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RESUMEN

Se estudiaron los efectos de la adicion de aluminosilicatos en dietas de pollos de engorda
contaminadas con aflatoxina B1. Se utilizaron 180 pollos de engorda que fueron alimentados con
dietas adicionadas con aluminosilicato de calcio (0.5% - 1%%), aflatoxina B1 50ppb - 300ppb) y las
combinaciones de ambos tratamientos. Se evaluaron ganancia de peso, conversion alimenticia,
peso relativo de higado, bolsa de Fabricio y rifién. y lesiones microscopicas de higado, bazo,
riiion, timo, bolsa de Fabricio y rifibén.

En ningln tratamiento hubo diferencia significativa observindose lesiones en animales
tratados con aluminosilicatos



INTRODUCCION
Micofoxicogis
. La micotoxicosis es una enfermedad causada por la ingestion de metabolitos
toxicos 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 elaboracion de alimentos (Hoerr,
1991).

En la actualidad se conocen mas de 100 hongos toxigénicos, pero solo en una docena de
géneros se ha confirmado el pape! de las micotoxinas como causa de enfermedad, tal es el caso de

linn. Phitomyces y Aspergiflus (Pier. 19813

Los hongos estan ampliamente  distribuidos en la naturaleza, especialmente en el suelo,
son organismos acrabios y no poseen clorofila, por lo que no son capaces de producir sus propios
nutrientes organicos como lipidos, carbohidratos y proteinas, que son adquiridos a partir del
sustrato de crecimiento de su medio ambiente (Cavatheiro, 1983)

El componente ambiental simple de mayor control critico para ¢l crecimiento de los
hongos es la humedad. Los hongos son capaces de desarrollarse a. niveles de humedad
frecuentemente observados en las raciones para animales y que son inadecuados para el
crecimiento bacterano (Sharby, 1977).

Con base en sus necesidades de humedad los hongos pueden ser agrupados en tres
categorias: hongos de campo, hongos de almacenamiento y hongos de descomposicion avanzada
(Sharby, 1977). Los hongos de campo invaden las semillas en desarrollo en la planta, con un

1y Claviceps. Los hongos de almacen son aquellos encontrados en las

semillas en condiciones de humedad presentes en ¢l grano almacenado (13-18%%) e incluyen
principalmente a especies de Aspergillus v Penicillium. Los hongos de descomposicion avanzada
requieren condiciones similares de humedad pero rara vez se  desarrollan en semillas, como
Eusarium graminarum
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Aflatoxicosis

Las micotoxinas mas.estudiadas y ampliamente distribuidas son las aflatoxinas, un grupo
de metabolitos intimamente relacionados, producidos por ciertas cepas de Aspergillus flavus y
Aspergillus parasiticus que crecen en diversos productos alimenticios (Nibbclinck, 1987). A pesar
de ser de reciente aparicion en el ambito cientifico, como problema plenamente reconocido, la

aflatoxicosis se ha convertido en una enfermedad de gran repercusion econdmica para fa avicultura
(Edds y Bortell, 1983)

Las aflatoxinas son consideradas de primera importancia en salud publica y salud animal,
asi como en productividad agropecuaria; sus implicaciones en la autorizacion y regulacion de la
venta de productos alimenticios, y la posibilidad de residuos toxicos procedentes de granos o
animales que penetren en la cadena de alimentacion humana, han estimulado cnormemente las
investigaciones sobre este tema (Pier, 1981).

Etiologia

Los hongos del género Aspergitlus 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 Aspergillus son aerobios pero la cantidad de oxigeno que requieren
y su tolerancia a altas concentraciones de CO2 son variables dependiendo de la especic y de la
cepa (Goldblatt, 1969).

En condiciones de laboratorio, Aspergillus crece hien 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 Czapek Dox (Campbell v Stewart, 1080)

Los datos necesarios para la identificacion de un aislamiento deben incluir textura de la
colonia. color y velocidad de crecimiento, morfologia de los conidioforos y el tamafio y forma de
las esporas (Raper y Fennell. 1970)



En condiciones naturales, Aspergillus crece sobre materia organica y su crecimiento y
esporulacion se ven favorecidos por un exceso de calor y humedad en el medio ambiente. aunado
en la abundancia de materia organica ( Ghazilakanian. 1982). Este género puede desarrollarse
adecuadamente en un amplio rango de temperatura, entre 5.5 y 450C  las esporas no pueden
germinar a temperaturas de 440C aunque no mueren, y son destruidas con temperaturas de
75-1000C (Ghazilkanian, 1982). £l intervalo de pH adecuado para su crecimiento va de 5.4 a 8.0
(Raper y Fennell, 1970).

La ventilacion en una caseta de ave puede reducir la humedad relativa, la humedad
disponible para el crecimiento de los hongos y la formacion de las toxinas en el alimento
(Hoerr, 1991)

Bioquimica de las aflatoxinas

Las aflatoxinas son clasificadas como metabolitos secundarios,  ya que, segun Dutton
(1988), "son productos naturales que tienen una  distribucion taxondmica restringida, no poseen
una tuncion obvia en el crecimiento celular y son sintetizados por células que han terminado su
crecimiento”. Las aflatoxinas son compuestos heterociclicos altamente oxigenados, quimicamente
considerados  bisuranoisocumarinas, compuestos  con  elevada  actividad  farmacologica
(Wogan, 19606, Goldblatt 1969). Algunas aflatoxinas se producen naturalmente en el sustrato
contaminado por los hongos, mientras que otras son metabolitos formados en el organismo
animal despueés de la ingestion del alimento contaminado (Hsieh y col, 1977).

Originalmente las aflatoxinas tueron divididas en dos grandes grapos, B y G, Hamados asi
por el color fluorescente que emiten cuando son observados bajo luz ultravioleta. Las aflatoxinas
B (blue) fluorescen en color azui brillante y las atlatoxinas G (green) tluorescen en verde
(Goldblatt, 1969). Hartley y col. en 1906, fueron los primeros en separar las toxinas por
cromatografia, designandolas B1, B2, G y G2 de acuerdo a su valor decreciente de Resistencia al
flujo (Rf). (Moreno v Hernandez, 1988)



Tres variaciones estructurales de las moléculas de atlatoxinas dan a la familia 8 tipos
diferentes de atlatoxinas: (1) la serie B tiene en su estructura un aniflo ciclo pentano. sustituido en
la serie G por una lactona, (2) la serie 1 tiene un doble enlace en ¢l anillo furano terminal de una
porcion bisfurano, ausente en la seric 2, y (3) la serie M tiene un grupo hidroxilo en el carbono
terciario por la fusion de dos anilles furano. Con estas caracteristicas en todas fas combinaciones
posibles, resultan los siguientes metabolitos: aflatoxina B1 (AFB1),  aflatoxina B2 (AFB2),
aflatoxina G! (AFGI), aflatoxina G2 (AFG2), aflatoxina M1 (AFM1). atlatoxina M2 (AFM2),
aflatoxina GMIT y aflatoxina GM2.  Los metabolitos relacionados con atlatoxina B2a (AFB2a),
athatoxina  G2a (AFG2a), aflatoxicol y parasiticol (aflatoxina B3), (Dutton, 1988).

La mayoria de las aflatoxinas se encuentran en la traccion lipidica de los alimentos, asi
como en la fraccion insaponificable del sustrato: ulgunas de sus caracteristicas importantes son su
resistencia a temperaturas muy altas (arriba de 300 oC) y a los procesos de peleteado y enlatado;
son insolubles en agua y en disolventes no polares como metanol, eter, cloroforio y benceno; son
estables ¢n cloroformo y son muy  sensibles af contacto von el aire y ¢l oxigeno: son destnuidas
por
alealis, acidos fuertes y agentes oxidantes, y son inactivadas con soluciones de hipoclorito de
sodio, también hay degradacion cuando son expuestas a fa luz visible y a la luz ultravioleta
(Goldblatt, 1969)

La aflatoxina principal ¢s la BI (AFB1), es la mis toxica del grupo y tiene un punto de
fusion de 268-2690C. Su peso molecular, detectado por espectrototometria de masas es de 362, y
su coinposicion resumida es C17 HI2 06, es una molicula altamente insattrada (Goldblatt,
1969). La AFB! presenta reacciones de adicion con un grupo hidroxilo bajo condiciones
fuertemente dcidas, alterindose enormemente sus  propiedades  cromatograficas.  QOzonolisis
resulta de la fragmentacion de la AFB1 y los productos de esta reaccion incluyen  dcidos
leucinico, succinico y glutirica (Wogan, 1966)



Epidemiologia

Asperuillus flavus es un constituyente de la microflora del aire y del suelo en todo el
mundo y es una causa importante del deterioro de los alimentos 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, cacihuate,
cebada, mijo, arbeja, frijol, nuez, copra y semilla de soya), forrajes (ensilado de maiz, heno de
grama comtn v pasto bermuda) y alimentos derivados (alimentos concentrados, pasta v harina de
suya, harina de pescado, harinolina, pobvo de chile indio, harina y semilla de algodon y harina y
mantequilla de cacahuate) (Pier, 1981 Mirocha, 1982, Cavalliciro, 1983: Rosiles, 1987; Nibbelink,
1987)

Los hallazgos de laboratorio indican que los cuatro factores principales que determinan la
formacion de aflatoxinas son humedad, temperatura, aereacion y sustrato (Nibbelink, 1987).

El sustrato sobre el cual crece el hongo es un factor importante a considerar para evaluar la
cantidad v el tipo de aflatoxinas producidas, los sustratos con gran cantidad de carbohidratos
{maiz, trigo, arroz) generalmente producen mayor cantidad de aflatoxinas que las semillas de

conticnen  elevadas

oleayinosas (cacahuate, soya, algodon), probablemente porque estas

proporciones de lipidos que no son rapidamente metabolizados por Aspergillus (Goldblatt, 1969).

Varios autores han demostrado que ¢l factor mas importante para la produccion de

aflatoxinas por Aspergiilus Havus es la humedad relativa alrededor del sustrato natural (Goldbla,
1973). La humedad relativa éptima para la produccion de aflatoxinas s en el ambiente alrededor

del sustrato det 80-98% y fa humedad del sustrato superior al 5% (Nibbelink, 1087)

La temperatura optima para ¢l crecimiento de A. flavus es de 36-380C, mientras que la

temperatura optima para la produccion de aflatoxinas es de 250C (Nibbelink, 1987).

La composicion det ambiente gaseoso intluye en las reacciones fisiologicas de los hongos y
por lo tanto en la sintesis de sus metabolitos, 1a reduccion de la cantidad de oxigeno al 1% reduce
drasticamente la produccion de las toxinas (Cavalheiro, 1983).
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La mayoria de los productos agricolas. exceptuando al maiz. las nueces v las semillas de
algodon, estan libres de aflatoxinas al momento de fa cosecha y se contaminan durante su
almacenamiento El maiz es contaminado en el campo. en aquellas regiones donde las mazorcas de
las plantas son atacadas por insectos, la ruptura de los granos v el dafio causado por los insectos
puede facilitar la invasion de hongos toxigénicos y la formacion de las toxinas puede requerir solo
de algunas horas cuando existen condiciones favorables (Pier, 1981)

Como principales factores predisponentes para la formacion de atlatoxinas se hace especial
mencion a la negligencia en la preparacion de los silos donde hay actividad micotica en la
superficie, el deficiente almacenaje de los granos en las bodegas v el insuficiente secado de los
granos en el campo. Un punto comun de contaminacion del alimento y sus ingredientes es el drea
circundante a los silos v a los transportadores expuestos a cambios de temperatura que causan
condensacion de humedad (Hamilton. s a )

Patogenia

Las aflatoxinas penetran al organismo  animal por via oral a través de alimento

contaminado; se difunden por todos los tejidos corporales, y son de rapida absorcion y fenta
eliminacion (Pier, 1981)

Las gonadas, el higado y los rifiones tiene una elevada concentracion de aflatoxinas, debido
al papel de la vias hepatica y renal para la eliminacion de las mismas, La médula 6sea concentra
mis aflatoxinas que el encéfalo, el tejido muscular y la grasa corporal, en donde la concentracion
es menor Las rutas biliar y fecal son las de mayor excrecion de las atlatoxinas puras o de sus
derivados. estas vias representan el 65% del total excretado el resto se elimina por orina (Miranda
ycol.. 1992)

Los efectos biologicos de las aflatoxinas se pueden agrupar en cuatro categorias
principales. dafio hepitico y/o cronico; reduccion en el rango de crecimiento, interferencia en los
mecanismos de defensa naturales e inmunologicos, v efectos teratogénicos y mutaganicos (Pier,
1981).



El higado es el  organo de degradacion enzimitica de la toxina via el sistema
multituncional de oxidasas mixtas (MFQ); ¢l sistema MFO convierte a la aflatoxina ¢n una
estructura mis polar que reacciona con la cromatina del nucleolo. lo que impide la actividad de
molde de DNA para producir RNA mensajero. aunque algunos efectos se deben también
alteraciones de la sintesis de DNA La interferencia en la sintesis de proteinas celulares es la causa
de la mayona de las lesiones en el animal -Se ha demostrado que la atlatoxina también separa los
ribosomas del reticulo endoplismico Conte uma accion mas directa se ha observado que la
aflatoxina Bl inhibe 1o entrada de amino  acidos a la proteina. Las atlatoxinas alteran el
metabolismo del calcio. reducicndo enormemente ¢l calcio plasmatico, ¢ interactuando con la
vitamina D También interactia con otras vitaminas como la A, K E, rivoflavina y biotina. Los
signos y las lesiones de la enfermedad, por fo tanto, son debidos al efecto inhibidor de las
aflatoxinas sobre la sintesis protéica (Miranda y col . 1992)

El mas intenso, pero a la vez mis sutil efecto de las aflatoxinas es su capacidad para alterar
la funcionalidad del sistema inmunologico (Morilla, 1980; Pier y Mc Loughlin, 1985),
aparentemente a través de su accion sobre las células mediadoras del sistema inmunologico, asi
como también sobre los mecanismos de defensa naturales det organismo.

El papel de las aflatoxinas como agentes inmunodepresores ha sido objeto de numerosas
investigaciones, Pier y Mc Loughlin en una extensa revision sobre el tema en 1985, mencionan los
siguientes cinco puntos basicos af respecto

Iy Las aflatoxinas alteran la inmunogénesis sin suprimir la formacion de anticuerpos en la
mayoria de los estudios

2) Las aflatoxinas deprimen la formacion de sustancias humorales no especificas

refacionadas con los procesos de resi e i idad, principal complemento e

interferon.

3) Las aflutoxinas intiben la fagocitosis por los macrofagos

4) Atrofia de timo (efecto variable sobre la bolsa de Fabricio).
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S} Las aflatoxinas deprimen la inmunidad mediada por células, principaimente la
hipersensibilidad retardada cutanea. la linfoblastogénesis v la migracion leucocitaria  son
deprimidas en grados variables (Pier y Loughlin. 1985)

Toda esta seric de cambios inmunologicos se ven reflejados en un incremento de la
susceptibilidad de fas aves hacia diferentes enfermedades como coccidiosis (Edds y col.. 1973;
Wryatt y Huff, 1975). tifoidea y paratifoidea (Boonchuvit y Hamilton, 1976).candidiosis (Hamilton
y Harris, 1971). infeccion de la bolsa de Fabricio (Hamilton, s.a.. Giambrone y col.. 1978), y los
casus de campo frecuentemente se complican con algunos padecimientos intecciosos {Giambrone
y col.. 1978b) Al parecer, el dafio inmunologico que sufren los pollos durante la aflatoxicosis es
solo temporal. vit que solo ocurre durante el periodo en el que las toxinas se ingieren (Pier v Mc
Loughlin, 1985, Giambrone v col . 1978a)

Lesiones

Las lesiones que se presentan en los pollos durante la aflatoxicosis también son variables y
dependen de la dosis y del tiempo de consumo (Readdy y col.. 1984),

El higado es el principal organo afectado, v su peso relative aumenta significativamente
aun con dosis bajas de aflatoxinas, debido a una acumulacion excesiva de grasa (Readdy y col.,
1984) Ademis de la hepatomegalia, el higado puede presentar palidez. firmmeza, congestion y
areas hemorragicas, zonas puntiformes de color gris blanquecino, distension de la vesicula biliar
con edema de la pared vesical y menar viscosidad del 1! quido biliar (Smith y Hamilton. 1970,
Newherne, 1973, Readdy y col.. 1984 Giambrone y col. 1985, Detallay col.. 1987)

Histopatologicamente se ha observado tumefaccion de los hepatocitos en los casos agudos

v variacion en el tamaio de los hepatacitos y de sus nicteos en los casos subagudos, asi como
vacuolizacion gr

a difusa de los hepatocitos ¢ hiperplasia de los conductos biliares en tos casos
cronicos (Nibbclink, 1987)

Los rifiones pueden presentar aumento de tamado y congestion, o palidez y edema
perirrenal (Readdy y col, 1984, Chen y col.. 1985, Hufl'y col, 1986; Defallay col 1987).
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Nibbelink (1987) menciona que la aflatoxicosis cronica puede provocar picnosis y
dilatacion de las células de los tGbulos distales del rifion. y que a dosis elevadas (mayores de 10
ppm) ademas de la necrosis, los tibulos renales pueden contener pigmentos biliares. hialinos y
lipidos

Las observaciones de campo indican que 1a bolsa de Fabricio llega a presentar reduccion en
su peso relativo y distintos grados de atrofia, que dan la apariencia de un incremento en el nitmero
de foliculos linfoides (Thaxton y col., 1974, Morilla, 1980; Campbell y col.. 1983; Defalla y col.,
1987, Rosiles, 1987).

El bazo tiende a verse aumentado de tamafio y congestionado. con reduccion en la
poblacion de linfocitos en la pulpa blanca (Thaxton y col.. 1974; Morilla. 1980; Huff'y col.. 1986,
Defalla y col., 1987).

El timo puede sufiir disminucion en su peso relativo y deplecion linfoide (Thaxton y col.,
1974; Morilla, 1980; Ubosi y col.,1985a; Rosiles, 1987), aunque este hallazgo puede no ser
observado en las reproducciones experimentales de la enfermedad (Reddy y col., 1984).

Cuadrg clinico

Los signos de la aflatoxicosis son extremadamente variables, dependiendo de los niveles
toxicos en el alimento y del tiempo de ingestion (Nibbelink. 1987).

En el caso de una aflatoxicosis hiperaguda con dosis masivas, se puede observar muerte
sibita debido a falla hepatica, sin signos clinicos evidentes (Nibbclink, 1987)

Los signos de la afiatoxicosis aguda, cuando se observan, incluyen anorexia, epistaxis,
melena, y ocasionalmente se presentan signos nerviosos como ataxia y opistdtonos, murendo los
animales con las patas rigidas v extendidas hacia atras, entre 10 y 14 dias después de la ingestion
de la toxina (Rosiles, 1987).
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~ -En el caso de la intoxicacion cronica, los signos que se pueden presentar son pérdida
gradual del apetito, deficiente ganancia de peso, baja en la velocidad de crecimiento y aumento en
el rango  de conversion alimenticia (de 2 0-2.1 a 2.3-2.4). Esta conversion alimenticia es uno de
los signos mais relevantes porque es coman en todas las especies y tiene gran impacto econdmico,
este parametro representa la suma de muchas influencias, pero en sentido praclico representa una
talla en la utilizacion de nutrientes También se ha observado un aumento en la tasa de mortalidad
{Edds y Bordetell, 1983, Chen y col.. 1985; Giambrone y col, 1985. Ubosi y col, 1985b;
Richardson y col.. 1987}

La observacion individual de los animales revela que el buche no se llena completamente y
se oye un grito de descontento, algunos animales presentan las alas caidas y las plumas revueltas y
rotas con tendencia a la automutilacion Se puede llegar a observar decoloracion purpirea de
patas y piernas, coprofagia y esteatorrea, con particulas de alimento sin digerir en heces (Edds y
Bortell, 1983)

Puede haber edema debido a la fragilidad de los capilares y a la salida de moléculas de
proteina por los mismos (Miranda y col., 1992).

Diagnastico

El diagnostico de la aflatoxicosis es dificil ya que los signos y las lesiones son poco
especificos  El diagnostico debe apoyarse en la historia clinica de la parvada, los parimetros

productivos, los signos clinicos y los hallazeos de los estudios de necropsia e hitopatologia

Son caracteristicas de un brote de aflatoxicasis el incremento de los problemas veterinarios
de causa dificilmente reconocida, la falta de transmisibilidad de la enfermedad de un animal a otro
y ¢l poco o nulo efecto del tratamiento con antibidticos o drogas a los animales afectados
{Goldblatt, 1973). Un estudio cuidadoso revela una asociacion con un alimento especifico, como
harina de cacabuate, arroz o maiz comtaminado La observacion del alimento sospechoso suele
revelar signos de actividad fungal (Purchase, 1974)
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El diagnastico definitivo de fa aflatoxicosis se determina realizando pruebas de laboratorio.
tanto quimicas como bioltagicas, para la deteccion de las toxinas en el alimente y/o en los tejidos
de los animales afectados Los metodos de deteccion de aflatoxinas se pueden agrupar dela
siguiente manera (Romer, 1976):

1)Presuntivos, son de facil realizacion y sirven para identificar grandes lotes de granos
que pueden estar contaminados con aflatoxinas. Las pruebas presuntivas rapidas sc¢ basan en la
fluorescencia caracteristica bajo luz ultravioleta de onda larga asociada con la presencia de
A flayus y A. parasiticus

2) Cualitativos, confirman la presencia o ausencia de aflatoxinas en alimentos, huevo.
heces, orina o Iejidos, con metodos como  la minicolumna, prueba que consiste en un tubo
pequeiio de vidrio  (aprox 4 mm de diametro interior) que es llenado con uno o varios
absorbentes, como fluorisil, silica gel. aluminas  acida. basica o neutra, celulosa o arena;
posteriormente son desarrolladas con un sistema de solventes y son observadas bajo luz UV
{Shotwell y Stubblefield, 1973; Schuller y col., 1976)

3) Cuantitativos, métodos para determinar ta cantidad de aflatoxinas en el material
contaminado, como la cromatografia en capa fina de silica gel. Para las pruebas bioldgicas se han
usado diferentes indicadores como bactertas, embriones de pollo, cultivo de tejidos y patos de un
dia de edad

Contral

No hay tratamiento eficaz para combatir o eliminar a las aflatoxinas mientras permanecen
en el hospedador, por lo que el tratamiento a seguir es retirar las aflatoxinas del alimento. Hasta
hiace poco no existia ningn método prictico y eficaz para ¢l control de las aflatoxinas, que no
fuera ¢l retiro o remocion del alimento contaminado. Una solucion  econdmica esla adicion de
un aditivo no toxico para la dieta, o alguna modificacion al alimento que pudiera hacer a las aves
mas resistentes a los efectos toxicos de las aflatoxinas. Sin embargo se sabe muy poco acerca de la
prevencion de la absorcion intestinal de las aflatoxinas y de la forma de incrementar su
destoxificacion en el organismo {(Miranda y col.; 1992)
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Los agentes antifungales adicionados al alimento para prevenir ¢l crecimiento del hongo no
tienen efecto sobre la toxina tormada, pero puede ser una medida economicamente efectiva junto
con otras practicas de manejo del alimento. La violeta de Genciana y ¢l tiabendazol han mostrado
cierta eficacia para inhibir el crecimiento de los hongos (Calnek, 1991}

Los acidos organicos son efectivos, perosu elicacia se puede ver reducida por el tamado
de las particulas de alimento y el pH de ciertos ingredientes. Estos acidos son corrosivos e
irritantes para la piel, pero algunos pueden ser modificados para contrarrestar esta caracteristica

(Calnek, 1991).

El pelletizado del alimento tumbien hademostrado beneficios en Ia destruccion de
esporas La combinacion de alimento en pellet v un agente antifungal tiene una mayor eficacia. El

alimento en petlets puede, sin embargo, incrementar lu severidad del ergotismo (Calnek, 1991)

Dalvi y cob. (1984) reportan la etectividad del carbon activado, el glutation reducido y el
pentobarbital en Ia reduccion de [a toxicidad cronica de fa aflatoxina B1 en el pollo de engorda.
Utitizando el carbon activado a una concentracion del 1% en el alimento contaminado, y
administrando el glutation reducido y el pentobarbital en ¢l agua de bebida a una concentracion del
0.05%. se observo que la reduccion en las tasas de ganancia de peso y consumo de alimento no

es tan grave como la presenta con el consumo de alimento contaminado sin estos compuestos

Alumin,

Recientemente se ha desarrollado el uso de aluminesilicatos de sodio como secuetradores
de  aflatoxinas con resultados prometedores, en particular cuando se han combinado
aluminosilicatos sintéticos y naturales en la formula (Miranda y col.; 1992)

La familia de los aluminosiiicatos abarca a las zeohtas, aluminas, silicas y los
aluminositicatos, los cuales se han utilizado para absorber aflatoxinas in vitre Estos compuestos
poseen tunciones como antiapelmasantes, absorbentes y secuestrantes de AFB1 en varios grados
(Phillips, 1987).
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Los aluminosilicatos de sodio y calcio atrapan a la aflatoxina Bl en el tracto digestivo,
posiblemente por secuestro (Calnek, 19911 Esto hace que ki cantidad de metabolitos de AFB1
disminuya en higado, rifon y tejido muscular protegiendo asi a los animales contra los efectos
negativos de fa AFB1 (Phillips, 1987, Moss, 1989; Kubenay col., 1990. Chavez, 1992).

Estos compuestos generalmente presentan buena efectividad st en su composicion existe al
menos un 60% de aluminosilicato de sodio y calcio sintético y el resto de compuestos simitares,
pero de origen natural. Esto se explica porque la estructura cristalina del compuesto sintético
optimiza la oclusionde los compuestos toxicos y aparentemente los compuestos de origen natural
sinergizan esti accion. Se ha comprobado que los campuestos 100% naturales también tienen la
capacidad de secuestro de toxinas. sin embargo. son muy debiles para poder retenerlas a lo largo
de todo e proceso digestivo de las especies que lo consumen v por lo mismo, este fenomeno
sugiere que pudiera haber una fiberacion de compuestos toxicos en la luz intestinal posterior
(Gonzales. 1992)

El mecanismo de acel on mas aceptado en los aluminosilicatos se debe a su estructura
cristalina y forma laminada, por la condensacion de diferentes capas de silicatos tetrahédricos con
diferentes aluminatos  octahédricos, que les confiere gran superficie v porosidad por lo
consiguiente pueden interactuar con ciertas moléculas inmovilizindolas via fuerzas electrostaticas
o con la formacion de enlaces covalentes (Brake, 1987).

Los aluminosilicatos 100% naturales v sintéticos tienen comportamientos  que no son
totalmente reproducibles, dependiendo de las dietas para cada especie. Presumiblemente altas
cantidades de grasa v sustancias polares afectan sus niveles de oclusion. Este tipo de
aluminosilicatos no tienen cfecto negativo sobre la mayoria de vitaminas, antibioticos y/o

sustancias que son necesarias para la nutricion animal. Paralelo a esto hay un efecto benefico en la

retencion de calcio para las aves ponedoras, ya que el aluminosilicato  presenta especial

predileccion a “retener” este elemento y ayudar a su deposicion en cascaron {Gonzales, 1992)



Los ‘aluminosilicatos de sodio v calcio en una concentracion de 0.5%% en la dieta
disminuyeron significativamente los efectos adversos sobre peso corporal v cambios hepaticos
graves producidos por 7500ppb  de aflatoxina Bl (AFB1) pura/Kg de alimento o 5000ppb de
AF:Kg de alimento en Ja dieta de pollos en crecimiento (Kubena y col . 1988: Phillipsy col .
1988},

Se reponta que la adicion de alwminosilicatos de sodio v calcioa una concentracion de
0.5% en pavos alimentados con S00ppb de AF/Kg disminuyeron los efectos adversos de [a AF en
relacion a la ganancia de peso corporal. en fa mayoria de los pes

s relativos de fos organos.
valores serologicos bioguimicos v actividad enzimatica, no resultando asi . en las dietas
contaminadas con 1000ppb de AF/Kg de alimento (Kubena y col | 1991}

La utilizacion de aluminostlicato de sodio sintético a una concentracion de 0.75% en
dietas de aves de postura tipo Leghom mejora significativamente la eficiencia alimenticia v la
gravedad especifica del huevo en periodos de corta duracion (Reland, 1989, Roland, 1991).

Estudios realizados en pollos de engorda {Day old. Arbor Acres x Peterson) a los cuales se
les suministro € 125 y 0 590 de aluminosificato de sodio y calcio en dietas contaminadas con 20 y
30 ppb de aflatoxina radiomarcada con C14, indicaron la reduccion de la biodisponibilidad de la
aflatoxina activa en el higado y sangre, demostrando que este  aluminosilicato puede actuar
como secuestrante de aflatoxina en el tracto gastrointestinal (Davidson y col.. 1987).



OBJETIVO

Determinar si la adicion de atuminosilicato de sedio y
calcio a una dicta contaminada con aflatoxinas reduce
la intensidad de las lesiones producidas en el
pollo de engorda.



'MATERIAL Y METODOS'

1.- Animales de experimentacion:

Para el presente estudio se utilizaron 180 pollos de engorda de un dia de edad, no
sexados. de estirpe comercial, distribuidos en 9 lotes de veinte aves cada uno en corraletas
separadas. en unidades de aislamiento del Departamento de Produccion Animal: Aves de la
Facultad de Medicina Veterinara y Zootecnia de la U N AM

Se utilizd un sistema de crianza en piso y los  animales fueron mantenidos con agua y
alimento a libre acceso por ocho semanas. A los animales no se les realizo ninguna vacunacion.

La temperatura de las corraletas se mantuvo constanie con el uso de criadoras de gas; la
temperatura inicial de cada corraleta fué de 280C, siendo reducida gradualmente cada semana,
elevando la altura de la criadora y disminuyendo la intensidad del flujo de gas (aprox. 2-40C);el
piso de las corraletas fué cubierto con cama de paja de avena de 3 cm de grosor

2.- Dieta:

Se utilizd una limento no comercial balanceado certificado  libre de micotoxinas por ta
ténica de cromatografia en capa fina en el laboratorio de toxicologia de la FMVZ de la UNAM
{Stahr, 1980), como dieta basal

3.- Aflatoxinas

Las aflatoxinas utilizadas fueron producidas por fermentacion in vitro mediante una
adaptacion al método descrito por Shotwell y col. {1966) con una cepa de Aspergillus flavys IMI
91019 caracterizada por producir AFB1 en el sustrato adecuado.
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" El material obtenido de la fermentacion, secado y homogenizado, fué adicionado a la dieta

basal de los animales de experimentacion, hasta obtener una concentracion final de 50 y 300 ppb
de AFBI.

4.- Aluminosilicatos:

Los aluminosilicatos de sodio y calcio (ALSICAS) fueron obtenidos de  una  fuente
comercial y adicionados a la dicta basal hasta obtener concentraciones de 0.5% y 1.0%, segun las
indicaciones del fabricante

5.- Diseiio experimental:

Se utilizd un diseiio experimental 3 x 3 factorial con 9 tratamientos y 20 animales por

tratamiento. Las aflatoxinas y/o los aluminosilicatos fueron administrados segln este disefio, con
la siguiente distribucion:

ALISCAS | ALISCAS
Contro! 0.5% 1%
Control Lote | Lote 2 Lote 3
AFB! 50 ppb Lote 4 Lote 6 Lote 8
AFBI 300 ppb Lote5 Lote 7 Lote 9

6.~ Para metros productivos:

Los animales fueron pesados individualmente cada semana y el consumo de alimento
registrado  semanalmente  durante  las primeras

cuatro semanas para obtener coaversion
alimenticia en el primer mes.

Nota. El alimento consumido se obtiene por la resta del alimento que queda en el
comedero al tinal de la semana, de la suma del alimento administrado en toda fa semana
18



Muestreo.En la cuarta semana se seleccionaron cuatro animales de cada lote tomados al
azar, los cuales fueron sacrificados mediante corriente eléctrica. Posteriormente fueron pesados
y se realizo el examen de necropsia. El higado, rifion y bolsa de Fabricio fueron extraidos y

RN 1.,

pesados indi para los pesos absolutos y relativos mediante la siguiente formula:

Peso relativo= Peso del organo
---------------- x 100
Peso corporal
Posteriormente fizeron seleccionadas muestras representativas de higado, rifion, bolsa de
Fabricio, timo y bazo, las cuales fueron fijadas en formalina amortiguada al 10% por 24 Hrs.,
incluidas en parafina, cortadas a 4 u de¢ espesor y coloreadas con ki técnica convencional de
hematoxilina-cosina para la observacién y registro de cambios microscopicos de los tejidos

En la octava semana del experimento, se seleccionaron cuatro animales de cada lote
tomados al azar, los cuales fueron sacrificados y se realizd e examen de necropsia,
posteriormente se colectaron muestras para el estudio microscopico de higado, rifion, bolsa
de Fabricio. timo y bazo.

Las lesiones fueron cuantificadas en una escalz arbitraria de 0 a 3 donde 0= nulo, 1= leve,

2= moderado y 3= severo; para cada una de las siguientes lesiones:
Higado

Cambio graso

Necrosis

Hiperplasia biliar

Fibrosis

Congestion y/o hemorragia

Otros (Infiltracion tinfoide, infiltracion heterofila)
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Bazo

Deplecion linfoide
Necrosis linfoide
Congestién y/o hemorragia
Otros
Timo
Deplecion cortical
Necrosis cortical
Fibrosis
Congestion y/o hemorragia
Otros {Infiitracion heterofila en médula)

Bolsa de Fabricio
Deplecién medular
Necrosis medular
Fibrosis
Edema
Hiperplasia epitelial
Otros

Riadn
Degeneracion tubular
Necrosis tubular
Congestion y/o hemorragia
Inflamacion
Otros

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

lesiones en cada animal, dividida entre el nimero de animales observados en el muestreo (4
animales por lote).
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RESULTADOS

No se observaron signos clinicos. en ninguno de los animales del experimento durante el
periodo de estudio

Durante ¢l periodo de estudio no se observé montalidad en ninguno de los lotes.

La ganancia de peso semanal y la conversion alimenticia en Jas primeras cuatro semanas de
estudio se observan en el Cuadro 1.

La ganacia de peso y la conversidn alimenticia en el presente estudio fueron mejores en los
urupos con ALSICAS al 0.5% y 1% (2 v 3), seguidos por el lote controt (1) y los lotes con
ALSICAS 0 3% mas AFBI SOppb (6) y ALSICAS 1°5 mas AFB! Soppb (8); los lotes con
AFB! 300ppb con 'y sin ALSICAS (5. 7 Y 9) tuvieron un peso menar una conversion alimenticia
mavor

Los resultados de los pesos relativos de los organos se observan en el Cuadro 2

Se observé menor peso en el higado, bolsa de Fabricio y rifion de los lotes que
consumieron AFB1 300ppb cony sin la adicion de ALSICAS (S, 7 v 9) en la racion, aunque
ninguna de estas diferencias fué estadisticamente significativa

La observacion histologica (4a semana) reveld lo siguiente:

* Lote ! (Control). Higado: hepatosis grasa difusa muy leve, bazo. timo, bolsa de Fabricio

(BF) y rifidn sin lesiones.

* Lote 2 (ALSICAS 6.3%0) Phgado Hepatosis grasa difusa muy leve; rifion” necrosis renai
tubular muy leve. congestion renal difusa muy leve; bazo, timo, BF sin lesiones

21



* Lote 3 (ALSICAS 1%). Higado: Hepatosis grasa difiisa leve. bazo: congestion esplénica
difusa leve; rifion: necrosis renal tubular leve, timo. BF sin lesiones

*Lote 4 (AFB1 50ppb). Higado: hepatosis grasa difusa muy leve; bazo: deplecion linfoide
esplénica leve, congestion esplinica moderada, timo: deplecion timica cortical muy leve,
infiltracion heterofila en médula muy leve; BF: necrosis bursal medular leve; rifion: necrosis renal

tubular leve, congestion renal difusa leve, hemorragia renal multifocal muy leve

* Lote S (AFB1 300ppb)  Higado. hepatosis grasa difusa leve, bazo: deplecion linfoide
esplénica muy leve, congestion esplénica leve, timo: deplecion y necrosis linfoide timica leve,
rifion: hemorragia renal subcapsular leve, BF sin lesiones

* Lote 6 {ALSICAS 0 5% mias AFB1 S0ppb) Higado. hepatosis grasa difusa leve. bazo

deplecion linfoide esplénica muy leve, timo. BE y rifion sin lesiones.

*Lote 7 (ALSICAS 0 5% mas AFB] 300ppb). Higado hepatosis grasa difusa leve; bazo:
deplecion linfoide esplénica leve: timo: deplecion cortical timica leve. BF: deplecion linfoide y
necrosis medular bursal muy leve; rifion sin lesiones

* Lote 8 (ALSICAS 1°% mas AFBI 3tppb). Higado. hepatosis grasa difusa leve: bazo:
congestion esplénica muy leve: timo, BF, rinon sin lesiones

*Lote 9 (ALSICAS 1% mis AFB1 300ppb). Higado: hepatosis grasa difusa leve: bazo:
deplecion linfoide esplénica leve, timo. deplecion cortical timica moderada. BF v rifon sin
lesiones
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- Observacion histologica (8a. semana):

* Lote I (Control). Higado: hepatosis grasa ditusa leve; bazo: congestion esplénica difusa

leve: timo: congestion timica difusa muy leve; congestion renal difusa muy leve, BF sin lesiones.

*Lote 2 {ALSICAS 0.5%). Higado: hepatosis grasu difusa leve hemorragia hepitica
multifocal leve: bazo: necrosis linfoide esplénica leve, congestion esplénica leve, timo: deplecion
lintoide y necrosis cortical timica leve, BF: necrosis medular bursal muy leve, rifion: degeneracion

y necrosis tubular renal leve, congestion renal leve

*Lote 3 (ALSICAS 1%) Higado: hepatosis gras difusa moderada, necrosis hepatica
multitocal moderada, hiperplasia biliar leve; bazo: congestion esplénica moderada, timo: necrosis
cortical timica leve. BF necrosis medular bursal leve; rion: degeneracion y necrosis tubular renal

moderada, congestion renal leve

*Lote 4 (AFB1 50ppb). Higado hepatosis grasa difusa leve. hiperplasia biliar leve,
infiltracion heterotila portal leve; bazo. congestion esplénica leve; timo: deplecion cortical timica

leve; BF- necrosis medular bursal leve; rifion: degeneracion tubular renal leve.

“ Lote 5 (AFBI! 300ppb). Higado: hepatosis grasa difusa de moderada a severa,
hiperplasia biliar de moderada a severa. hepatitis multifocal cronica de moderada a severa; bazo:
deplecian linfoide esplénica leve,congestion esplénica feve; timo: necrosis cortical timica leve; BF

necrosis medular bursal leve, riion degeneracion tubular renal leve

* Lote & (ALSICAS 0 5% mias AFB1 50ppb). Higado: hepatosis grasa difusa moderada,
hiperplasia biliar moderada, necrosis hepatica moderada. bazo: congestion esplénica leve; BF:
congestion bursal iuy leve; congestion renal leve; timo sin lesiones.
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* Lote 7 (ALSICAS 0.5% mas AFBI 300ppb). Higado' hepatosis grasa difusa de leve a
maderada, congestion hepatica de leve' a maderada; bazo: congestion esplénica leve; ritdn.
necrosis tubular renal leve. congestion renal leve: timo y BF sin lesiones

* Lote 8 (ALSICAS 1% mas 50ppb). Higado: hepatosis grasa difusa leve, hepatitis
multifocal cronica leve, congestion hepética leve;, bazo: congestion esplénica leve: timo: deplecion
cortical timica leve, BF: deplecion y necrosis medular bursal leve, hiperplasia epitelial bursal leve.
congestion bursal leve, rifion: congestion renal leve

* Lote 9 (ALSICAS 1% mas 300ppb) Higado: hepatosis grasa difusa moderada,
infitracién heterofila portal leve. hepatitis multifocal cronica leve; bazo: deplecion lintoide
esplénica muy leve, congestion esplénica muy leve, timo.  congestion timica muy leve, BF:
necrosis miedular bursal {eve; rifion: congestion renal leve.

La cuantificacion de las lesiones microscopicas se observa enlas Figuras 1,2 ,3,4y 5



DISCUSION

Los signos de una aflatoxicosis aviar son muy variables. dependiendo de fos niveles toxicos
en el alimente v del tiempo de ingestion (Nibbclink. 1987)

: En casos cronicos hay disminucion del apetito, baja ganancia de peso, disminuye hasta la
tasa de crecimiento v aumenta la conversion alimenticia de 2.0 hasta 2.4 Los signos se pueden
observar por consumo de alimento contaminado con AFBI1 desde 0.625ppm hasta 10ppm con
los respectivos incrementos en la intensidad de los signos v las lesiones (Wogan v col.. 1971
Sarbv. 1977, Dalviy col , 1984)

En el presente estudio no se observaron signos clinicos en ninguno de los amimales durante
¢l periodo de estudio. No se observo mortalidad en ninguno de los lotes durante este periodo; las
dosis de aflatoxinas utilizadas (50ppb y 300ppb) son dosis que usualmente generan cuadros
subclinicos donde solo se reportan alteraciones en los parametros productivos(Hoerr, 1991, Osuna,
1992). A diferencia de los hallazgos de Kubenaycol. (1991) quienes en un experimento  realizado
en pavos durante 3 semanas con dietas contaminadas con 500ppb o 1000ppb de Af/Kg de
alimento observaron una mortalidad del 68% durante el periode expenmental, debido a lo
elevado de las dosis utilizadas. En un estudio realizado en corderos (Harvy y col., 1991),

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

Macroscopicamente no se observaron cambios significativos en ninguno de los lotes
durante las necropsias realizadas en el presente estudio. Mahalingam y col. (1989), Phillips y col.
(1988) y Kubena y col. (1988) encontraron que a dosis de 3000ppb de AF/Kg de alimento en la
dieta el higado presentaba una coloracion amarillenta; Mahalingam y col.  (1989)  ademas
reportan rifjones aumentados, palidos y congestionados con hemorragias petequiales, mosculo
pectoral palido, bazo agrandado por hiperemia y edema, las dosis utilizadas en el presente estudio

no fieron lo suficientemente elevadas para inducir cambios macroscopicos en los tejidos

Uina de las alternativas para el control y el tratamiento de las micotoxicosis es la terapia de
adsorcion con sustancias secuestrantes como los aluminosilicatos naturales y  sintéticos
adicionados al alimento (Miranda v col., 1992)
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‘Gonz."lles en 1992 describe que los aluminosilicatos de calcio ¥ sodio (ALSICAS)

© presentan buena efectividad si en su composicion existe al menos un $0% de aluminosilicato de

caleio ¥ sodio sintéticos y el restode compuestos naturales; sin embargo si su  capacidad de

retencion es- muy débil puede haber una liberacion de compuestos toxicos en fa luz intestinat
(Gonzales, 1992).

En el presente trabajo lotes con ALSICAS al0.5% y} 0% tlotes 2 v 3) presentaron una
ganancia de peso y una conversion alimenticia mas eliciente que la de los otros lotes. estos
resultados coinciden con los descritos por Roland ycol (1989) en un experimento realizado en
aves ponedoras Leghorn, en el cual reportan que la adicion de 0 75% de  aluminosilicato de sodio
sintético en periodos cortos (6 semanas) de administracion  mejora  significativamente  la
eficiencia alimenticia. Roland y col. (1991) reportaron que la adicion de 0.75% y 1.5% de
aluminosilicato de  sodio aumento la gravedad especifica del huevo. redujo la produccion de
huevo y el consumo alimenticio  Harvy y col  (1989) en un experimento realizado para evaluar
entre otros parametros la ganancia de peso corporal en cerdos castrados encontraron que la
administracion de 2.0% de ALSICAS en su dieta no mostro  diferencia aleuna con los grupos
control  Resultados similares encontraron Harvy y col.  (1991) en un trabajo realizado en
corderos utilizando fa misma concentracion de ALSICAS Los resultados del presente estudio

coinciden en sefalar que la adicion de aluminosilicatos no tienen efectos nocivos en los animales

En ¢l presente estudio se observo  una disminucion leve (no significativa) en el peso
refativo de la b de Fabricio v un incremento del peso relativo en higado y rifion en los lotes
que consumieron ALSICAS al 0 5% y1 0% (lotes 2v 3) Kubena y col (1991) observaron que la
adicion de U.5% de ALSICAS en una dieta para pavos el peso relativo del higado y la b de
Fabticio aumentan mientras que en el rifon,  pancreas, proventriculo  y molleja disminuyen,
aunque estos cambios no son sigaificativos. Kubena y col. (1990) reportan el aumento de peso
relativo en higado, rifdn, corazon, proventricuto. mollejabazo y piancreas v la disminucion del
peso relativode fa b. de Fabricio, con la administracion de 0.5% de A} SICAS en el alimento de
pollos de engorda de 1 dia de edad por 3 semanas

Microscopicamente el ALSICAS no produjo ningun cambio significativo en los  organos
estudiados (higado, bazo, timo, b de Fabricio y rifion) como se cito en los resultados
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Los Iotes que consumieron AFB! 50ppb y 300ppb (lotes 4 y §) presentaron un peso
menor y una conversion alimenticia mayor a la de los animales que no consumieron aflatoxina, la
ganancia de peso se redujo en un 7.5% y J48% respectivamente. Pearson v col  (1990)
reportaron que la adicion de AF en 2500ppb/Kg y  3000ppb/Kg de alimento alteraron el
crecimiento de los pollos y su habilidad para convertir el alimento en peso corporal fué reducido
cuando la AFse administré a  razon de  5000pp/Kg  de alimento Kubenay col (1988)
encantraron que el cansimo de 7500ppb de AFBI/Kg  de alimento al comparar con los grupos
control se redujo ¢l peso corporal de los pollos de 19% a 35%. mientras que la administracién de
7500ppb de AFBI/Kg o 5000ppb de AF/Kg de alimento redujo la ganancia de peso corporal
en  Leghorn de 10%, a 19%. Kubena y col (1990) reportan  resultados similares en un
experimento realizado en pollos de engorda a los que se les suministra 3300ppb de AF/Kg de
alimento en su dieta. Kubena v col. (1991) afinman que las ganancias de peso corporal fueron
reducidas en  51% y 19% en pavos alimentados con 1000ppb y 500ppb de AF/Kg.
respectivamente,  la utilizacion en  la eficiencia del alimento ne fué  atectada Harvy vy col
(1989), Harvy y col (1991) asientan estos resultados en  un trabajo realizado en cerdos
castrados (dosis de AF 3000ppb/Kg de alimento) y en corderos  (dosts de AF 2600ppb/Kg
de alimento) respectivamente al ser comparados con los grupos control .Los resultados en el
presente estudio voiciden en sedalar que la ganancia  de peso se redujo por la ingestion de

aflatoxinas, debido a la alteracion en la sintesis de proteinas por parte del higado

En el presente estudio se observe menor peso refativo del higado, b. de Fabricio y nifion
de los lotes que consumieron AFB] 300ppb  (lote 5). Mientras que Kubena y col. (1990)
afirman que el suministro de 3500ppl de AF/Kg de alimento {edad | a 21 dias) causé aumento
enel peso relativo del pulmeén, rifion, proventriculo, molleja, bazo y pancreas. Kubena y col.
(1991) encontraron que pavos alimentados con AF en niveles de S00ppb/Kg o  1000ppb/Kg
incrementd el peso relativo del rinon, pancreas y molleja, y produjo un decremento en el peso
relativo del higado . Las diferencias entre estos resultados y los reportados en la literatura pueden
ser debidos a la diferencia entre las dosis utilizadas, Huff 'y col. (1986), mencionan que la atrofia
hepitica y no la hepatomegalia, es el cambio inicial en etapas tempranas de la intoxicacion,
hallazgas que coinciden con los obtenidos en el presente estudio
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En este estudin la contaminacion con 300ppb en la dicta causd I presentacion de lesiones
hepaticas y timicas leves desy de 8 semanas de tratamiento. Mahalingam y col (1989) citaron

que 3000ppb de AF enla dieta de pollos de engorda producen en higado disociacion de células
hepaticas. cambio graso, necrosis e intento de la formacion tubular regenerando células hepaticas,
¢l bazo mostro  deplecion de células linfoides periféricas, hiperemia y hemorragias. rifones y
pancreas presentaban hiperemia

Kubenay col {1991} en un experimento realizado en pavos durante 3 semanas con 0 5%
de ALSICAS en  dietas  contaminadas con 50Uppb o 1000ppb  de At/Kg de alimento
observaron una disminucion del 68% al 28% de mortalidad durante el periodo  experimental
En un estudio realizado en corderos (Harvy y col, 1991), concluyeron que 2600ppb de AF/KG
de alimento indujo signos clinicos de aflatoxicosis, y que la adicion de ALSICAS al 2.0% puede
reducic  substancialmente  estos efectos ofreciendo un  tratamiento  factible para  disminuir
atlatoxicosis en ganado

Los lotes tratados con ALSICAS al 0 5% mas AFBl S0PPB (lote 6) y ALSICAS
L 0% mas AFB1 SOPPB (lote 8) v los fotes con AFBI 300ppb con y sin ALSICAS (lotes 5.7
y 9} tutieron un peso menor y una conversion alimenticia mayor. Estos resultados difieren a los
obtenidos por Kubena y col. (1988) en una sede de prucbas con  ALSICAS al 0.5%
incorporado a dietas de pollos de engorda y Leghorn las cuales fueron contaminadas con
7500ppb de AFB/Kg o 500Cppb de AFB/Kg de alimento, quienes reportaron que ALSICAS
disminuyo significativamente de 35%% a 100% la inhibicién en el crecimiento de los efectos de
AFBI o AF en el crecimiento de los pollos. Kubena y col (1990) reportaron resultados similares
utilizando ALSICAS al 05% en dietas que contenian 3500ppb de AF/Kg de alimento
Estos resultados asientan con los de Phillips y col (1988), quienes utilizaron una dosis de 0.5%
de ALSICAS mas 7500ppb de AFB1. Kubena y col. (1991} reportaron que ALSICAS al
0 5% disminuye los efectos adversos de peso corporal sobre pavos cuyas dietas se contaminaron
con 1000pph y 500ppb de AF/Kg de alimento en 43% y  68%  respectivamente. Mientras que
Harnvy y col (1989) y Harvy y col. (1991) encontraron esta misma respuesta en cerdos castrados
alimentados con ALSICAS al 0 3% mas 3000ppb de AF/Kg dealinento, y en corderos a los
cuales se les suministrd en la dieta ALSICAS al 2.0% mas 2600ppb de AF/Kg de alimento.

"
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En el presente estudio se observe  menor peso relativo del higado, b de Fabricio y rifion
de fos lotes que consumieron AFB1 300ppb con v sin la adicion de ALSICAS (lotes 5. 7y 9)en la
racion, aunque ninguna de estas diferencias fie estadisticamente significativa. Kubena y col.
(1990) reportaron que 0.5% de ALSICAS a dietas contaminadas con 3500ppb de AF/Ky
de alimento reduce en gran medida los efectos de la AF sobre el peso relativo del higado. rifion,
molleja y b de Fabricio. Kubena v col (1991) afirmaron que alimentando con 0 5% de
ALSICAS protege totalimente contra los cambios en peso refativo de rifion, pancreas, molleja e
higado de pavos alimentados con 5000ppb de AF/Kg de alimento  Sin embargo, en alimentados
con 1000ppb de AF/Kg de alimento, ALSICAS solamente protege parcialmente contra los
cambios de peso relativo del higado v pancreas. Phillips y col.  (1988) encontraron que
higados de pollo de engorda y Leghorn consumiendo 0.5% de ALSICAS mas 7500ppb  de
AFB1/Kg de alimento en su dicta no presentaron cambios en su peso relativo en relacion
con los grupos control

La adicion de ALSICAS al 0.5% o 1.0% no modifico los efectos adversos de 300ppb de
AFBI1 produciendo lesiones hepaticas y timicas leves después de 8 semanas de tratamiento. La
adicion de AFB1 50ppb solas o en combinacion con ALSICAS no tuvieron efectos importantes.
Phillips y col. (1988) reportason la proteccion de ALSICAS  al 0.5% contra el cambio graso
hepatico producido por 7500ppb de AFBI/Kg de alimento. Davidson y col. (1987) indicaron
que ALSICAS al 0.1% y 0.5% redujeron la biodisponibilidad de la AF radioactiva en ¢l higado
y sangre de una manera dosis-dependiente

La falta de efectividad de los ALSICAS para modificar los cfectos de! consumo de
300ppb de AFBI pudo deberse a la dosis de la toxina utilizada  en este  estudio que fué
inferior a la utilizada en experimentos anteriores

Aparentemente la efectividad de los aluminosilicatos depende del nivel de contaminacion
de aflatoxinas en et alimento; cuando la contaminacion con aflatoxinas es muy elevada, los
aluminosilicatos ticnen un efecto protector evidente en relacion a los grupos no tratados, ya que
los efectos de las toxinas son muy drasticos {Kubena v col., 1990}. Sin embargo. cabe hacer notar

que las dosis, utilizadas en dichos experimentos son muy dif | ciles de observar bajo situaciones de
campo {Osuna. 1992)
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En el presente estudio se utilizaron dosis de aflatoxinas que se observan frecuentemente en
situaciones de campo (50-300ppb) (Osuna, 1992), que son dosis que inducen cuadros subclinicos
e inaparentes. pero que sin embargo. son los que tienen un efecto mas importante sobre la
productividad de la parvada (Hoerr, 1991)

Los resultados obtenidos en este estudio sefialan que el uso de aluminosilicatos no fué
capaz de inhibir los efectos de una dosis de aflatoxinas que produce un cuadro subclinico, sin
signos ni lesiones macroscopicas, pero que sin embargo, si produce lesiones microscopicas leves
en higado y timo. y reduce los parametros productivos

Pars determinar Ia eficiendia de los secuestrantes a nivel comercial es indispensable realizar
pruebas de laboratorio con aflatoxinas puras y verificar ¢l nivel de retencion in vitrp e in vivo

ademas de que se deben realizar pruebas de campao en condiciones similares a las observadas en las
wranjas v verificar si existen modificaciones en los parametros tipicos de produccion esperados en
cada caso (Gonzales, 1992)

Los aluminosilicatos reducen los efectos cuando la intoxicacion es grave, quitan los signos
(pero no previenen totalmente, no curan), cuando ¢l cuadro es subclinico no tienen efecto
detectable
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CUADROI PESO SEMANAL (g) Y CONVERSION ALIMENTICIA DE

- POLLOS DE ENGORDA ALIMENTADOS  CON ALYICAR

{0.5-1%) Y/0 AFBI (50-300 pph) POR 4 SEMANAS

LOTE INICIAL 1aSEM 2aSEM JaSEM 4asEM CON/ALL
! CONTROL 72a 122.1b 210¢ 323h 4941 240
2A505 T2a 149¢ e 430b 64350 223
JAS 72a 148c 272¢ 127h 646¢ 219
4 AFBI 50 72 124b 209¢ 346b A57¢ 262
5 AFBI 300 7la 105b 149h 195a 257h 3.62
6 ALS 0.5+

AFBI 50 1 5a 124b 21le 318.5b 5136c 240
7 ALS 0.5+

AFBI 300 25 96a 143.5b 165.5 2323 355
8 ALS 1% -+

AFBI 50 Tla 124b 220.5¢ Fidb 5295c 228
9ALS 15 1

AFBY 300 73.5a 104a oia 16952 2193a  3.66

Letras diferentes en columnas diferentes son estadisticamente significativas

(P < 0.05)
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CUADRO 2. PESO RELATIVO DE ALGUNOS ORGANOS DE POLLO DE ENGORDA
ALIMENTADOS CON ALSICAS (0.5-1%) Y/0 AFBI (50-300 ppb)
POR 4 SEMANAS

LOTE HIGADO B. FABRICIO RINON

1 CONTROL 3.257 0.3462b 0.947a
2 AS 05 4.088b 0.2140a 1.120a
JAS | 3.867b 0.250a 1.148a
4 AFB! 50 3.946b 0.3105b 1.185a
5 AFBI 300 3215a 0.3045b 0.7082
6 ALS 0.54AFBI 50  3.426b 0.3451h 0.901a
7 ALS 0.5+AFB! 300 2.900a 0.2438a 0.860a
B8 ALS 1%+AFBI 50 3.605b 0.26253 1.042a
9 ALS 1%+AFBI 300 2862a 0.2083a 0.918

Letras diferentes en Ja misma columna son estadisticamente
diferentes P ~ 0.05
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Figura 4
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