. A las 5 y 8 semanas se separaron 5 aves por grupo-

y se les practicó la necropsia. De cada ave se colectaron -- 

por separado tejido hepático. grasa y músculo, y las muestras 

de cada tejido se mezclaron para ser trabajadas como una sola 

muestra con réplica. Estos tejidos so enviaron a la sección -

de Toxicología (Dpto. de Patología) F.M.V.Z.. UNAM, donde se-

realizó la cuantificación del DDT a nartir de estos tejidos. 

El tejido graso so procesó según la técnica descrita por 

Makinnoy y Cols (13), y los tejidos hepático y muscular por - 
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el método descrito por Stahr (19). 

7.- Peso de los Organos Linfoides. A los 58 días de edad se -

tomaron 5 aves por grupo, las cuales antes de practicarles el 

emito" postmorten fueron pesadas individualmente. Durante la 

necropsia se separaron y pesaron los órganos (bazo, timo y 

bolsa de Fabricio) con el fin de obtener la relacidn entre el 

peso corporal y cada uno de los respectivos drganos: 

peso relativo peso del órgano  
peso corporal 

8.- Registros. Durante el tiempo que durd el experimento se -

registraron la mortandad,,e1 estado de salud, de las aves, los 

signos, y las lesiones a la necropsia. 

9.- Los resultados referentes a consumo de alimento, ganancia 

de peso corporal y peso relativo de los organos linfoides se 

evaluaron estadísticamente por medio del anílisis de varianza 

(18). 



RESULTADOS 

Control ToxicollIt2111_111TeRI2x_Mezclado del DDT. El-

alimento resultó negativo a la presencia de DDT, Dieldrin y - 

Heptacloro, así como de aflatoxinas D1  y 82. 

En la prueba de cromatografia @II placa fina efectuada -

con los extractos de alimento tratado Con DDT a niveles do 5, 

10, 15, 20 y 25 ppm, y con el estandar (DDT Q.P.) se observa-

ron manchas con un valor idéntico al esperado en todos los ca 

sos. El alimento del grupo control resultó negativo. 

2.- Peso del Pollo. En los cuadros 1 y 2 se muestran el con--

sumo de alimento y ganancia de peso corporal, observíndose --

que das diferencias entre los grupos fueron minimas. El grupo 

de aves que recibió 25 ppm presentó una ligera ganancia de --

peso, habiendo igualmente consumido una mayor cantidad de ali 

mento. Al compararse estadísticamente los datos de peso cor-

poral y consumo de pienso, las diferencias no fueron signifi-

cativas (p(0.1). 

Conversión alimenticia. La conversión obtenida para ca- 

2.51 

da grupo fue como sigue: 

Grupo CONTROL 	 

Grupo 	5 ppm 	 2.66 

Grupo 10 ppm 	 2.68 

Grupo 15 ppm 	 2.60 



Grupo 20 ppm 

Grupo 25 ppm 

3.- Analisis Toxicologgico de las muestras ,por la prueba de --

Cromatografía en capa fina. Loa resultados se resumen en loa-

cuadros 3 y 4. 

2.50 

2.58 



1445 MINN 

4106 4178  

4473 

56 

4391 59 	4241 	4327 

3966 

12 

Cuadro Ao. 1. Consumo individual promedio expresado en 

gramos de alimento. 

GRUPOR 
DI AS 

CONTRO 5 MDM O DDM 

28 26 27 

8 122 98 102 

12 241 204 182 

16 342 304 277 

2ft 522 46:1 457_ 

24 674 -611 609 

28 867 819 799 	' 

36 1531 1519 1599 

40 2483 2494 2478 

2861 

2976 3099 2998 

15 20 ppm 25 ppm 

24 26 27 

105 114 117 

217 226 240 

312 313 339 

482_ 488 526 

637 634 684 

795 830 859 

INII . MEM 

1496 	1516 

2503 	2499 

2845 2894 

3045 3094 

2927 

3126 

1541 

2566 
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Cuadro No. 2. Peso promedio semanal expresado en gramos 

de los grupos de aves tratadas con DDT. 

CONTROL 

1111

45 

316 

585 

193 

 ' 

1077 

1384 

GRUPOS 

5 ppm 10 ppm 15 ppm 20 ppm 25 ppm 

43 41 46 44 40 

80 93 

101 

 

97 100 93 

1061 1059 1044 1068 1088 

1398 1374 1378 1330 1413 

SEMANA 
DE 

EDAD 

163 170 175 164 174 

274 278 297 303 322 

566 568 588 551 604 

?KR MASR12 	2A5 	T°L¥i  7111 



Cuadro No. 3. Acumulación del DDT (ppm) en los tejidos, del 

pollo a las 5 semanas de edad. 
• 

Grupo 	Tejido  

H G H 

Control 	O O O 

5  ppm 	O 	O 	O 

10 ppm 	7 	0 	0 

15 ppm 	14 14 	0 

20 ppm 	28 28 	0 

25 ppm 	28 28 

• R.- Migado 

G.- Grasa 

M.- Musculo 

Cuadro No. 4:Acumulación del DDT (ppm) en los tejidos del 

pollo a las 8 semanas de edad. 

Grupo  •T e  

    

G M 

Control 	. 0 	O 	O 

5  ppm 	O 	O 	O 

10 ppm 

15 ppm 

20 ppm* 

25 ppm 

7 0 0 

28 28 0 

28 28 0 

28 28 0 



GRUPO 
/TIMO 

O _79 1536 

0.11 1538 

7.0 

0 10 

0.10 

0.14 

1448 

1536 

1594 

8.0 0.52 20 ppm 

5 nom 

4.- Peso de  los Organos Linfoides. En el cuadro No. 5 se ex--

presa el peso relativo del timo, bazo y bolsa de Fabricio, --

apreciándose alguna diferencias entre los grupos. 

Los pesos relativos individuales logrados a los 58 días 

de edad se muestran en el cuadro No. b. 

Cuadro No. 5. Peso relativo del timo, bazo y bolsa de Fabri-

cio a los 58 días de edad. 

ORGANOS 
**, 

BAZO % BOLSA  

Peso promedio 
de las aves 
expresado en 
gramos 

c ºel 	0. 1 _9  1 .._ 8 

2.6 0.17 1.7 

_10 ppm  0.48 0,12  1450 

2.6 0.17 1.5 

25 ppm 	9.0 0.56 2.0 	0.12 2.2 

*.a peso en gramos 

• sur porcentaje correspondiente al peso relativo 

Comparando estadísticamente las diferencias de los 

porcentajes se demostró que estwi no fueron significativas 

(p<0.1). 

11.0,  0.72- 



5.- Inspección Clínica de las Aves y Resultados de la Necrop-

sia. No se observaron signos ni muertes que pudieran asociar-

se a la administración de DDT durante el tiempo que durdrel -

experimento. A la necropsia ningún grupo presentó cambios pa-

tológicos. 

En la Tabla No. 1 se siatetizan los resultados finales 

concernientes al peso promedio de las aves, consumo de alimen 

to, conversión alimenticia, peso relativo de los órganos lin-

foides y recuperación tisular del DDT. 



0.72 0.12 0.19 	0 

28 

28 

28 

Músculo 

Tabla No. 1. Resultados promedios de las diversas mediciones efectuadas 

en las aves a los 58 días de edad. 

GRUPO 

Peso 
corpora 
promedi 
(g.) 

CONTROL 1689 

5 ppm 1621 

10 ppm 1551 

T 	B.F 	B 	G 	H 	5t 

4327 2.66 0.72 	0.11 	0.17 

4473 2.88 0.48 	0.12 	0.14 

Consumo Conver- Relacion del pes• Recuperados del 
de sion 	orgs./peso corp. DDT ( pm) 

A/Amen-
to (g.) 

4241 	2.51 

15 ppm 1687 	4391 2.60 	0.55 	0.10 	0.16 	28 

20 ppm 1736 ' 4332 2.49 	0.52 	0.10 	0.17 	28 

25 ppm 1890 4884 2.58 0.56 	0.14 	0.12 	28 

Tom Timo 

Bolsa de Fabricio 

Bl■ Bazo Gffil Grasa 	M 

H- Hígado 
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DISCUSION 

Los resultados del estudio actual revelaron que, si ---

bien se apreciaron ciertas diferencias un el connumo.de ali—

mento y ganancia de peso, éstas no fueron estadísticamente --

significativas (p(0.1). El grupo de aves tratadas con 25 ppm 

de DDT fue el que mostró Un mayor consumo de 'alimento peso,—

lo que pudiera deberse a la presencia de un desbalanco de la-

proporción machos/hembras, lo que no fue determinado en este 

trabajo. 

Hurst y Cols (1974) al administrar 5, 10 y 500 ppm de --

DDT a codornices durante 4 semanas no observaron cambios en - 

el aumento del peso corporal, encontrándose en cambio un 

aumento significativo del hígado deépues de dos meses de su--

ministrar dosis altas de este compuesto. 

Lillie y cola (1972) experimentaron el DDT y el DDE en - 

la dieta do gallinas White Leghorn, logrando que las aves que 

recibieron DDT a niveles de 5, 25 y 500 ppm presentaran un ay 

mento significativo en la ganancia de peso de las aves. Tal -

hecho no se apreció en este experimento, y solo se observó --

que los pollos tratados con 25 ppm de DDT lograron un peno ma 

yor al final del experimento, que no fue significativo (p<0.1) 

bernardes (19795 administró.50 y 100 ppm de DDT un el alimen-

to de pollitos White Leghorn encontrando una baja nignificati 

va (p<0.05) de peso despues de los 22 Mas de tratamiento. 
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La recuperación de DDT en el nresente trabajo a partir - 

de hígado y grasa confirma la propiedad acumulativa del DDT. 

McDlain y Lewin (1974) lograron recuperar la molecula de 

DDT a partir de hígado, grasa y huevo administrando a codorni 

ces japonesas 9 mg/kg. de peso corporal diariamente, durante 

101 días. 

Putnam y Cola (1974) administraron DDT en el alimento y 

cama de pollo de engorda durante 8 semanas a niveles "altos. 

de 0.0389 y "bajos" de 0.006 ppm, obteniendo dicho pesticida 

solo a partir de grasa de aves que recibieron la dosis "alta" 

En el presente experimento únicamente se logró recuperar DDT 

del hígado y grasa de aves que recibieron más de 10 ppm. 

La técnica de crematografía en capa fina no es tan sensi 

ble como la técnica de eromatograffa de gases, por lo que los 

resultados toxicológicos de este estudio deben considerarse -

como cualitativos y semicuantitativos. 

Se apreciaron algunas diferencias en el peso relativo --

del timo y bazo, no siendo significativas (p(0.1), lo que es-

ta de acuerdo con I3ernardes (1979), quien tampoco encontré di 

ferencias significativas en el aumento o disminución del bazo, 

timo y bolsa do Fabricio cuando administré en el alimento 50-

y 100 ppm de •DDT. 



1.- Los resultados del presente trabajo confirman la propie—

dad acumulativa del DDT en tejidos aviares, como.se comprobó 

al recuperarse dicho pesticida de la grasa o hígado de pollos 

alimentados con raciones conteniendo diferentes concentracio-

nes del mismo. 

2.- A pesar de haberse empleado dosis relativamente altas de-

DDT.no se demostraron cambios en el comportamiento y desarro-

llo de las aves sometidas a estudio, ni lesiones o alteracio-. 

nes macroscópicas delos drganos y tejidos•examinados macros-

copicamente. 
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