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RESUMEN 

Se estudiaron los efectos de la adición de aluminosilicatos en dietas de pollos de engorda 

contaminadas con aílatoxina B 1. Se utilizaron 180 pollos de engorda que fueron alimentados con 

dietas adicionadas con aluminosilh.:ato de calcio (0.5%- l~ó). aflatoxina Il1 50ppb- JOOppb) y las 

combinaciones de ambos tratamientos Se evaluaron ganancia de peso. conversión alimenticia. 

peso relativo de higado, bolsa de Fabricio y riñón: y lesiones microscópicas de hígado, bazo, 

riñón. timo. bolsa de Fabricio y riñón. 

En ningún tratamiento hubo diferencia significativa observándose lesiones en animales 

tratados con aluminosilicatos 



INTROllUCCION 

Micotoxicosis 

La micotoxkosis es una enfermedad causada por la ingestión di: metabolitos 

tóxicos de hongos que afectan tanto a humanos como a animales. La micotoxicosis en las 

aves es causada generalmente por toxinas de hongos que colonizan e invaden los granos y 

semillas almacenados. utilizados como materias primas para la elaboraciñn de alimentos (Hocrr. 

1991). 

En la actualidad se conocen más de 100 hongos toxigéniL:os, pero solo en una docena de 

géneros se ha confirmado el papel de las micotoxinas como causa de cnfonncdad. tal es el caso de 

las toxinasdc r1ª.Y.kt:[25. [tJ.5•~i::iwn. e..i;oif!l!ilJI]!. P_WlQ!!lYg_5 y t_\Nw_r_gilhJ~ (Pier. !'l8 I) 

Los hongos están ampliamente distribuidos en la naturaleza. especialmente en el sucio, 

son organismos •1cwbios y no poseen clmofila. por lo que 110 son capaces de producir sus propios 

muricntes orgánicos como lípidos. carbohidralos y proteínas, que son adquiridos a partir del 

sustrato de crecimiento de su medio ambiente (Cavalhdro. 1983) 

El cornponcnle ambiental simple de mayor control critico para el crecimiento de los 

hongos es la humedad. Los hongos son capaces de desarrollarse a. ni\'elcs de humedad 

frecuenlemcntc observados en las raciones para animales y que son inadecuados para el 

crecimicnto bacteriano (Sharby, 1977). 

C'on base en su!i necesidades Je humedad lo.<. hongos pueden :-cr agrupados en tres 

categorias hongos de campo, hongos de almacenamiento y hongos de descomposición avanzada 

(Sharhy, l'J77) Los hongos de campo invaden las semillas en desarrollo en la planta, con un 

22-25% de humedad. y se incluyen en esta catcgoria a los generos Ahcrnaria. 1-lelmilll_osporium, 

Fusmlli!lJ. Cladosp_Qr:iHm y [lavi~~Pl! Los hongos de: alm<1cen son 11quellos cncontradm. en las 

semillas en ~ondicioncs de humcd;iJ prt.!!>cntcs en el granD •ilmaccnado ( J 3-18~-~) e índuycn 

principalmi.'ntc a especies de .ó,_sp__crg.illus y _r~cillium. Los hongos de tkscomposicion avanzada 

requien:n l'.ond1ciones similares de humedad pero rara vez se desarrollan en .<.cntillas. como 

Eusaril!!Il gramin<LO..Lfl.1 



Atlatoxicosis 

Las mico toxinas mas. estudiadas y ampliamente distribuidas son las aflatoxinas, un grupo 

de metabolitos íntimamente relacionados, producidos por ciertas cepas de A.wergillus flavus y 

Aspergillus (!illi'lSiticus que crecen en diversos productos alimenticios (Nibbcli11ck, 1987). A pesar 

de ser de reciente aparición en el ámhito científico. como problema plenamente reconocido, la 

aflalm:.icosis se ha convertido en una enfermedad de gran rcpcrcusiOn econ6nüca para la avicultura 

(Edds y Dortell. 1 'l8J) 

Las aflatoxinas son consideradas de primera importancia en salud püblica y salud animal, 

asi cuma en productividad agropecuaria; sus implicaciones en la autorización y regulación de la 

venta de productos alimenticios, y la posibilidad de residuos tóxicos procedentes de granos o 

animales que penetren en la cadena de alimentación humana, han estimulado enormemente las 

investigaciones sobre este tema (Pier. t l)8 l ). 

Los hongos del género Aspcrgillus son hongos filamentosos que pertenecen al grupo de 

los ascomicetos, conociéndose hasta la fecha 18 grupos diferentes (Raper y Fennell, 1970). 

Los hongos del género Aspergillu~ son aerobios pero la cantidad de oxigeno que requieren 

y su tolerancia a nltas concentraciones de \02 son variables dependiendo de la especie y de Ja 

cepa (Goldblatt. 1 %9). 

En condiciones de laboratorio, A:.'>_p_grgiJl!L~ crece bien en medios de cultivo sintéticos de 

uso rutinario en micologia como el Sabouraud dextrosa agar (SDA), el agar dextrosa papa (ADP) 

y el medio de Czapck Dox (Camphcll y Stcwart, 1980) 

Los d<ttos necesarios para la identificación dc un aislamiento deben incluir textura de la 

colonia. color y velocidad de crecimiento. morfologia de los conidióforos y el tamaño y fonna de 

las esporas (Rapcr y Fcnnell. 1970) 



En condicione." naturales, Aspergillus crece sobre materia orgitnica y su crecimiento y 

espontla1:iún se \'Cll favorecidns por un exceso de calor y humedad en el ml'dio ambiente. aunado 

en la abundancia de materia orgánica ( Ghazilakanian. 1982) Este género puede desarrollarse 

adecuadamente en un amplio rango de temperatura. entre 5 5 y 45oC las esporas no pueden 

germinar a temperaturas de 44oC aunque no mueren, y son destruidas con temperaturas de 

75-JOOo(' (Ghazilkanian, 1982) El intervalo de pll adecuado para su crecimiento va de S.4 a 8.0 

(Rnper y Fennell, 1970) 

La ventilación en una caseta de ave puede reducir la humedJd relativa, la humedad 

disponible para el crecimiento de los hongos y la Hnmación de las toxinas en el alimento 

(Hocrr, 199 ! ) 

Las aflatoxinas son dasilicadas como mctatmlitos sc-cundarios. ya que, según Duttnn 

( 1988), "son productos naturales que tienen una distribución taxonómica restringida, no poseen 

una función obvia en el crecimiento celulílr y son sintetizados por células que han terminado su 

crecimiento'' Li.s atl.itoxinns son compue'.'ltos hctcrocic\icns altamente oxigenados, químicamente 

con~iderados bisuranoisocumarinas, compuestos con elevada acti.vidad farmacológica 

(\Vogan. l 966; Goldblatt t <JóQ) Algunas allatoxinas se producen naturalmente en el sustrato 

contaminado por !ns hongos, mientras que otras "º" mctabolitos formados en el organismo 

animal despues de la ingestión del alimerno contaminado (l lsieh y col., 1977) 

Originalmente las atlato:xi11:1s tüernn divididas en dos grandes grupos, B y G. llamados asi 

por el co\nr tluorcsccnte que emiten cuando son observados bajo luz ultravioleta. Las atlatoxinas 

B (blue) tluorcsccn en color azul brillante y las atlatoxinas (J (green) tluorescen l.:'11 verde 

(Goldblatt. l •J69) Hartlcy y col cu l 9CJ6, fui.:ron los primi.:ros en ~eparar las toxinas por 

cromatog1 atia. designándolas D l. Il2, G l y G2 de acuerdo a su vnlor dccrrcicnte de Rc~istencia al 

!lujo (IU) (~!orcno v flcrnándcz, !988) 



Tres variaciones estructura/es de las moléculas de allatoxinas dan a la familia 8 tipos 

diforentcs de atlato.xinas: ( 1) la serie B tient• en su estructurn un anillo ciclo pentano. ~ustituido en 

la serie G por una lactona. (2) la serie l tiene un doble enlace en el anillo furano terminal de una 

porción bisfürano. ausente en Ja serie 2, y (J) la serie M tiene un grupo hidroxilo en el carbono 

terciario por la füsión de dos anilles furano. Con estas características en todas las combinaciones 

posibles. resultan los siguientes mctabolitos· a1latoxina U 1 (AFD 1 ). atlatoxina B2 (AFB2). 

nflatoxina GI (AFGI), aflatoxina G2 (AFG2). aflatoxina M 1 (AFM 1 ). atlatoxina M2 (AFM2), 

atlatoxina Ci\11 y aílatoxina GM'2 Los mctabolitos 1clacionados CCln allatoxina B2a (AFB2a). 

atlatoxina GZa (AFG2a), aflatoxicol y parasiticol (afüuoxina BJ), (Dulton. 1988). 

La mayorii:t de las atlatnxinas :.e encuentran en la li accion lipidica de los alimenlos. asi 

como en la fracción insaponificablc dd sus1rnto. 01lgunas de sus caracltmsticas importantes son su 

resistencia a tcmper.1turas muy altas (ariiha de .100 oC) y a los prnccsos de pdetcado y enlatado; 

son insolubles en agua y en disolvcnrcs no polares i.:<1mn mctanol, ctcr. clorofonno y benceno. son 

estables en cloroformo y son muy scnsihks al contacto i.:on el ailt.! y d o\i~t!no~ son destrnidas 

por 

illcalis. acidns füertcs y agentes oxidantes, y son inacti\·ad•1s con soluciont·s de hipocloriro de 

sodio. también hay dcgr<uJación cuando son expuestas <t la luz visible y a la luz ultravioleta 

(Goldblatt, 1%9) 

La aflatoxina princip<tl es la lJ 1 ( AFD 1 ), es li1 más toxica del grupo y tiene un punto de 

füsión de 268·269oC. Su ptso molecular. detectado por espcctrofotometría de masas es de 362, y 

su Cl:llllpo::.ición íC!>Ulllida es e 17 H 12 06, es una molúcula altamente insaturada (Goldblatt. 

1969) La AFB 1 presenta reacciones de adición con un grupo hidroxilo bajo condiciones 

fuertemente ácidas, alterándose enormemente sus propíedades cromatográficas. Ozonólisis 

resulta de la fragmentación de la AFB 1 y los productos de esta reacción incluyen ácidos 

lcucínico. snccínico y sfotúriro (Wogan, J0(iú) 



Aspergillus ~ es un constituyente de Ja microtlora del aire y del suelo en todo el 

mundo y es una causa importante del deterioro de Jos .ilimcntos almacenados (Purchase. 1974).~ 

Las fuentes de las aflatoxinas que la literatura menciona incluyen a todo tipo de productos que 

contengan carbohidratos o grasas. y cita a granos (maiz. trigo. avena. centeno. sorgo, cac<ihuate. 

cebada. mijo. arbeja. frijol. nuez. copra y scmílla de soya), forrajes (cn~iladn de 111aiz. heno de 

grama común y pasto bermuda) y alimento:-. derivados (<tlimentos conccntr;1do~. pa..,ta y harina de 

suya. lmrini\ Je pc:-.cado. harinolina, polvo de chile indio, hann.1 y semilla de algodon y harina y 

mantt:quilla de cacahuate) {Picr. 1981. Mirocha. J lJ82. Cavalheiro. 1983. Rosiles. 1 'J87: Nibbclink. 

1987) 

Lo'i hallazgos de laboratorio indic;m que los cuatro 1i1ctores principales que determinan la 

fo1mación de atlatoxinas son humedad. lcmpc1atu1a. aercación y ::;ustrnto (Nibhclink. 19K7) 

El sustrnto sobre el cual crece el hongo es un factor importante a considerar para cvalu;;u la 

cantidad '!" el tipo de aflatnxinas producidas. los s11~t1atos con gran cantidad de carbohidratos 

(maíz. trigo. arroz) generalmente producen mayor cantidad de atlatoxinas que las semillas de 

oleaginosas {cacahuate. soya. algodón), prohablcmente porque estas contienen elevadas 

proporciones de lipidos que no son r:l.pidamcntc mctabnlizados por t~spergillus (Goldbl<iH, l 969). 

Varios autores han dcmnqr;ulo que el factor ma<> impnrtantc parí\ la pmducción de 

uílatoxinas por .Ó;!JLC.f~ llavu'.-. e:> l.i humedad rdntiva iilrcdcdor del ~ustrato natural (Goldblatt. 

1973) La tnunedad relativa óptima pa1a la produccinn de aflalo:-.inas es en el •1111bicntc alrededor 

del sustrato del 80-fJ8% y la humedad del :-.u:.irato supcrior al J .5'!o (Nibbdink. 19)\7) 

La temperatura óptima para el crccimicnlO de!:.~ 1J.ill!j es de Jú-J8oC, mientras que la 

temperatura óptima par.1 l,l prnducdón de aílatuxi11as es Je 2.5oC (Nibbdink, 1987). 

La composición dd amhiente gaseoso intluyc en las reacciones lisio lógicas de los hongos y 

por In tanto en la sintcsis de 5us mctabolit0s. la rcclw.:ción de la cantidad de o.xígcno al 1 % reduce 

dr:l.sticamente la producción de las toxinas (C'a\alhcirn, 1983). 
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La mayoria de los productos agricolas. exceptuando al ma1z. la~ nueces y las semillas de 

algodón. están libres de allatoxinas al momento de la co~ccha y se contaminan durante su 

nlmact.mamicnll' El maiz es i.:ontaminatln t'n el i.:ampo. en aqucl\,1s rcgione.., dnndc las mazori.:as de 

las plantas son atacadas por insectos. Ja mptura de los granos y L'I díliio caus;1do por los insectos 

puede facilitar la inva~ión de hongos toxigénicos y la formai.:iOn de las loxiníls puede requerir solo 

de algunas horas cunndo existen condiciones favorables (Pict. ( l)8 t) 

Como principales factores predispont.:ntcs para la formación dt.: atlatoxinas se hace especial 

mención a la nt.:gligcncia en la prcparai.:ion de los silos donde hay actividad mic6tica en la 

superficie, el deficiente almacenaje de !lis g1anos en las bodegas y el in~ulicicntc :-.ccado de los 

granos en el campo. Un punto común de contaminación del alimento y ~us ingrediente~ es el tirea 

circundante a los silos y a los transport¡¡dntcs cxpuestns a cambios de temperatura que causan 

condcnsución de humedad (l lamilton. s a ) 

Las aílatoxinas penetran al organismo animal por vía oral a través de alimento 

contaminado; se difunden por todo" loi; tejidos corporales, y son de rápida absorción y lenta 

eliminad6n (Picr. 198 l) 

Las gón:ldas, el higat!P y lo~ riñonc" tiene una elevada com:cntración de aflatoxinas. debido 

al papel de la vias hepática y renal para la eliminación de las mismas. La médula ósea concentra 

más all;itoxinas que el encéfalo, el tcjicln muscular y la grasa corporal. en donde la concentración 

es menor La~ mtas biliar y fcc;.11 i;on las de mayor excreción de las atlatoxinas puras o de sus 

derivados. c~tas vías representan el 65% del rotal excretado el resto se elimina por orina (Miranda 

y col. l<N:!) 

Los efectos biológicos de las aílatoxinas St' pucdl"n agrupar en cuatro catcgorias 

principales. daño hepático y/o crónico; reducción en el rango de crecimiento, inteñercncia. en los 

mecanismos de defensa naturales e inmunol6gico:-.. y efecto~ teratogCnicos y mutagñnicos (Pier, 

1981) 



El higado es el órgano de degradación enzimática de la toxina vía el sistema 

multifüncíonal de oxidasas mixtas (l\IFO). el sistema MFO con\icrtc a la atlatoxina en una 

estructura m;is polar que reacciona con la cromatina del nucleolo. lo que impide la actividad de 

moldc de DNA para producir RN,\ mensajero. aunque algunos cfedns se deben tambien ~1 

ahcracioncs de la sintcsi.s de DNA L1 intcrfl·rcncia en la smtcsis de prcllcinas cc!ula1cs es la ¡;;tusa 

de la mayona de líls lr.:sinncs en el animal -Se ha demostrado que la allarm.:ma tambiCn separa los 

ribosnmas del reticulo cndoplásmico Como tilla ;u:¡;inn más directa se ha oh~crv.llJn que la 

atla10,111¡1 B 1 inhibe la entrada di! amino :"leidos a la proteína Las atlarnxinas alte1an el 

metabolismo del calcio. reduciendo enormemente el calcio plasmútico, e int!.:'ractuando con la 

vitamina D·. También interactUa con otras vitaminas como la A. K E. rivotlavina y biotma. Los 

signos y las lc.,iom:s de la enfermedad. por lo lanto, son debidos al etCcto inhibidor de las 

atlaioxinas sobre Ja !'.>intt.:~i" proteica (!\1iranda y rnl . 1 rJ92) 

El más intenso. pero il la vez m:is sutil cfecro de las atlatoxinas c." !'U capacidad para alterar 

la füncionalldad del sistema inmunológico (T\·1orilla, 1980; Picr y Me Loughlin. 1985). 

aparentemente a lravés de su acción sobre las células mediadoras del sistema Lnmunológico, asi 

como tamhiCn sobre los mecanismos de defensa naturales del organismo. 

El papel de las ílflatoxinas como agentes inmunodcprcsores ha sido objeto dl' numerosas 

investigaciones, Pier y Me Loughlin en una extensa revisión sobre el tema en 1985. mencionan los 

:-.iguicntcs cin~o puntos bitsicos al respecto 

1) Las atlatoxinas alteran la inmunogCncsis sin suprímir la formación de anticuerpos en la 

mayoría de los estudios 

2) Las aílatoxinas deprimen la forrnackm de sustancias humorales no cspedfkas 

relacionadas con los procesos de resistencia e inmunidad, principalmente complemento e 

interferon. 

3) L.ts atlatl1.xinas inhihcn la fagocitosis por los macrófagos 

4) Atrofia de limo {efoc10 variable sobre la bnlsíl de Fabricio) 



5) Las allatoxinas deprimen la inmunidad mediada por céluh1s. principalmente la 

hipersensibilidad retardada cutánea; líl linfoblastogénc5is y la migración leucocitaria son 

deprimidílS en grados variables ( Pier y Loughlin. 1985) 

Toda esta serie de cambios inmunológicos se ven reflejados en un incremento de la 

susceptibilidad de las aves h<1cia diferentes cnfem1edades como coccidiosis (Edds y col.. 1973: 

Wyatt y Hufl 1975). tifoidea y paratifoidca (Boonchuvit y Hamilton, 1976),candidiosis (Hamilton 

y Harris. 1971 ). infección de la bolsa de Fabricio (Hamilton. s.a. Giambronc y col.. 1978). y lns 

casos de campu frt:r.:ucntcmcnte se complican cnn algunos padecimientos infecciosos (Giamhrone 

y col. Jl)78h) -\1 parecer. el daún inmunnlogicn qui! sufren \ns pollos Jurante la atlatoxicosis es 

solo temporal. ya que solo ocurre durante el periodo en el qui:: las toxinas se ingieren (Pier y Me 

Loughlin. l CJS:i'.. Giamhronc y col . 1978a) 

Lns lesiones que se presentan en los pollos durante la aílatoxicosis tambiCn son variables y 

dependen de la dosis y del tiempo de con~umo (Readdy y col . 1984). 

El hígado <'s el principal órgano afectado, y su peso rclati\"o aumenta significativamente 

aún con dosis bajas de athtoxina.s, <lt::bi<lo a una acumulación cxcc:-.iv<l de grasa (Rcaddy y col.. 

19fM) Adcmáo:; de la hi:patomegalia. d higado puede presentar palidez. tinneza. congestión y 

áreas hcmorritgicas. zonas puntiformc.s de color gris blanquecino. distensiOn de la vesícula biliar 

con edema de la pared vesil..'.al y mennr visco~illad del 1 ' quido biliar (Smith y Harnilton. 1970, 

Nc\\bcrnc. l 97 3. Rcaddy) col.. l 1J8·l. Cliambronc y col 1 lJ85. Dcfalla y col . 1987) 

Histopatológicamcntc ~e ha observado tumefacción de los hcpatocitos en los casos agudos 

y variación i:n el tamai10 de los hcpatocitos y de sus núcleos en los casos subagudos. así como 

vacuolización grasa difusa de los hepatocitos e hiperp\asia d~ los conductos biliares en los casos 

crónicos (Nibbclink, 1987) 

Los riñone.s pueden presentar aumento de ta111aúo ) congestión. o palidez y edema 

pcrírrcnal (Rt:addy y cnL Jll84, Chcn y col. 1985. Hutry col. l<l86. Defalla y col 1987). 
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Nibbclink ( 1987) menciona que la atlatox.icosis crónica puede provocar picnosis y 

dilatación de las cetulas de los túbulos distales del riñón. y que a dosis elev¡1d<1s (mayores de 1 o 

ppm) ademas de la necrosis. los túbulos renales pueden nmtener pigmt.!ntos biliares. hialinos y 

lipidos 

Las ob$crvacioncs de campo indican que la bolsa de Fabricio llega a presentar reducción en 

su peso relativo y distintos grados de atrofia, que dan la apariencia de un incremento en el número 

de folículos linfoides (Thaxton y col., 1974, Morilla. 1980; Campbcll y col. 1983; Defalla y col, 

1987; Rosiles. 1987). 

El bazo tiende a verse! aumentado de tamaño y congestionado. con reducción en la 

poblnción de linfocitos en la pulpa blanca (Thaxton y col . 1974; Morilla. 1980. l-luff y col.. 1986. 

Defnlla y col., 1987). 

El timo puede sufrir disminución en su peso relativo y dcplcción linfoide (Thaxton y col .• 

1974: Morilla, 1980; Ubosi y col.,1985a: Rosilcs, 1987), aunque este hallazgo puede no ser 

observado en las reproducciones experimentales de la enfermedad (Reddy y col., l 984). 

Los signos de la aflatoxicosis ~on ex.tremadamcntc variables. dependiendo de los niveles 

tóxicos en el alimento y del tiempo de ingestión (Nibbclink. 1987). 

En el caso de una aflatoxicosis hipcraguda con dosis masivas, se put:dc observar muerte 

súbita debido a falla hepática. sin signos clinicos evidentes (Nibbclink. 1987) 

Los signos de la atlatoxicosis aguda. cuando se observan, incluyen anorexia. epistaxis, 

melena, y ocasionalmente se presentan signos ncrvio~os como ataxia y opistótonos, muriendo los 

animales con las patas rigidas y extendidas hacia atrás. entre 10 y 14 dias después de la ingestión 

de In toxina (Rosilcs. l 987). 
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En el caso de la intoxicación crónica. los signos que se pueden presentar son perdida 

gradual del apetito, deficiente ganancia de peso, baja en la velocidad de crecimiento y aumento en 

el rango de conversión alimenticia (de 2 0-2 1 a 2.3-2 4) Esta con\ersión alimenticia es uno de 

Jos signos más relevantes porque es común en todas las especies y tiene gran impacto económico. 

este pantmctro representa la suma de muchas influencias. pero en sentido práctii.::o represent<i una 

falla en la utilización de nutrientes También se ha ohscrvado un aumento en ta tasa de monalidad 

(Edds y !Jordetell, 1983, Chcn y rnl. l'J85, Giambronc y col, 1985. Chosi y col, 1985b; 

Richardson y col. 1987) 

La ob~crvación individual de los animales rc\·ela que el buche no se llena completamente y 

se oye un grito de descontento. algunos trnimalcs prc~cntan lilS ;.!las caídas y las plumas re\11eltas y 

rotas con tendencia a la autnmutilacion Se puede llegar :1 observar decolorai.:ión purpúrea de 

patas y piernas. coprofagia y csteatorrca. L'OII pJrticulas de alimento sin digerir en heces (Edds y 

llortell, l 9K3) 

Puede haber edema debido a Ju fragilidad de los capilares y a la salida de moléculas de 

protcina por Jos mismos (~·tiranda y col., 1992). 

El diagnóstico de la aflatoxicosis es dificil ya que los signos y las lesiones son poco 

específicos El diagnóstico debe apoyar::.c en la !Ustoria clinica. <le la parvada, los parámetros 

productivos. los signos clínicos y los h;illaz~os de los estudios de necropsia e hitopatolo~ia 

Son características de un brote de atlatoxicosis el incremento de los pwhlemas veterinarios 

de c,msa Jitkilmcntc reconocida, la falta de transrnisibilidad de la enfermedad de un animal a otro 

y el poco o nulo cfcJ.:to del tr•tl:unícnto con antibióticos o drogas a los animales afectados 

(C"ioldblall. 197J) Un estudio cuid<1dosn revela una asociación con un alimento especifico. como 

hilrina de cacahuate, arroz o mai1_ contaminado La ohsc1vación del ~tlimento sospechoso suele 

revelar signos de actividad fungal (Purchasc, 1974) 
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El diagnóstico definitivo de la aflatoxicosis se dt:lermina realizando prncbas dt• labl1ratorio. 

tanto químicas como biológicas, para la detección de las toxinas en el alimento y/o en los tejidos 

de los animales afec1ados Los metodo.'> de dctc¡;ción de aflatoxinas ~e pueden agrnpar dela 

siguiente manera (Romer. 1976): 

1 )Presuntivos. son de facil realización y sirven para identificar grandes lotes de granos 

que pueden estar contaminados con aflatoxinas L<ts pruebas presuntivas r<ipidas se basan en la 

fluorescencia caraclcristica bajo luz ultravioleta de onda larga asociada con la presencia tic 

A. fll\VUS y A. !lllliTiilkilli 

2) Cualitativos, contim1<111 la p1l'scncia o ausencia de atlatoxinas en alimcmos, huevo. 

heces. orina o !ejidos, con mctodos corno la minicolumna. prueba que con">iste en un tubo 

pequeño de vidrio (aprox ·I mm de di<imctro interior) que es llenado con uno o varios 

absorbentes, como fluorisil, silica gel. aluminas ácida. básica o neulra. (,:clulosa o arena; 

postcriom1cntc son desarrolladas con un sistema de solventes y son observadas bajo luz U\' 

(Shotwcll y Stubbleficld, 1973, Schuller y col., 1976) 

J) Cu<tntita1ivos. métodos para dclcrminar !;1 cantidad de aílatoxinas en el material 

contaminado. como la cromatografia en capa fom de silica gel Pam las prueba!> biológicas se han 

usado diferentes indicadores comn bacterias. embriones de p{11Jo, cultivo de tejidos y patos de un 

día ele edad 

Control 

No hay tratamiento eficaz para combatir o eliminar a las aílatmdna" mientras permanecen 

en el hospedador. por lo que d tralamicnlo a ~eguir e:-. retirar las albtoxinas del alimento Hasta 

hace poco no existía ningún método priictico y clicaz para el control de las allatoxinas, que no 

fucnt el retiro o rcmnc1ón del alimt.?nto conlaminado Una solución económica esla adición de 

un aditivo no túxicn para la <licta. o alguna mmlifknciún al alimento que pudiera hacer a las aves 

mas rcsislt:ntcs a los efectos tóxicos Je las .aflatoxinas Sin embargo se sabe muy poco acerca de la 

prevención de la absorción intestinal de las afla1mdnas y de la forma de incrementar su 

dcstoxificación en el organismo (Miranda y col.~ 1992) 
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Los agentes antifungalcs adicionados al alimento pnra prevt:nir el crecimiento <lcl hongo no 

tienen efecto sobre la toxitrn formadn, pero puede '>Cr una medida ccnnúmicamcntc efectiva junto 

con otras prácticas de manejo del alimento La violeta de Genciana y el tiabcndazol han mostrado 

cierta eficacia para inhibir el crecimiento de los hongos { Calnek, 1991) 

Los ácidos orgilnicns son efectivos, pcrosu eficacia se puede ver reducida por el tamaño 

de las p;irticulas de alimento y el pH de ciertos ingredientes. Estos úcidos son corrosivos e 

irritantes para la piel. pero algunos pueden ser modificados para contrarrestar esta caracteristica 

(Calnek, 1991 ). 

El pelletizadn del alimento tambic:n hadcmo'itradn benclh:illS en la dcstmccion de 

esporas Lil crnnbinaciOn de alimento en pclkt v dll agente antifimgal tiene llfl<l mayor eficacia El 

alimento en pcllcts puede. sin embargo, im::1cmcnt11 la scvc1 idad <lel crgotüm10 (Calnek. 199 I) 

Dalvi y col. (1984) reportan la cfrcti\1Jad del ca1hPn <H.:ti\ado. el glutatión reducido y el 

pentobarbirnl en la reducción de la toxicidad crónica de la aílatoxina B 1 en el pollo de engorda 

Utilizando el carbón activado a urw. concentración del 1% en el alim~nto contaminado. y 

administrando el glutatíún reducido y el pcntobarhital en el agua de bebida a una conccnt1aciOn del 

O 05%. st: ob'icrvó qui: la rhlucción en las ta~as de ganancia de peso y consumo de alimento no 

es tan grave como la presenta cnn el consumo de alimcnlo contaminado sin estos compuestos 

Recientemente se ha desarrollado el uso de aluminosi\icatos de sodio como secuetradorcs 

de atlatoxinas con resultados prometedores. en particular cuando se han combinado 

alumino~ilicatos sintCticos y natur.1\cs en la fórmula (Miranda y col., 1992) 

La familia de los ahurnrmsilicato"' aba1 ra a las zenhta:-¡, alumin.1~. ~ilicas y los 

alu111i11osilicatos. los cuales sc han utilizado para absorber aílatoxinas i.n Yi..!!l' Estos compuestos 

poseen füncioncs como antiapelmasantcs. absorhentes y sccucstrantcs de AFB 1 en varios grados 

(Phillips. 1987). 
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Los aluminosilicatos de sodio y calcio atrapan a la aflatoxina B 1 en el tracto digestivo. 

posiblcmt!nte por .... cl.'uestro (Calnck. l9CJI) Estn hace que 1;¡ 1..·antidad de nit!rnhnlito~ de AFRI 

disminuya en hígado. riñón y tejido muscular protegiendo as1 a los animalt:~ conrra los efectos 

negativos de la AFB 1 (Phillips, 1987; Moss, 1989; Kubcna y col., l 990. Cha vez. 1992). 

Estos compuestos generalmente presentan buena efectividad si en su composición existe al 

menos un 60% de aluminosilicato de sodio y calcio sintdico y el resto de compuestos similares. 

pero de origen natural Esto se explica pmque la cslrnctura cristalina del compuesto sintC:tico 

optimiza la oclusióndc Jos compuestos tóxicos y aparentemente los compuestos de origen natural 

sinerg.izan esta ticciiin Se ha comprobado que los 1..·0111pucs1<1:-. 1 O(lº,o naturales tambiCn tienen la 

capacidad de secw.~'.>trn de 1w\ina:-.. sin embargo. :-.•111 muy dchi!es p:tra poder retenerlas a lo largo 

de todo d proceso digl.·stivo de las especies que In Cfl1i:.umc11 y por In tllÍ!'itnO, este fcnOmcno 

sugil're que pudicia hahc1 una libcrnciún de compuestos túx1c,ls en la luz mtestinal posterior 

(Gonzales. 1 Q92) 

El mecanismo de acci ún más aceptado en Jos aluminosilicatos se debe a su cstrnctura 

cristalin;1 y forma laminada. por Ja cnndensación tic diferentes capas dt: silicatos. lt:trahédrit:os con 

diferentes aluminatos octahCdricos, que le'.> confiere gran superficie y poro:-idad por lo 

consiguicnlc pueden in1crac1uar con ciertas moléculas inmovilizándnlas \'la li.u.:rz:as clectrostaticas 

o con la fonnacion de enlaces covalcnlcs (Ilrake, j l}87) 

Lns aluminusilicatos 100~·0 naturales y sim~ticos tienen comportamientos que no son 

totalmente reproducibles. dependiendo de las dicta<> para cada especie. Presumiblemente altas 

cantidades de grasa y :.ustancias pobres ;\fcctan sus niveles d~ oclusion Este tipo de 

aluminnsilicato:. 110 tienen l'l'eclu ncgati\"n !'>nbre la mayon.1 de vitaminas. antiliiOticos y/o 

sustancias que son ncccsaria'l par~1 la nut1icion animal Paralt'lo a esto hay un efecto hcncfico en la 

retención de cak:iu para las aV<."i ponedoras, y<i que el illuminosilicato presenta especial 

prcdilcccion a "n.:kncr" este dcrncnto y ayuJar a su licpo~icion en cascarón (Gnnzales, 199.'.!) 
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Lo-; aluminosilicatos de sodio y calcio en una concentraciOn de O 5° a en la dicta 

disminuyeron significativamente los efectos adversos sobre peso corporal y cambios hepáticos 

gra\cs producidos por 7:íOOppb de affatoxina DI (AFBI) pura/Kg de alimento o 5000pph de 

AF·Kg de alimento en la dieta de pollos i:n crecimiento (Kubcna y col. 1988. Phillipsy col. 

1988), 

Se rcpnna que la adición de alumi11nsilka10~ de stidio y 1.:alcioa una conccnt1acion de 

O.~% en pavn~ alimL'nlados con 50üpph di: AF/Kg disminuyewn los efectos adver~os de h1 AF en 

relación a la g•mam.:ia de peso corporal. en la mayona de los pesos relativos de los organos. 

valore!' serolúgicos bioquunicos y acti\it.Jad cnLimatica. nn resultando asi en las dicta" 

co111m11inmJa~ l'Oll !OOOpph {k AFrKg de alimento (Kuhcfüt y col. 1991) 

La utiliz;1ción de ;1luminosilicato de sodio sintéticn a una conc~ntración de O 75~{, en 

dietas de ave-; de postura tipo Leghnrn mc1mú signiticati\'arncntc la ~licicncia alimenticia y la 

gravedad especifica del huevo en rcríodns de corta duración (Roland. 1 ')~9. Roland. 1991 ). 

Estudios realizados en pollos Je cngordíl (l)ay uld . ..\rbor Acre-. x Pctcrson) a los cuales se 

le'.\ sumini'-ln1 O 1°0; O ~ºo <lc .duminusilicatn dl' smli(I \. c,1!cin en dictas 1.:ontamirmdas con 20 y 

XO ppb de allatoxina radiomílícada con(' 1-l. indicaron la reducción de la h.imlisponibilidad de la 

allatoxina activa en el tuµado y sangre, dcmostr.mdo que este ahmUnosilicato puede actuar 

como SL'cucstrantc de aflatoxina en el tracto gastrointcstinal (Davidsun y col.. 1987). 
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OBJETIVO 

Determinar si la adición de aluminosilicato ~ sodio y 
calcio a una dicta contaminada con aflatoxinas reduce 

la intensidad de las lesiones producidas en el 
pollo de engorda. 
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MATERIAL Y METODOS 

1.- Animales de experimentación: 

Para el presente estudio se utilizaron 180 pollos de engorda de un día de edad. no 

sexados. de estirpe comercial. distribuidos en 9 lotes de veinte aves l:ada uno en corralctas 

separadas. en unidades de aisl;1111iento del Departamento de Pmducciún Animal A ves de la 

Facultad de Medicina Vctcrimma y Zootecnia de la IJ N :\ M 

Se utilizó u11 sistema de l'."rianza en piso y Jos animales fücrnn mantenidos con agua y 

alimento a libre acceso por ochn semanas A los animalt!s no se les realizó ninguna vacunación. 

La temperatura de las cnrraletas se mantuvo constante con el uso de ciiadorns de gas, la 

temperatura inicial de cada corralcta fut! de ~8oC', siendo reducida gradualmente cada semana. 

elevando la altura de la criadora y disminuyendo la intensidad del tlujo de gas (aprox 2-4oC);el 

piso de las corrnlctas fue cubierto ccm cama de paja de avena de J cm de grosor 

2.- Dicta. 

St: utilizó una limcnto no comercial balanceado certificado libre de micotoxinas por la 

ténica de cromntografia en capa fina en el laboratorio de toxicologia de la FMVZ de la UNAM 

IStahr. 1980). como dieta basal 

3.- Atlatoxinns 

Las aflatoxinas utilizadas fueron producidas por fermentación in Yitm mediante una 

adaptación al método descrito por Shot wcll y col. ( l íJ66) con una cepa de t\wergillus tla'-"L~ JMI 

91O19 carncterizada por producir AFB 1 en el sustrato adecuado 
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El material obtenido de la fcnnentación, secado y homogenizado. fué adicionado a la dieta 

basal de los animales de experimentación. hasta obtener una concentración final de ~O y 300 ppb 

de AFBI. 

4.· AJuminosilicatos: 

Los aluminosilicatos de sodio y calcio (ALSICAS) fueron obtenid11s de una fuente 

ct.imcrcial y adicionados a la dicta basal hasta obtener concentraciones de O. 5% y l .0%, segun las 

indicaciones del fabricante 

5.· Diseño experimental: 

Se utilizó un diseño experimental J x J factorial cnn CJ tratamientos y 20 animales por 

tratamiento. Las atlatoxinas y/o los aluminosilicatos füernn administrados según este diseño, con 

la siguiente distribucióll" 

ALISCAS AL!SC'AS 

Control O.Sl}ó 1% 

Control Lote 1 Lotc2 Lote 3 

AFBI 50 onb Lote4 Lote 6 Lote 8 

AFB 1 300 nob Lote 5 Lote 7 Lote9 

6 ... Para metros productivos: 

Los animales fueron pesados individualmente cada semana y el consumo de alimento 

registrado sem;i.n;:llmentc durnnte las primeras cuatro semanas para obtener conversión 

alimenticia en el primer mes 

Nota. El ;1Jimcnto consumido se obtiene por la resta del alimento que queda en el 

comedero al tina( de la semana. de la suma del alimento administrado en toda la semana 
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Muestreo.En Ja cuana semana se seleccionaron cuatro animales de cada lote tornados al 

azar. los cuales fueron sacrificados mediante corriente eléctrica. Posteriormente fücron pesados 

y se realizó el examen de necropsia. El hígado. riñón y bolsa de Fabricio fueron extraídos y 

pesados individualmente para obtenerlos pesos absolutos y relativos mediante la siguiente fórmula: 

Peso relativo= Peso del órgano 

X 100 

Peso corporal 

Posteriormente fueron seleccionadas muestras representativas de hígado, riflón. bolsa de 

Fabricio. timo y bazo, las cuales fueron fijadas en formalina amortiguada al 10% por 24 lfrs .. 

incluidas en parafina, cortadas a 4 u de espesor y coloreadas con la técnica convencional de 

hematoxilina-cosina para la observación y registro de cambios microscópicos de los tejidos 

En la octava semana del experimento. se sdcccionaron cuatro animales de cada lote 

tomados al azar. los cual~s füeron sacrificados y se realizó el examen de necropsia. 

posteriormente se colectaron muestras para el estudio microscópico dt: hígado, riñón, bolsa 

clt! Fahricio. timo y hazo. 

Las lesiones fueron cuantificadas en una escala arbitraria de O a J donde O= nulo. 1= leve, 

2= moderado y J= severo; para cada una de las siguientes lesiones: 

Hígado 

Cambio graso 

Necrosis 

Hiperplasia hiliar 

Fibrosis 

Congestión y/o hemorragia 

Otros (Infiltración linfoide. infiltración heterótila) 
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Bazo 

Depleción linfoide 

Necrosis linfoide 

Congestión y/o hemorragia 

Otros 

Timo 

Depleción cortical 

Necrosis cortical 

Fibrosis 

Congcstilin y/o hemorragia 

Otros (lnliltración heterófila en mé<lula) 

Bolsa de Fabricio 

Depleción medular 

Necrosis medular 

Fibrosis 

E<lcma 

HiPerplasia epitelial 

Otros 

Rii'10n 

Degeneración tubular 

Necrosis tubular 

Congestión y/o hemorragia 

inflamación 

Otros 

El grado de lesión de cada lote, por muestreo. fué calculado mediante la sumatoria de las 

lesiones en cada animal. dividida entre el nümcro de animales observados en el muestreo (4 

anímales por lote). 
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RESllLTADOS 

\o se ohsen:aron signos clinicos en ninguno de Jos animales dd experimenro durante el 

pcri<ldo de estudio 

Durante el periodo de estudio no se observó mortalidad en ninguno de Jos lotes 

La ganancia de peso semanal y la conversión alimenticia en las primeras cuatro semanas de 

estudio se observan en el Cuadro l. 

La ganacia de peso y la conversión alimenticia en el presente estudio fi1cron mejores en los. 

g.rnpns con ALSIC:\S al O~~º y l~··ó (2 y 3). seguidos por el lote control ( 1) y los lotes con 

ALSICAS O'~º m:\s AFBI 50pph (6) y ALSICAS l~ó m:\s AFBI )Oppb (8), los lores con 

. .\FUI JOOppb con y sin ALSICAS (5. 7 Y<)) tuvieron un peso menor una conversión alimenticia 

mayor 

Los resultados de los pesos relati\'l1S de los órganos se observan en el Cuadro 2 

Se observó menor peso en el higado. boba de Fabricio y riñón de los lores que 

consumieron AFB 1 300pph con y sin la adicinn de AL Sil AS (<i, 7 y 9) en Ja ración, aunque 

ninguna de estas diferencias fuC cstadisticamentc significativa 

La observación hic;roJOgic.:t (4a scman3) reveló lo siguiente!' 

•Lote 1 (Control) Hígado hcpatosis grasa difusa muy leve. bazo. timo, bolsa de Fabricio 

(BF) y riñón sin lesiones 

•Lote 2 (:\LSIC:\S O )>lo) ll1gado l-kpt11o~is grasa difüsa muy leve, rif'lnn necrosis renal 

wbular muy lc\e. conge~tio111c11al difusa muy leve, hazo. 1imn. BF sin lesiones 
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•Lote J (ALSICAS 1%). Hlgado: Hepatosis grasa difusa leve; bazo: congestión esplenica 

difusa leve; rifiún. necrosis renal tubular leve; timo. BF sin lesiones 

•Lote 4 (AFBI 50ppb). Hígado: hepatosis grasa difusa muy leve; bazo: depleción linfoide 

esplénica leve. congestión esplinica moderada; timo. depleción tímica cortical muy leve, 

intiltrnción hetcrótila en médula muy leve; BF: necrosis bursal medular leve; riñón necrosis renal 

tubular leve. conges1ión renal difusa leve, hemorragia renal multifocal muy le\ e 

•Lote 5 (AFJ31 300ppb) Higado. l1crarosbgrasa difu~il le\ e, bazo· dcplecion linfoide 

esplcnica muy leve, congcstiOn esplénica lc\·t'. timn deplecion y necrosis linfoide timica leve. 

rii1ón- hemorragia renal subcapsular leve, BF sin lesiones 

•Lote 6 (ALSl('AS O 5% más AFBJ 50pphJ Higado tu:patnsis grasa difusa leve. b;1zo 

depleción linfoide csplenica rnuy li:vc. ti1Tll). Uf y riiion sin lesiones 

"'Loti: 7 (ALSICAS O 5% mUs AFDI JOüppb). Higado hepatosis grasa difüsa leve; bazo· 

depleción linfoide esplénica leve; timo. dcplcción cortical tirnica leve; BF: depleciOn linfoide y 

necrosis medular bursal muy leve; riñón sin lesiones 

•Lote 8 (ALSJCAS 1°0 más AFBI :'tlpph) H1gado hcpatnsís grasa difusa leve; bazo: 

congestión csplenica muy leve. timo, BF. rii'wn ~in lesiones 

*Lote íJ tALSIC1\S lº/Q más AFDI JOOppb) Migado· hepatosis g1asa difüsa len:: bazo 

clcplecion linfoide csplcnica lc\·c. rimo dcplcción l'onical timica moderada. BF y riñon sin 

lesiones 
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Observación l~istológica·csa. semana): 

• Lote 1 (Control). Migado: hepatosis grasa difüsa leve; bazo: congestión esplénica difusa 

le\'t:~ 1imu. congestión tirnica difusa muy leve: congestión renal difusa muy leve. BF sin lesiones. 

"'Lote 2 {ALSICAS 0.5%) lligado. hepatosís grasa difüsa leve.hemorragia hepática 

nmhíti.1cal len!; bazo· necrosis linfoide esplCnica lc\"e, congcslión esplénica leve. timo·. deplecion 

linfoide y necrosis cortical tímica leve; BF: necrosis medular bursal muy len~. riñón degeneración 

y necrosis tubular renal leve, congestión renal leve 

• Loie 3 (Al.SIC' :\S 1 ~·~) Higado hcpato'\is gras difusa moderada, necrosis hepática 

muhifrn.:al moderada. hipcrplasia biliar leve, bazo· C(lngcstión csp!Cnica moderada. timo: necrosis 

cortic..·<11 timica lt.~vc. BF· necrosis mcdul.1r bursal leve. riñón degeneración y necrosis tubul<1r ren<1l 

modcrnda. congestión renal leve 

•Lote 4 (AFB 1 50ppb) Hígado· hepatosis grasa difusa leve. hipcrplasia biliar leve, 

intihración heterótila panal leve; bazo. congestión csplCnic<1 leve; timo: deplcción cortical timica 

leve; BF· necrosis medular bursal leve; riñón. degeneración tubular renal leve 

* Lote 5 (AFD 1 .lOOpph) Hígadu hcp;tto~is grasa difüsa de moderada a severa. 

hiperplasia biliar de moderada a severa. hepati1is multifocal crónica de moderada a severa. bazo: 

depleción linfoide esplCnica leve.congestión csp!Cnica leve: timo. necro~is cortical tímica leve, DF 

necrosis medular hursal leve, riñiln dt.·~l'flcrarion tubular rentll lcvc 

.. Lote fJ (:\LSIC..\S o 'i% mils AFBI 50ppb) !ligado· hepatosis grasa difusa moderada. 

hiperplasia biliar moderada. necrosis hepática moderada; bazo. congestión esplénica leve, Bf· 

conge-.tiOn hursal muy leve. congestión renal leve, timo sin lesiones. 
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•Lote 7 (ALSICAS 0.5% mas AFBI JOOppbl. Higado· hepatosis grasa difusa de le\'e a 

moderada.· congestión hepática de leve a moderada; bazo: congestión esplenica leve; riñón. 

nei:rosis tubular renal leve. congestión renal leve: timo y BF sin lesiones 

• Lote B (ALSICAS 1% más 50ppb). Hígado: hepatosis grasa difusa leve. hepatitis 

1ñultifocal crónica leve, congestión hepática leve; bazo. congestión cspknica leve. timo: dcpleción 

conical timica leve: BF: deplcción y necrosis medular bursal leve. hiperplasia epitelial bursal Je, e. 

congestión bursal fe\ c. riñón. congestión renal leve 

• Lote 9 (ALSIC.t\S l~O 111:1s JOOppb) Hígado. hepatosis grasa difusa moderada. 

inlitración heterofila portal leve. hepatitis multifocal crónica leve~ bazo· depleción linfoide 

cspl~nica muy leve. congestión esplénic<1 muy leve, timo congestión tímica muy leve; BF· 

necrosis nledular bursal leve; riñón: congestión renal leve. 

La cuantificación de las lesiones microscópicas se obsc1va en las Fib'llras 1, 2 , 3, 4 y 5 
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DISCIJSION 

Los si_gnos de una atlntoxicosis aviar son muy variables. dependiendo de los ni\ ele:;. tÓ\Ícos 

en el ;1limcnto: del tiempo de ingestión (Nibbdink. 1 '>87) 

En casos crOnico'.'i hay disminución del apetito. bajn ganancia de peso. disminuye hasta la 

tas¡1 de crecimiento y aumenta la conversión alimenticia de 2.0 hasta 2 ~ Los signos se pueden 

observar por consumo de alimento contaminado con AFBI desde 0.625ppm hasta IOpprn con 

los respectivos incremenlos en la intensidad de los signos y las lesiones (Wogar. y col.. 197 J, 

Sarhy. J 977; Dalvi y col . J 984) 

En el presente estudio no se oh ... ervaron sígnos dinicos cn ninguno de los animales durante 

t:I periodo de estudio No se observó mortalidad en ninguno de los Jotes durante este periodo; las 

dosis de atlatoxinas utilizadas (50pph y .100ppb} son dosis que usualmente generan cuadros 

subclinicos donde solo se reportan alteraciones en los parámetros productivos(Hoerr.1991, Osuna. 

1992). A diferencia de los hallazgos de Kubcnaycol. (JQQI) quienes en un experimento realizado 

en pavos durante 3 semanas con dictas contaminadrts con 500pph o l OOOppb de AIYKg de 

alimento observaron una mortalidad del 68~ U durante el período cxpcnmcntal. debido a lo 

d~vado de las dosis utilizadas En un estudio realizado en corderos (Harvy y col., ICJCJI ). 

concluyeron que 2600ppb de AF/Kg de alimento indujo signos clinic9s de aflatoxicosis 

Macroscópicamcntc no se observaron c11mbios significativos en ninguno de los lotes 

durante la~ necropsias realizada<> en el prt'<>entc estudio ~1ahalingam y col ( 19~9). Phillips y col. 

( l 9RR) y Kubena y col ( 1988) c11contraron que a dosis de SUOOpph de AF/Kg de alimento en la 

dieta el hígado presentaba una coloración am11rilh:nta. ~fahalingam y col ( 1989) ademas 

reportan riñones aumentados. púlidos y C(lflgcstionados con hemorragias pctel1uialcs. musculo 

pectoral pálido. bazo agrandado por hiperemia y edema, la:. dosis utilizadas en el presente estudio 

no füeron fo suficientemente elevadas para inducir cambios macrnscópicns en los kjit.lus 

1.lna de las alternativas parn el control y el tratamiento de las micoto.xicosis es la terapia de 

íldsorciOn con sustancias secuestrantes como Jos aluminosilicatos naturales y sintéticos 

adicionados al alimento (Miranda y col.. 1992) 
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Gonzales en 1992 describe 11ue los aluminosilicatos de calci\l y sodio (ALSICAS) 

presentan buena efectividad si en su composición existe al menos un VO~o de aluminosilicato de 

calcio y sodio sintCticos y el restode compuestos naturales. sin embargo si su capacidad de 

retención es muy débil puede haber una liberación de compuestos tóxicos en la luz intestinal 

(Gonzales. 1992). 

En el presente trnbajo lotes con ALSICAS a\0.5% yl llºo elotes 2 ~· :n prt.:~entaron um1 

ganancia de peso y una conversión alimenticia mas cticiente que la de lo<> otros lote~. estos 

resultado!<!. coinciden i.:~m los <lescrilos por Roland ycol.( l lJX9) en un c.xpcrimcnto 1calizado en 

aves ponedoras Leghorn. en el cual reportan que la adición de O 75°1
0 de aluminosilicato de sodio 

sinlctii:u en periodos cortos (ü semanas) de administracion mejora significativamente la 

eficiencia alimenticia. Roland y col ( 1991) reportaron que la adición de O 75~·º y 1 5% <le 

:iluminn$ilicatn de so<lin aumento la wave<lad espedtka <lcl huevo redujo la producciOn de 

huevo y el consumo alimenticio llaf'y y col ( 1989) en ua experimento realizado para evaluar 

entre otros par<i.metros la ganancia de peso corporal en cerdos castrados encontraron que la 

admini.,lral'iPn de 2 0% de ALSICAS en ~u dicta no mostró diferencia ahmna con los grupos 

control Resultados similares encontraron l-larvy y col. ( )Qll 1) en un trabajo realizado en 

corderos u1ilizando la mi<>ma concentración de ALSICAS Los resultados del presente estudio 

coinciden en señalar que la adición de aluminosi\icatos no tienen efectos nocivos en los animales 

En el presente estudio se:: observo un~1 disrninucion leve (no sig,nificafrva) en el peso 

relativo de la b dL· F~1hricio y un inncmcnto del pc-;o rclativli en lubado y riñón en los lotes 

que consumieron ALSICAS ;;il O 5% y 1 0% {IPtcs 2 y .1) Kuhcna y col ( 1QiJ1) observaron que la 

,1dic1on di: U :'ºo de ALSIC'AS en una dicta para pavos el peso rdati\o del higado y la h de 

F:lhl 1cio aunlL't11an mientras que en el riñón. p;lncrca~. provcntrículo y molleja disminuyen. 

aunque estos cambios no ~on significativos. Kubcna y col ( 1990) reportan el aume.:nto de peso 

relati\"o en hígado, riñón. cora.lon, pro\entrículo. molleja.bazo y páncreas y la disminución del 

peso rclativode la b de Fabricio, con la administracion de 0.5~o de Al Sll·\S 1..·n el alimento Je 

pollos de engorda de 1 dia de edad por J semanas 

\1icrnscópicamente el ALSIC:\S 1w produjo ninglln cnmhio signitkath:n en los organos 

e:.tu<liados (hígado. hazn. timo. h de fahricio y riñon) ~omo ::.e citt"i en los resultados 
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Los Jotes que consumieron AFB 1 50ppb y 300ppb (lotes 4 y 5) presentaron un peso 

menor y una conversión alirnenricia mayor a la de los animales que no consumieron aflatoxina. Ja 

ganancia de peso se ri:dujo en un 7 5~ O y 4Rº1ó rcspecti\'ame;;:nte Pearson y i:ol ( 1990) 

repon:iron llllC la ;1dición de AF en 2~00ppb!Kg y )IJOOpphiKg de alimcnltl alteraron el 

crecimienro de los polios y su habilidad para convenir d alimento cn pC'\1) corporal füé reducido 

cuando la AFse adminisirú a razon de :"iOfJOppb/Kg de alinu:mo Kubcnay col ( 1988) 

encontraron que el cnn.;;umo dt.• 75üüpph de ,.\FB 1/1\..g de alimento al cnmparar con los grupos 

control se rcdujó d peso corporal de los pollos de 19% a 35%_ mientras que la administración de 

7500ppb de AFB 1/Kg o 5000ppb de AF/Kg de alimento redujo li1 ganancia de peso corpor..il 

en Leghorn de IOq~ a 19% Kubena y col (1990) reportan resultado~ similares en un 

experimento realizado en pollos de engorda a los que se les suministril .l~OOppb dt: Af/Kg de 

alimento en su dicta Kuhcna y col (lfJ•JJ) utirman que la.-. ganancias de peso corpornl fueron 

reducidas en 5! 0/o y 19% en pavos .ilimcnt.ido~ cnn IOOOppb y 50üppb de AF/Kg. 

respectivamente. la utilización en la cticit:ncia del alimcnlo 110 fué afccrnda Harvy y col 

(1989), llarvy y col {llNI) asientan estos resultados en un trabajo realizado en cerdos 

castrados (dosis de AF 3000ppb/Kg de alimento) y en corderos (dosis de AF 2600ppb/Kg 

de alimento) respectivamente al ser comparados con los grupos control .Los resultados en el 

presente estudio cokidcn en señalar que la ganancia de peso se redujo por la inges1ión de 

atlatoxinas, debido a la alteración en la sinlesis de protcínns por parte del hígado 

En el preserltl~ estudio se observó menor peso relativo del hi~ado. b de Fabricio y riñón 

de Jos lotes que cm1sumicron Aflll JOüpph (lote 5) Mientras que Kubcna y col. (1990) 

afirman que el suministro de J500pph de AF/Kg de alimento {edad 1 a 21 dias) causó aumento 

en el peso relativo del pulmón, riñón, provcntrículo. molleja, bazo y páncreas Kubena y col. 

( 1991) encontraron que pavos alimentados con AF en niveles de 500ppb/Kg o 1 OOOppb/Kg 

incrementó el peso rclnrivo del riñón, p;inc1cas y mollcj<l, y produjo un decremento en el ¡'leso 

relativo del hígado Las diferencias entre estos resultado~ y los reporti1dos en la literatura pueden 

ser debidos a la diferencia entre las dosis utilizadas; Huff y col. { J 986). mencionan que la atrofia 

hepática y no In hcpatomegalia. es el cambio inicial en etapas tempranas de la intoxicación, 

hallazgos que coinciden con los obtenidos en el prest:ntc estudio 
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En t:'Sh: c:-.tudín la cnntamin;u:iún con JOüppb en la dieta causó la p1csentacion de lesiones 

hr:patic;I'.: ~ tmm:;1s leves despucs de 8 semanas de tratamiento ~lahalingam y cnl ( 108CJ} citaron 

que JOOOpph de :\F en la dieta de pollos de engorda producen en hig<u.lo disociacion de células 

hepílticas. cambio grnso, necrosis e intento de la formación tubular regenerando cclulas hepáticas, 

el bazo mostró deplcción de celulas linfoides periféricas, hiperemia y hemorragias. riñones y 

p:incrc;l'; prescntahan hiperemia 

Kuhena y cnl { l lJCJ I} en un C'.pcrimcnw rt..•alizado en pavos durante J semanas con n 5º·0 

de ALSICAS cn dictas contaminadas con )OOppb o IOOOppb de Ati'Kg de alimento 

observaron unit di~minucion del 6R% al ~8° o de mortalidad durante el periodo experimental 

En un estudio realizado en corderos (} larvy y col . l 991 ). concluyeron que 2C100ppb de r\F/KG 

de alimento indujo signos clínicos de aílato:oi:icosis. y que la adici6n de ALSICAS al 2.0°,'0 pucdl! 

rt!ducir substancialmente estos efectos ofreciendo un tratamiento factible para disminuir 

atlatt,xicosis en ganado 

Los ln1cs 1ratados con ALSICAS al o 5"o más AFRI 50PPB (lote 6) y ALS!CAS 

1 O~o mas :\FBI SOPPB (!ore 8) y lo~ lotes con AFBI JOOpph con y sin ALSICAS (lotes S. 7 

y CJ) lll\ iernn un peso menor y una convcrsiOn alimenticia mayor Estos resultados difieren a los 

obtenidos por Kubena y col (1988) en una serie de pruebas con ALSICAS al 0.5% 

incorporado a dietas de pollos de engorda y Lcghorn las cuales fueron contaminadas con 

7500ppb de AFB/Kg o 500Cppb de AFR/Kg de alimento. quienes reportaron que ALS!C:,\S 

disminuyó siµniticativamcntc de :15% a 100% la inhibición en el crei.:imicnto de los efectos de 

AFO 1 o Af en el crccimicnln de los pollos Kubena y col ( l CJ!JO) reportaron resultados similares 

utilizando ALSICAS al O 5°0 en dieta<; que contenían 3500ppb de AF/Kg de alimento 

Estos resultados asientan con los de Phillip~ y n,J (ICJSS). quienes utilizaron una dosis de 0.5%1 

de ALSIC AS nnü 7SOOppb de AFB l Kubena y col ( 1l)(J1) reportaron que ALSICAS al 

O 5% disminuye los efectos adversos de peso corporal sobre pavos cuyas dietas se contaminaron 

con IOOOpph y 500ppb de AF/Kg de alimento en 4J% y ó8% respectivamente. Mientras que 

Harvy y col ( 1 CJ8CJ) y Harvy y col ( l 991) encontraron esta misma rcsput:sta en cerdos castrados 

alimentado-; con ALSIC:\S al 0 5°o má~ .lOOOppb de AF1Kg de alin1t!nto. y en corderos a los 

cualc5 se les suministró en la dicta AL SIC AS al '.! 0'% más 2Ci00ppb clt: AF/Kg de alimento. 



En d presente i:studio se observó menor peso rclatívo del hígado. b de F ahricio y riñón 

de los lotes que consumieron AFBI JOOppb con y sin la oufü:ion de ALSIC:\S {lotes~. 7 y 9) en la 

ración. aunque ninguna de estas diferencias fue cstadistic<11ncntc signtticati\a Kubena y -col. 

( 1990) reportaron que 0.5% de ALS!C AS a dietas contaminadas con J<;UOppb de AF,Kg 

de alimcntn reduce en gran medida los efectos de I;¡ AF sobre el peso relativo dd higado. riñon. 

molleja y b dt.: Fabricio Kubt.:na y c0! (1091) afirmaron que alimentando i.:on O~ºº de 

ALSIC AS protege totahnentl! contra k's cambios en peso relativo de rif10n. p<im:reas. molleja e 

hígado de pavos alimentados con SOOOppb de AF!Kg de alimento Sin embargo. en alimentados 

con IOOOppb de AF/Kg de alimento, ALSICAS solamente protege parcialmente contra los 

cambios de peso rcla1ivo del hígado y páncreas Phillips y col. ( ICl88) encontraron que 

hígados de pollo de engorda y Lcghorn consumiendo O 5% de ALSICt\S más 7500ppb de 

AFB 1 fKg de alimcnw en su dicrn no presentaron cambios en su peso relativo en rc\acion 

~on los gn1pos control 

La adicinn de ALSIC AS al O ~.% o 1 0% no mndificó los efecto'> ad\'l'rsos de 300ppb de 

AFB 1 produciendo lesiones hepáticas y tímicas leves dcspuCs de 8 semanas de tratamiento. La 

adicion lle AFBI 50ppb solas o en combinación con ALSICAS no tuvieron efectos importantes. 

Phillips y col ( \<J88) reportaron la protección de ALSICAS al O 5~0 contra el cambio graso 

hepático producido por 7500ppb de AFD l/Kg de alimento. DaYidson y col ( l 987) indicaron 

que ALSIC'AS al 0.1 1% y 0.5% redujeron la bimbponibilidad de la AF radioactiva en el hígado 

y sangre de una manera dosis-dependit!ntc 

La falta de cfectivídad de los ALSlCAS para mo<lifü:Jr los efectos del con<tumo de 

:lOOppb de AFB 1 pudo deberse a lit dosis de la toxina utilizada en l!Ste estudio quc fue 

inforior a la utilizada en experimentos anteriores 

Aparentemente la cl'cctividad de los aluminosilicatos depende del nivel de contaminación 

de aflatoxinas en el alimento; cuando la contaminación con atlatoximrn es muy elevada, los 

nluminosilicatos tienen un efecto protector evidente en relación a los grnpos no tratados, ya que 

los efectos de las toxinas son muy drú~tico~ (Kubena y col., 1990) Sin embargo, cabe hacer notar 

que J¡¡s dosis, utilizadas t!n dichos experimento~ ::.on muy difl ciles de obseí\<lf bajo situaciones de 

campo (Osuna. l 992) 
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En el presente estudio se utilizaron dosis de aOatoxinas que se observan frcL.:uentcmcntc: en 

situ;tcinnes de campo (50-300ppb) (Osuna. 1092). que son dosi!-i que inducen cuadros subclínicos 

e inapMenlc~. pero que sin embargo. Sl1n lns que tienen un cfci.:to m¡¡s importmuc sobre la 

productividad de la parvada (Hocrr. 1991) 

Lus resultados obtenidos en este estudio señalan que el uso de ¡iJuminosilicatos no fué: 

cap¡,1z de inhibir los efectos de una dosis de ¡1flatoxinas que produce un cuadro subctínico. sin 

signos ni lesiones macroscópicas, pero que sin embargo, sí produce lesiones microscópicas leves 

en hígado y timo. y reduce los parámetros productivns 

P~mt determinar b eflcicn\..ia de lo:-. sci.:uc:-.tr<mtes a ni\·cl comcrci<!l c~ indispensahlc realizar 

¡micha:-. de laboratorio con atlatoxina!-> pur;¡<; y verificar t:I JÜ\e] de retención in 0.!I.Q e in yj~. 
adema:-. dl: que se dchcn realizar pnwhas dl' campo en l:OJH.licioncs similares a las observadas en las 

granja:-.~ verificar si t.:xis1t:n modific;:u.:ionc') en lns parnmetros típicos de producción t.:spcrados en 

1.·¡ufa ca'in (<.ionzalcs. JCN2) 

Los ahuninosilicatos reducen los efectos cuando la intoxicación es grave, quitan los signos 

(pcw no previenen totalmente, no curan); cuando el cuadro es suhclinico no tienen efecto 

detectable 
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CUADRO !. PESO SEMANAL (g) Y CONVER:'IO\ ALIME~TICIA DE 
POLLOS DE ENGORDA ALIMEmDos CON AL.'IC..\~ 
(0.5-1%) Y/O AFBI (50-300 pph) POR 4 SEMANAS 

LOTE INICIAL laSEM 2aSEll :JaSE\I 4a~EM CO~ 'ALI 

1 CONTROL 72a 122.lb 210r 323h 49-1 Ir 2 40 
2 ALS 0.5 72a 149c ~74c ·l30b 643.5r :.! ~:1 
3 ALS 1 72a 1-!Bc 272e ·l27h 646r 2.19 
4 AFBI 50 72a 12-lb 209r 146b ·157c 2.62 
5 AFBI 300 71a 105b 14Ub 1%a 257b 3 62 
6 ALS 0.5+ 

AFBI 50 ~¡¡ 5a 124b 221c '.Jl8.fJb 5136c 2.40 
7 ALS 0.5+ 

AFBI 300 12.:rn 9fia J:J35b 165.:){j 2:l~ '.la :J.55 
8 ALS I~ • 

AFRI 50 71a 124b 220.:w 1'J'.lb :128.fH' 2.25 
9 ALS t:~ 1 

AFBI 300 7:l.5a 104a lfJ7a 169 Óil 219.3a 3.66 

Letras diferentes en columna> difrrrntrs 'º" rslad1sliearnrnlc significativas 
(P < 005) 
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CUADRO 2. PESO RELATIVO DE ALGUNOS ORGANOS DE POLLO DE ENGORDA 
ALIMENTADOS CON Al.SICAS (05-17.) Y/O AFBI (50-300 ppb) 
POR 4 SEMANAS 

LOTE JJJGADO B. FABRJCJO RJNON 

1 CONTROL 3.2fi7a 0.3462b 0.947a 
2 ALS 0.5 l088b 0.2140a J.120a 
3 ALS 1 3.867b 0.250a l.148a 
4 AFBI fiO :l9·16b 0.3105b l.IB5a 
5 AFBI 300 3 21:}a 0.3015b 0.708a 
6 ALS 0.51 AFíll 50 :1..12rib o.:M51h 0.901a 
7 ALS 0.5+AFB\ 300 2.900a 0.2·138a 0.860a 
B ALS 1%+AFBI 50 3.605b 0.21i25a l.0·12a 
9 ALS 1%+AFHI 300 ~ HG2a ll.208:\a 0.918a 

Lclras diferentes rn la misma colwnna son eslad1slicamenle 
diferentes P - 0.05 
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Figura 1 EFE(;T(i DE LOS A!_SK.AS EN LAS 
LESIONES' 1-fEPAT/C.J...C:., 0 .f:,'()OUCIOAS POR 
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Figura 2 EFECTO DE ALSIOAS EN LAS 
LESIONES ESPLENICA.S PRODUCIDAS POR 

AFLATOXINA 81 
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Figura 3 

LcSIC!NES :tPAICAS PRODUC':OAS POR 

A,:::LATL·1·J'JA 81 
Grado de lesion 
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:----------~----------- 1 
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Figura 4 EFECTO DE AL3/,~Yi.S =.·\'.'._AS 
LESIONES DE B ,cp.3p¡'.;¡o pq:JC.JCIOAS POP 

-1.FL;.'O.\FJA 8'1 
Grado de lesion 

Lotes 

¡ - 4a, Semana 
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Figura 5 EFECTO DE LOS ALSICAS EN LAS 
LESIONES RENALES PRODUCIDAS POR 

AFLATOXINA 81 
Grado de leslon 

Lotes 

- 4a. Semana • 8a. Sem:n:) 
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