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Objetivos

Realizar una revision bibliografica de los problemas toxicos mas comunes que se
presentan en el pollo de engorda.

Conocer los principales problemas toxicos que se presentan cn los pollos de
engorda, sus sipnos, causas o factores que los originan, prevencion, control. y su
repoercusion en la aviculturea.

Conocer las investigaciones mas recientes gque se han realizado con respecto  a los
problemas de micotoxicosis, intoxicacion por anticoccidianos y vomito negro.
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Introduccian

acvruabmente se desarrolla en NMesico,

Dentro de industria pecuaria que
sin duda alguna la que tgene mavor grado de avance teenolopico, nivel de
Cxpansion » crecimiento ccononuco, ha stdo i avicota Ta importancia de esta
actividad radica en ¢l papel estatéuico que uepa en by abiuentaaion de fes
grandes capas de la poblacion, por ser fa fuente que proporctona proterias de

argen anenal al mas bago preao cGonsales, 1992

Aunado a este desarrollo cconomico. ba avicualtura cuenta con un numero
sthle de Medicos Veteunanos Zooteonistas dedicados a Lo chindea v
aves contnbuyende en formma delimtna a convertir a la
avicultura en una de las industnias pecuanias mas prosperas de NMevaco Lo~
logros alcanszados en el control de enfermedades intectocontagiosas, pucden scr
equiparados con los de cualquicra de los paises taas avancsados del mando
(Victorts, [989)

v de

Sin embargo. todos estos profesionistas e han preparado poimordialimente

Stocantigiosas, postergands a segundo plano

en el campo de las eafermedades inte
los problemas de ongen tovico,  1os cuales,
espectaculares que las entormadades mtecciosas, no por cllo son de menor
importancia. Pstas enfermedades, pencralmente relacronadas con ta alimentiacion,
no solo provocan adta maoitalidad en tas parvadas, ~tho que tambaén oca<aonan
grandes perdidas o los aviculbtares por L baga o
conversion alitnenucia (Vaictora, 1989)

AUNGIIC SO IICHoS frecuentes

anmoa de pesa vt baga

Dentro de las causas de estos problemas consideramos alimacenamiento
inadecuado de granos v ahmento terminado. dostticacion imadecuada de ionotoros
elc.

[os granos muchas veces son almacenados en condicriones inadecuadas que
garanticen su calidad. no solo desde ¢ punwe de vsta nutnicional simo tambaen
sanitanio que le penmita ostar hibre de imcotoxinas, tales como atlatoxinas,
tricoticenos. ocratoxmas  ete. capuces de producir MIONICACTONSS  SIsfeidas

(Medina, 1993)

En los ingredientes de ongen antmal como Ias hatinas de pescado v de

carne. s cmplc.’ln COMUNIMAte  comao xuplcmcnxu\ Profeicos capaces de




s de ser fuente de lipidos, sales

proporcionar aminuvicidos  esenciales adema
minerales v vitimmas, Con respecto i ostos productos o~ necesatio tomar ciertas
antes de ser utilizados, va que puedoen comener clemcnlos tovicos
e predispone a Ly presentacron de vomnto

precauciones
como la mollerosma
negro ( Victoria 1989)

un  factor

1. Micaotoxinas

diverso  prupo  de

Lago v
medio

detinidas  como  un
pot cl crecnmiente de mohos en un
un clise anica de contummacion de
Pomcro, s formacion es
o acamualacion en
Fas condiviones

Las micotoxinas son
metabolitos oxicos  formados,
adecuado  [Las nucotovinas representan
matenas primas para alimentos por nuImncrosis rmzones
un proceso hologico opucsto i la contiaminacion que resalta de
el medio ambicnte de tOnicos producidos por of hambse
ambientales  influyen drirectamente en el ceecimmiento de mohos v por lo tanto
pueden mediar la subsecuente formacton de micotoninas Ya que las condiciones

como temperatira vy bumedad no pucden Cchactamente
alnnentos

sSer
anos s

ambicntales, tales
previstas o controtadas, las micotovinas continmmuantes Je s

wdos no pueden ser previstas (\Waatt, OO0

tem

En scpundo lugar la formacion de micotonnrs tequicre del crecimiento de
urr sustrato adecundo, de este modo. los natientes
scer ~on adguindos duaccramente del ahimento T a
de ex~os nuttentes por el hongo, pueden culmimars en

de nutnientes del sestrato
muchis veces

hongos toxigenicos  en

esenciales requendos para
adquisicion y utihiracion
alteracionces mayores en el supueste pertil
dispombilidad de nutricntes, que en combinacion con L toxicoss,
resultan en una pobre productivadad de las aves (Wyatt 1990, Medina 19973)
presentes

Actualmente s¢ conocen mas de 200 micotonanas difercntes,
potencialmente en granos como el mars. ~orgo. aaroe, tzo, cebada, sermillas de
caligate cte Tambien puceden encontiarse  micotoxinas en la

stos 3y en ciertas hannas (\hirocha 1993)

algodon, ajonjoli,
frutas. verduras, pa

In los grinos pueden encomtrarse wran vartedad de péneros v especies de
hongos toxigénicos VMas de un genero v especic pueden producir una micoroxing
y mas de una micotoxna pucde cncontrarse cnoun Jote de grmoes, asi fas
aflatoxinas son producrdas por el spoegelius favaes, Dspnersailies prearaseeic s, x

teniendo entences difercnites ospecies o generos de hongos

Lrericllieg prbseratir.



toxigénicos. Tambicén es posible que un pénero o especie de hongo produzea mas
de una micotoxina, como por cjemplo, el género Fusarium sp que produce una
wran varicdad de micotoxinas como la searalenona. la toxina T2, el deoxinivalenol,
la vomitoxina, » los tricoticenos (Wyatt, 1990)

Las micotoxinas presentan diferentes  estructuras quunnceas,  diferentes
propicdades  fisicoquimicas. diferentes mecanismos  de  accion y  diferente
Por cremplo, algunas micotoninas son

actividad biologica en los animales
extremadamente tovicas para crertas espedies. micntras que ofras parecen iener
poca o nula tovicidad (Maroch 1993).

En la tabla 1 se resume an gimpo de micotoxinas miis comunes, asi como los

géneros que los producen v fos sustiatos en Jos gue <e presentan

Tabla | MMicotosias mas comunes P
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Las micotoxinas afectan tanto al hombre como a los animales. y existe la
tendencia a creer que  estos altimos ticnen {a capacidad de evadir ¢l consumo de
alimentos contamminados, Jo que no es completamente cierto, solo en el case de los
como ¢l diacetoxicirpenol v ol deoximivalenol o vomitoxing, que
lLos cuadros clinicos  de  intonicacion  por
mpmeren o cntrir
A los sienos climcos en os
~er hepatotoxicos,
cnfermedades

tricoticenos
inducen  rechazo al
micotoxinas s¢ presentan cuando Jos animaldes
Cutanco con estas sustancias. [ os efectos hiologicos
animales expuestos  a lias nucotonmas son diversos puceden
nefrotonicos, demmonecioticos, et dismmusen Lo resistenciie a
infecciosas. O bien finvorccen ¢l desammollo de cuadros  estropenticos,  otras
producen canmtbios hematopoyeticos v alteraciones en a ulacron, o bien
rechazo al alimento » tanbaen pul.‘d('n tenet clectos cardiopénncon, Mmutageenicos,
teratogénicos y» embriotovicos (Calnech. 19910 Lnprerlard, 1989, NMedina, 1993,

Simith, 1992 ).

alimento.
o contacte

[

A continuacion  se deseniben las micotonimas  de mayor amportanc

actualmente reconocidas o que son capaces de influn en la produccion avicola

1.1. Afluton
ales altamente tOXICOS, Ccarcinogenicos
AAsperszallas

Las aflatoxinas son metabolitos fun

y» hepatotovicos. producidos por crertas cepas de Ivperacillis flanvci,
Fremicidlin poacheration.

paraseticus. hpergillus riager, Aspergidlos funiiggatus »
en productos

Son compucestos relativamente  estables  en ¢l ahmento pormal s
alimenticios. pero son muy reactivas a fa luz ultravioleta y  a pll extremo, v son
apentes oxidantes como tos hipoclontos ¢ cdoto comercral) eNtuocha,

sensibles
1993).

Originalmente Tas atlatoxmas fucron divididas cn dos grandes grupos, 18 v
asi por ¢l color fluorescente que emiten cuando son observados bajo

Las aflatoxinas B (bluc) Huorescen cn color azul brillante v las
Hartlex v <ol en 1906 tucton los

G, Hamadc
Iuz ulwraviolcta
aflutoxinas G (green) fluorescen gn verde
primeros en separar las toxinas por cromatogratia. desienandoidas B, 320 GI v G2
deacuerdo a su valor decrectente de resistencra al luje (R Tres vatiaciones
sstructurales de las moléculas de aflatoxinag dan a la tamihia 8 tipos diferentes de
aflatoxinaxs en osuoestructy un anitllo ciclopentuno,
sustitutdo c¢n 1a serie G por una factona. (20 Ja serie 1 tiene un doble enface en of
anillo terminal de una porcion bisfurano, qusente en by serie 208 (3 L serie
ticne un grupo hdioxtlo en el carbon  tercianie por la tusion de dos amilfos
Tutano. Con estas catacicristivas en todas fas combiaaciones posthles: resuitan los

(1) la serie I3 ticnen




siguientes metabolitos: aflatoxinas Bl (AFBI). aflatoxina 32 (AFB2).
aflatoxina G1 (AFGT), aflatoxing G2 (AFG2), aflatoxina M1 (AFN 1), aflatoxit
M2 (AFM2). aflatoxma GM1 y aflaioxina GNI2 Los metabolitos relacionados
con la aflatoxina 2a (ATB2a). aflatoxing G2a CAFG2Zar. aflatoxicol b
parasiticol  (aflatoxina B3) (Duton. 1988 Nlirocha, 199.4)

Figura -1 Estructura Quunuda Jdo las atlatosinas
a

D 0 O
AFLLATOXINA B2 At ATOXINA G2

Las especies de 1 fhaves pueden ser divuedidas dentro de 2 extensas

categoris S
metabolicas necesarias pata sintettzar  las aflatoxinas y  constituy en ta may oria de
los A flenvies encontrados en la naturalesn. Scoundaniamente, las  especies
toxigénicas de este hongo  poscen el potencral genctico para la ~intesis de
aflatoxinas y son responsables de su formacion en varios productos. biste potencial

Primero, las  no toxigenicas, las cuades carceen de las wi

genético puede ser enmascarado s1oalpunas condiciones ambientales estan
ausentes o son subopumas.  las espocies toxigen de 1. ey requieren de
nutrientes especificos como humedad. temperatura y suficiente ticimpo con

objeto de que la toxing sc forme. Aun cuando estas condiciones son reumdas, las
fluctuaciones ligeras pucden  aumentar o disminuir ol indice de tormacion de la
toxina. por lo cual es impredecible ~u tormacion en ol prano W\ var, 1O90)

El descubrnmuento de las aflatoninas  a pnnaipros de los sesentas, tue ol
primer caso documentado de un metabolito tovico contaminante del alimento  gque
tenia un efecto devastador  en la salud de tos anmales de grampa. Los emisodios
iniciales de la aflatoxicosis tuvicron electos desproporcionados en la avicultur:
especialmente  ¢n los pavos Debido a la sevendad de la atlatoxicosis en e
especie. la intoxicacion  tue onmmnalmente Hamada enfermedad X de los pavos
(Wyatt, 1990).

1



1.1 1. Prevalencia de las aflatoxinas
Varias ¢i CORENINANES que ocuren

de mancra nataral en el s> micotoxinas conocid,
Por ¢jemplo. en un escala global, las aflatoxinas son unas de las micotoxinas m
Algunos ostudios hin

formadas en matenas primas  para alimentos
aflatoninas puede ocurnir en un ampha
avicola, mddusendo iz

rcteristicas de lis aflatoxias comao
ambiente, las disttngue de ot

prevalentes
indicado que la contannnacion con
variedad de granos v cereales utilizados en o mdusin
sorgo. cebada, centeno, o, cacahusite. sova arros, senndla de alcodon. inno s
varios productos derivados tabricados a partie de estos ingaedientes primartos I
esencia cast todos 1os pranos de cercales v semillas oleaganosis son susceptibles
al crechmiento de especies atlatonagenicas de Cdsperedius spp Otee factor que
ncia de la contimminmacian por aflatoxana lene
ambicnte:, de nucva, en una escala global, los
mceos pueden ser arstados de ca g cualquier
wwola (Mrrocha, Tg,

¢s la pres

contribuye a Inimpaor
de especies tougenicas en ol

Aspoergilius spp potencialmente toxg,
alimente atilizade on

inguediente para Ta industris
Wivait 1990y

tias  especies  tovigenicas producen athitosinas durante su tise de
estando crertas condicrones presentes durante la proliteracion del
se producen o nnveles de humedad

temperaturg o~ de 22 - 30.C con

tucnte dispomble de Zn).

P
crecimiento,
hongo. En términos pencrales. las atlatonimas
de 16 - 25 %5 y en climas moderados cuando
nutrientes  tales como mimerales (especiticamente un

vitaminas, acidos grasos, aminoacidos » una fuente de enciua, (puetenblemente de
estas condroiones son sumimstradas

Ia fécwla) Desde un punto de vista practico
por ¢l grano v solo raramente pueden no estar dispontbles un nutriente. lo que
impide la formacion de las aflatovinas alroxinias se han
formadoe cn un producto. tenden o persiste en el masmo con Solo una minnma
degradacion, bajo condiciones normales de almacenanuento. BEsta estabihdad

quimica contribuy ¢ La amportancia de las atlatosinas como unag amernaea a it
Mann vy col demostraron Ta extremadamente

salud v a la producinvidad anmimal 3
alta estabilidad al calor de la aflatovna 31 NP3 ). el calentamiento de hinma de

semilla Jde algodon  contmmmado o 60 - B0 O resultd en una reduccion no
significativa de la concentiacion de aflatonmnas Estas ~on resistentes g los

procesos de peletizado v enlatado. son insolubles en agua v oen disolventes no
embuigo son muy

Una ver qae las

polares  como metanol. dter. clototonmo vy benceno, sin
sensibles al contacto con el aire v ¢l oxigeno: son destruidas por alcalis, acidos
fuertes » agentes onvtdantes (W att, [990)

12



1.1.2. Mecanismo de accion de Las aflatoninas

causadas por una dosrs apuda de
en tas eclulas del higado Se
e acuerdo con
avaion,
AT TN

Woovan.

Las lesiones morfologicas v bioguimicas

AFBE en los animales, ocutren cast exclusnvimente
han hecho intentos pasa encontiar ol sitte bioguimmco de accion
Wogan, [a interaccion con el DN Y e~ el evento nucid oritico
donde Ian AF 81 anterficre con L manscnporon del DYV causando una
deficienre de DN A DN A dependiente v sntesis de i8N Pong
isando ratas, cnconttaron ung marcada v capada oo o de e achivaded onoed
roel RN polunerasa. osto cuenti para ta

de Lo smtesis ded BN A nrclear como un etecto secundanio o anrerior
urdicadi por Schaborr v Prom de gue Lo anlnbscrdon de s
por fie AP BI es debrdir o que B tosima nence mieiaccion
Cconsceucntecnte ta transcriporon del 2N A

“n oesta

higado del DNA dependierte o8 dee
infubrcion
apoyza fa bupareses
sintesis ded RNA nuclein
directa cornn b DN
(Mirocha, 1993

provicoe

entermed-nd cormple Ly catsag
techuicronade con by raprara de los

el tun cronanuento norongd Jde todos

fas aves [N

o atlateacosis en
fundamentad para o alto prado de tosecidad es
basicos necesatios par;
Fa acmmulacion de da atlatonem en ol tepdo hepanco. ia
Bohlitos altamente reactive . v g
anclos Coinlaros

procvesos broquinticos

los procesos tismlogicos
subscenente  activacion de e AT BT et
iteracaron de esos mictabolinos Conclos acrdos aacleicos, siubory
anabobicos o carabolicos nommales

fescnben Lo amportancra

Ias protomas regonlatorias rompen procesos
Estas relaciones celulres sy molecalinos con athatosimi

de L athatoxing comao un dano severo o baosaded de Las aves Sy 1ovo)y

1.1.3. Absorcian, Distribudion » Vietabolismo
U de tas causas tandameniales parr ta oxorema toniondad  de Has
atlatoxm en das aves o~ o rapda distribucion v absorgon de o toana en el

esti rapndi absorcion os cvrdenciada por f aparnicion de

tracto gastroante stinal,
tas aflatonmas en la samere rnmednitamenie despues de o neestron de b toxim
pucde mrse

roolas atTatovanas

Ut vers que I oanzesnon ha tende toy
atbunnng v cnoun wrado o otras prowinas en

reversiblemente g la
Mrentias que esta beadura scurre. se establece win cquthibinno entre fas
la caposicion de tepdos ocurre

menos

circulacion

tformas unidas de o rosanas v las noe amdas

micntras s aflatoninas no unrdas pasan de das anternas o los iepdos crrcundantes
rdos o bas aflaronmas, los nnveles plasmancos de las

Con ta exposicion de los te
toxinas anidas disminmaran,



> ~er difusa, ana
Algimnos

La distribucion de las aflastovimas en los t
acumulacion mayor de aflatoxinas ocune ¢
estudios realizados ullll/.lndu aflatovinas marcadas con CI3 muestta que 240 hre
despues de la administracio rallinas blancas T ephoin, e concentricion mas alta
de radicactividad tue encontrada en hi tiddo por anisculol pancicas, el
tejido adiposo. pulmoncs sy biavco o otto ostudio, aprovimiadamente ol 107, de Ta
dosis administrada tue retenida en higado  mion, medulia osea v pulmon despues
de 6 hrs. mienuas que el corelol muscalo asa carporal conteman una
combinacion total de menos det 100 de 1o adicacnvdad  BE analises de tendos
sepuidoe de la admanistracion de atlatoxinas en la dicia de pathinas de posta por

dias, mdico 2 veces mas aflatovanas on ol lagado comparado con cf rmon v 6
veces maas en musculo vosangae Hallazpos quulug~ it ~rdo reportados en el
pollo de engorda v pavoss sepwmdo de Ty alimentacion con AR Nohranda s
col. 1992 Waatt, 109940

Jdo s el it de omas hnaranstonnosciones venolotwcas Nuachas

tl hay
tovnas (incluvendo  las nacotosinas),  sequicien acttivacion  metabolica para
reacviones  subsecucntes con macromolecalas 0 orpancelos celulines Fatas
reaccrones  estan medoodos primatianerte por o ensimas bepat qine
biotran~forman Ia AFBI ol imcrmoentar o disntuminr su toexicrdad as reacionas
dingen .+ Lt conversion de la AFB1T o vanos mictabolitos » estan mediadas hasia
cierto grado pot las monoxigenasas hepaticas del citociomo =380 | s1e sister

de enzimas esta prescnte como un componente heado o fa moembrana del retculo
cndoplasmico de Tos hepatocitos s facilia las hidrovalaciones o demenlaciones
reducciones y eponidaciones de numesosos senobrotucos (AN anda v cob L 1992,

Lo AENTL y L AFOL ~on dery ados de b AFBT producidas por reacoones
de Indiosilacion catahizadas por las monosigzenasas nucrosontales Fhiich « col

encontraron ques fa AN ha sido el metabohio predonunante craando 1a AT fae

incubadia con microsons de pollo Por oro lado e enconbo que o AFO
era solo un metabohto menor cuande 1a AT BT era imcubada con microsomas v
sea de patos o pollos. Adicionabmente La AFO L no tue encontiadas en los tepdos
de pavos alunceniados con AFHI Pstos estudios tambacn apovan Tas

conclusiones de Gurtoo s Dabam de que dos diterenies ssoenzimas del cntocromo
P-1
AFBI. La demertilaaon -0 de
ninguna evidencia ha sido reportada al anphcar Ia forma
en especies aviares. Por cjemplo L AFP L no fue producida en ¢l me
vitro de b AFBIT en picpartacionces de higado de polos, patos, codornices » pavos
(Wyatt. 1990)

0 ~on tesponsitbles de L tormacion Jde estos 2 metabotitos hndronilados de s
APRT resulia en da formacion de la AFP):
ion de estos metabolitos
abolismo 7

4



El aflatoxicol es otro metabolito hidroxilado de la AFRBI, sin cmbargo. Ia
formacion del atlatovicol  no es mediada por el citocromo P-150 ligado a
monoxigenasas. El aflioxicol os formado por la accion de reduccion del NADP-
H dependiente del citosol-reductasa Una vers que of affatovacol es formado. puede

por una  deshidrogenasa microsomal
~ido Jamado fornaa  de

reso a ARBIL
Camo unag

ser convertido d¢ r
Consccuentemente. ¢!
almacenamiento de la AR (NMpociue, 19940
Por otro lado. Ja AFRI-dilidrodio] parece ser el prncipal metabolio s
virrer @ 1 vivo de Ja AFBL en espectes avnues El dihidrodiol dervado de la
AFB1l  es presumiblemente tormado por la ldratacion de el 2.3- epoxido
intermedio de la AFRIE Por fo ranto. la deteccion de el dihiidrodiol en los 1ejidos es
evidencia de  [a exposicron anterior a la wlatoxma s o tormacion subsecacnte s
ve del 2. 3-cpoxido intcimaedio Mamnge compard el metabolismo de la AFBILE en
sefeccionados para resistencia A atlatoxires, «l
inte on ambas lincas de pollos con rangos
et aesistenaia

atlatonicol ha

pollos

pollos control con
dihidrodiol fuc el metabolito predomi
de formacion altos cen la hinca de poHos seleccionados
aflatoxinas. Sc picnsa que ¢l 2.3- epondo es el metabolito biologicamente mas
activo in vivo de la AFB1: este metabolito os dificil de aistar delndo g su extrema
sin  embargo. su importanc como un  metabohito actno e
Ueno v col demostraron la acovacion de I AFRBI por la

una forma capars de umirse  al DN adisonalinente
acorcannenio de o AFBI- DNA cllos
>s esencial en la formacion de este

Las

reactividad:
generalmente aceptada
citocromo P-450 c¢n
Eissigmnan y otros han atslado un
consideran que la tormacion del 2.3 - eponido
acercamiento. La tendencia del 2.3« epoxido a anirse covalentemente a
macromoléculas sugiere un moeciamsmo pastble para fa extrem toniadad de Bt
AFB1 en una vanedad de expecies anmrudes i Waain, 19700,

AFI3Y pucden sutrn
sustratos  endogenos

Todos los metabolitos de i reacotones de
conjugacion, Ia cual pucde involucrar como  acido
glucuronico. sulfatos o glutation. produciendsy asi O« glucuromidos, cleres sultato o
glutation tiodteres La impottancia de fas reacciones de compugacion de metabolitos
de la aflatoxina s incrementar  Ia solubilidad en el acua de Tos comugados: en

algunos casos. esto resulta on una moditicacron de los grupos tunciomles gue son
ctividad quimieca

determinantes de fa tovacidad, respecto a lar
unirse a organelos v componentes subccelutares (Wyvatt, 11900)

a

v Lo wendenc

1
{
i




L. 1.4, Eliminacién de metabolitos de las aflatoxinas

Los metabolitos de aflatoxinas pueden ser climinados por diferentes
rutas: la excrecion biliar y uninana. la excrecion mtestinal v Ta excrzcion en hucvo
son rutas establecidas  de eliminacion de atlatoximas  en las aves  La eliminacion
biliar parece ser la ruta principal de chminacion en el pollo. De  importancia
practica es el rango en ¢l cual AFBIT 3y sos metabolitos son elimanados despucs
de la fase de metabolhismo Aabee v Clupley  coconttaron que tos pollos de
engorda excretaron ¢l ©0% de una dosis adimmmistrada Jde AFBT marcada con Cid
durante un periodo de tratamiento de 13 dins Se ha demostrodo que Ias eallinas
leghorn excaretan el 28%¢ de 1a
una dosis oral y  la clinunacion  del o cntie los 7 dias Truchsess s
encontraron (e ¢n hinas alimentadas con aflatoxing ne se detectaron residuos
de 1ovina en tepdos o en huevo 7 dias despucs de cesar la adiministracion de
aflatoxinas. bste  resubiado mdica claramente que la absorcion. metaboliano )
climinacion de la AP » sus mctibolitos ocurnie rmapidamente Ia rapida
clinunacion de la atlatosma reduce wiadualimentie iy probatihidad de los niveles de
daito de los residuos en el tejido de anmales afectados. sto también  puede
ofrecer una exphicacion para la recuperacion de Ia aflatoxicosis tipi en muchas
especies animales Lo residuos de aflatoxina no se acomulan o persisten en ¢l
tejido por largos periodos de tiempo. aun cuando los efectos biologicos
acumulativos pueden ocurmir a largo plazo por expostcion rependa de los pollos a
1a toxina (Nianda y col.. 1993

flatonina durante fas primera 24 hres después de

Toe col

1.1.58, Efectos clinicos

La atlatovicosis pegudica glpunos de los patamettos  importantes  de
produccién, incluvendo  ganancia de peso, consumo de alimento. eficiencaa en
conversion  de alimento,  pigmentacion.  procesos  productivos. produccion  de
huevo. v en hembras v machos el desarrollo reproductivo  Algunas intfluencias son
directas a Tos efectos de la intonicacion, mientras que otras son indire,
factores como la reduccion det consumo de alimenia (Hoers, 19910 Wyatt,
1990).

La susceptibilidad de s oaves i las atlatonmas waria entre  ¢species.
reproductoras v hneas gencucas, en general, los patos., VOS Y OEISANCS 0N mis
susceptibles mientras que los pollos » codomices son relativamente resistentes. La
aflatoxicosis apuda ¢n aves se caracteriza por inapetencit, menor crecimiento y
reduccion en ¢l peso corporal. Ustadios realizados demostraron que la aflatovina
redujo signiticativamente ¢ peso corporal a las tres semanas de admimistrada la
toxina. Esta reduccion en of peso corporal fue de 12 3% relativo a las aves del




mapetencia. reduccion
A la necropsi

grupo conuol. Como yit s menciond  se obsenvo
actividad, atasia, plumas crizadas v moatahidad

espontinea de
el higado y los riftones estaban aumentados de tamiano v palidos; la vesicula biliar
ts cin nnones pancreas voen el epdo

estaba distendida Ocurricron hemora
subcutanco de las patas, se desarrolliron trecuentemente hidropericardio v ascrtis

(Hoerr. 1991 Juban. 1993
Las prncipales el hipado. Hos
hepatocitos se observan lunchados con v oabwrgado, a
sracton nuclewr. Ly prolifetacion de ductos Diliares s tibiosis

menudo con degel

puede Hepar @ ser extensiva depndo soloastas de hepatocitos Bn los rriones se
miento de o membrana basal

vonteruin

Tesiones HICPOSCOPICi~  ocurten  on
vitoplasma vacuooladao

observan cambios glomeiulares, pronunciado enpra
de los capilares. I oepitchio de los tebalos proxunales » colectores
gotas hialinias, otras lestones inclusen entenitis catannal v depencracron granuln de

las fibras del muocardio Das lesiones en el poto ~on similares a L observadas en

pavos y patos (Waalt, 1990
a aflatoxrcosis subapndi no letal en potlos esti caractenizada por lesiones
hepadticas como pabides amantle nere. hemoniguas multifocales s patrones
reticulares en la superficie de ba capsula Adgunas veces Tos tugados de Tos polfos
desarrollan  focos blancos v el contermdo de Jos lipidos hepaacos
incrementado. [ as festones hstologicas son progresivas, bay yvacuobioon prasa de!
citoplastiia de Tos hepatocitos, canomegalin v nucleolo como
1 os hepatocaos repeneraliyos,

proliferacion de L fibrosis cn ductos bibares
vacuolados y basotios v fa mtlamacion celular que incluy e los polimortonucicares
1oar

et

promnenie. s

s las células moenonucleares apatecen on as conas portales (foerr

nosupresion

1.1.7. Inm
PI«"L’”].I\

& b mhirbicion de ba simtesis de
rehinsan o

los amimales
podria conaiderarse
errermedades mas
ausma  cdad v opeso

1.2 baja de peso se debe en parte

aunque
ta disninasien de pe-o
fos  anemales sufran
anunales de i

que provocan las atlatoxinas CNOCICITON Casos
comer ¢f alimenio contammuado
como factor predisponente a  que
fiacilmente, sobre todo <1 ose comparan con
corporal normal (Naorfa, 1990 \Waan, 1990)

an Jos organos del sistema hintatico. la walla de Ta bolsa

as afe

Las aflatoxn
cloacal y el timo, as como  una aparente alteracron on la tuncion esplenca son de
gran utilidad diaundstica ¢ nuphican alieraciones en by nununocompeencia de las
aves  con atlatosicosss Ly las aves hay alteraciones semeganies o Las que



En el timo se observat destruccion de
de fas celulas reticulares s
Por otia paite,

provocan el virus de Marek o ¢l de Gumboro
los timocitos corticales ¥ proliferacion  extensa
epiteliales de Ia médula asi. como disnmucion de Tos hinfocitos
aunque Giamborne v col. encontiaron que fas pollos de eonporda adanmestrados con

atlatoxma exhihicron cambios histologicos minumos en los wepdos hintowdes, arcas
v oncctosis fucion evidentes en los folicalos

esporidicas de depleston Imtorde
germinales del bazo, tohculos infondes de fi bolsa cloacal. s areas coricales del
timo  La disminucion del acndo Bmronde on los oreanos pranarios por las
atflatoxinas hace gque existan menos celulas Bo T vy monoccitos | <io se retlops on
los organes hintancos secundanos wiles comao nodos hinfaticos v bazoo v por o
tanro estia disnmumurda la capacidad de respuestaoinmune de tos anmmales Mol

1990, Picr 1990)

abatoninas en ocasiones provovan ung distnmucion de b resistenca det
fro 1y eate cfecto depende del niempo de
edid, ostado nutoicional v susceptninlodad
Ipotermia debrdo en
EYRI 1)

lL.as
animal haca ciertas enfermedades (et
exposicion i fa dosis, s seno
individual  En los ammales intosicados con frecuenc hin
parte a que las aflatoxinas adaben la sinresis de protemnaes v a0 que
hepatotaxicas Cuando i Jos pollos s les administea yran concentrircion de
affatoninis. entonces todas Les proteinas ded plasni disonnas cnooNonst by 1oton

una

Debido a que alpunas tracaones del complementa se antetizan on el

los amumales mtoxvicados nenen nnveles mas bugos Ta AFBTT supomae tos
cesanto paina L achinvacion

actvnbid hemaltmca, Trses
los ctectos de o fas

higado
scomponentes del C4 ded complemento. o coal es n
1stca de los complejos que atacan la membrana, por
disminucion parcee ser i resultado de
L tuncron de Tos nuncrotipos

P oamerteron o otro prapo de
tOSIsteNC L
de

<
bacterial cte Fista
atlatoxinas on fa funcion del lugado st como
cuales ostan involucrados en la tormacron del ¢4
proteinas humorales no especiticias que aumentian cfectnvamente  Ia

Laanvasion viral Sce ha reportiedo que eviste una menor produccion
la enfermedad de

Tos

celular o
interferon on pollos con atlatoxicosis
weastle (Prer, 1900)

1S vovatnedos contry

Tambien hay dismmocion et el mnero de celulas tagocnanas v oen su

podria  deberse a gue existen bagos miveles de
habria menos estinulos quinotacticos )
alterado ~u sistema de Tocomocion ¢
demostrado  en pollos

actividad fagocitici.  esto
complemento ¢n ¢l sucro, por lo que
opsomzantes, v a que fas celulas tienen
ingicren un menor numero de bacterae.
intoxicados con aflatovinas ¢ Naomlla, 1990)

comto ~e ha



2ron

Chan » Hamdton encomtraron gue los pollos con aflatovicosis exhit
una reduccion en ol nduncra de polimortonucteares exhihiendo fapocitosis, una
reduccion en el rango de fagocitosis por los polunorfonacleare~. una reduccion en
In locoamocion espontanca vy on Lt locomocton quinmotactica de fos heterofitos, una
reduccion en la destruccion de las badtenas Gpoatadas par Jos heterofilos vy dano
celubin  ademus de dano en tos factores sencos requendos para fa fagocHosis

optima (Prer 1900

e ———
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Se han hecho numerosos estudios para determutar si los anmmales
intoxicados con atlatoxinas pencn una meaor respuesta cuanda son innamzados,
en los pollos de engorda se¢ enconlro que hubo una Jesmtnscion en los nrulos de

ante s o despues doe

anticuerpos cuando se tes daba una dosis alta de atlatoxinas
Ia vacunacion. Por ono lado no se ba cncontrado gque distmmoya Lt orespucstis
immune cn aves con gtlatonicosis, viacunadas contra b entenmcdad de Ssowcasrle
(Wyare, 1990)

ana supresion de b

Pas athstonimas provocan
oo oaclicion ol nnvel en que

En tos pollos  de engorda

respuesta de hpersensibilidad cutancea retardada
ocune la tnmunosupresion por fas atlatosimas se ha seportado que no alteran
aron de TN pero st induce una disannuacron de fo by e eGodel saero

conperadoras o de

concentr,
Esto padrin deberse o que hay menor activedad de das cetalas
las células B s vanable ol vempo gue dura L snmuano sapuceston
Porciemplo coaves tratadas con atlatoxmas v qgoe
mestnos tig

QL VCs (e Se

retiva la aflatoxina de Ly dieta
a las tres omanas de renonseles so immantsagon, se produgeron lo

ante- gue Tos testieros, pero caando seodesafiaeon Tas auae

Ly~ otras no o

de anticucrpos agluar

habian recibrde Las aflatovanas
otray parte, existen ieportes de que ani ver oo se chirntag To atlatosaa de T dieta
1 que en

¢l efecto desaparcce y su osisterma mmune responde normalmente, o se.
estos casos ef efecto os temporal (Maondla, 1990, Prer 10900

desanotiinon Ly enfermedad

CUADRO SNe 3

FFRECTONS DE LAS AFLATONINAS SORRE T AINMUNIDAD CELULAR ENT.AS AVES
SENHIBICTON DF P ARE SPUEST A DE BIPERSES ST DAL RE TARDADA
CALTERACION DE LA RESPULSTA INIER IO F{OSPEDAIDOR
SREDUCCHION DE LA T TBERACTON D0 FAC TOR DE INHESICTON D
MMIGRACHON DE LLD COCTEeS
(Morila, 19903 . _ I e

asociada la con atlatoxicosis
de esta

de la proeducuvidad,
Ias invest
1 eticrencia alunentcid v ana mas or
de las ines que experimentan

La pérdida gencralizada
cn la avicultura ha sido evidente desde ciones niciales
toxicosis. El dano al indice de crecimiento.,
mortalidad han sido caracteristicas  duride

s

0



aflatonicosis, estos efectos han sido usuabimente detectados en las instalaciones de
produccion. bas pérdidas dehido o ertores en las mstalaciones de procesado son
usuAlMCENIC Mas sevetas S gue

L mun o parte de lanvension ceconoimca ha sida
ya hecha en la produccion de 1os pollos E deconnso de lis canales ocurre por unai
varedad de mcones los pollos con
decommizados Esta oimtecaion podig
aflatoxinas (\Waatt, 19900

~enos de antecaon obuaa deberan ses

et resultado de Y eapasicion a las

o los pollos de enporda a0 prementacion
caractenstica deseable en al

rnlla de o el e una
mos mercados vy fos carotenondes <on proporcionados
en la dictid para producr este et

to Las atlatonimas peggudican fa pogmentacion en
<l pollo de enporda porainhibicion de ta metaboh acton v deposiaron del pemento
por fa via que mvolucras la mucesa mtestimal, sancee.
decoluracion de las canales
Cieros se

1a
dia como resaltado Tas guocgas ded consunudor en
nentos de Lndustein avicotas s pucde contnibun a unincremento en ol
ngo de decomisos en L planta procesadora Das aflatovnas han ~ido
may or mbios en L apancncia fisica Jde Tas cae
pizmentacion de las nusmas Una severa reduc
carotenomdes phasmaticos en o pollo de o

agud

us~i de
Tes. Caractenzada por la potae
son de la concentracion de tos
corda tue asoorada con atlatoacos
Coeste etectoe es mas seastble gque el oranpo de Greamuente g

pobre
pigmentacion de fas canales ha sedo vusadie coma andicador de atlatoxacosis, L
detecaion de aves palidas on una panvadie con atflatonicoss o ona ebsemacion
comun (MW att, 1990,

Un efecto mas tipico  relacionado al deconuso son las hemortagiss
cas (morctones). fas atlatovinas son promotoris de esta condiagion por

causiat un incremento ea la susceptibibidad de Tas aves

equimyg

N HDPOITANTe MCICmento
en Ia fragilidad caprlar fue obsernvada en los pollos que consmmieron muoy bajos
niveles de atlatoanag Eo estudios reabiados sobre o relacion de la actividad
enzumatica lisosomal con a tragilidad capilas v 1a pérdida de o tuerza contesndad
del tepido, se observaron rapidos merementos en i actnadad de Glertas enzimas
marcadotas de 1a actividad hsosomal, en los homoy

nisados de hogados de aves
con aflatonicosis Sce concluyo gque osta clesada actvidad enzimatica contnbuyo a
la perdida de Ja mteznidad del tepdo v promovio la traiiidad capalar por la acoion
de altas concentraciones de enzunas hemoliticas de onigen hisosomal en el tepdo
muscular v en las parcdes de los vasos sangumincos (Docir, TUS TN v, 19y

Puesto que Ta ~everidad  de los moretones también e~ta relacionada con ¢l
tiempo que tar

en fluir desde un vase roto hasta los tepdos que e
circundan. ¢l dano o la coagulacion durante fa allatosicosis podoa cmpeornar la

severidad de los motctones en las aves Bocrr v vol  enconttaton que las
aflatoxinas producen una cuagulopatia de formma extrinscen, determunada por ¢l



incremento en los ticmpos totales de coagulacton de la sangre y los tiempos de

provrombina Sce ha demostiado gue la aflatoximna causa cambios bioquimicos en 1a
tnomboplastini factotes de compnlacion vV, Vs X

» 0 v oreduccion en protromhng
fibrinogeno plasmatico (locrr, 1991 Wyatt, 1990

~

1.1.7. Aflatoxicosi

en pollos sexvn

mente maduros

Brotes de aflatoxicosis en gallinas poneduo
efecto  de  alpunos episodios
deternminaron que fas gsalhi

s han sido documentados v el
pucden set devastadores Hamalton s Garhich
s~ poncdoras  maduras que esperimentan atlatosicosts
desarrollan un higado almpado v praso canactensuco y exhiben una marcada
disminucion  en fa produccion de huevo v que esta dectitina despudcs de la
eaposicion a la aflatoxing » no durante el ttempo en el cual la toxing osté en el
alimento

L antervale real de nempo entie la adnunisto
disminucion

cron de a allatovma & la
en la produccian de huevo es dependiente de Lo concenttacon de

aflatonina en ¢l alimento. Bsta respuesti retardada en 1o producaion de huevo e
picnsa ocurre por ¢l dano en la sintesis de precusores de yema en ¢l higado
(Wyat1.1990),

Cuando 1la atflatosnina os administiada a gallivnas por un penriodo de 7 dias,
la produccion de hucevo e~ registrada duranie ese penodoe v uno adicional de 21
dias

1a produ
produccion  hasta aprovimadamente of octin o die un di despues de remonada ta
dicta La produccion  de huevo en el grupe alvucntado con aflatonina continud
dectinando. aun cuando a aflatoxing no estaba en et abimento

huevo alecanzana un mivel munnne (33°4)

remonvida la aflatonna de la dicta Ta producaion nonnal Ninalmente ocuriisia
aproximadamente 2 5 semanas despues  de remosida la atlatovana Ya o que los
primaeros signos obvios de atlatoxicosis efacionados con pobre desarrollo de s
panvada de gallinas ponedoras puede ~¢r una dismimucion en la producaion de

hueso, 1a causa de este problema va no puede sor
alimento. Una

cion no deching signiticansamente para un control en el nivel de

1a produccen de

aprosvimadiamente dias despucs de

detectable por
cvaluacion chimica de los ovanos de palbimas

afiatovicoss revelana un numero noamal de Ovabos, todos ser
del mismoe tamano (W att, 1990)

anahisis del
ponedaras con
an aproximmadamente

o gallinas reproductoras tipe came maduras, ¢l consumo de atlatosinas
causaria una severa disminucion de los pacimiontos relacionado

respue tende a ocurrir inmediatamente
ingestion de la aflatoxing, comparado con el efecto retards

a la dows La
Jdelos nacimientos

despues de la
do en ta produccion de

Eostan inmediata y severa dechinacion en los nacimicntos esta basada en un
incremento on b mottabidad tampana

hucto

s omas probable debido o e anstaienaag

O



de merabolitos tovicos de o dictis de La galling al hueso Fsta hipdtesis concuerda
Truchess y col donde ef atlatovicol v la AT tueron

allinas poncedoras alimentadas con atlatosma entre Tas
wimentacvion con aflatoninas. Ya gque la yenta puede

micntos de

con los descub
encontrados en el huevo de
24 hirs despues delamicio de ta

ya estar formada en tales hucvos, el atTatoxacol v Ia AT B aparentemente entran ol
tambien an contacto directo del

hucevo via albumina  Fsto pucde petantir
desarrollo del cmbrion con esos tonacos antes v durante of proceso de maonbacion
o Lla AFNMT tuc encontrada tambicn en ¢l ovalo entre la primera semana de Ia
alimentacion con atlatonna Esto mdica gue of cmbiron pucde estin expuesto
estos metabolitos durante ef periodo de incubacion o antes del maoimiento. durante
el final de Tas etapas de absorcron del saco de Ta vema \Waarr 1990,

rontcos al desarrollo del

I tansterence de mictibolitos
1laronina

embrion, ¢l grosor y la fuerza det huevo puede estn influenciado por
en la dicta En ese ostudio, of porcentge de ta consistencur del cascaron esraba
incrementado. Washburn v col concluyeron que Ta cantidad de ca~caron colociado
en ¢! huevo por palhinas alimentadas con atlatosmes ~e redujo a un prado menor
que el tumano del huevo. se cree que el incremento en el porcentaye del cascaron
det pases durante a incabacion

pucde  ser
Huatt v col

En adicion a

podria por o tanto unpedin el intercaunbio non
Ademas  otra explicacion para Ia disminucion en los nacimientos
posiblemente la compaosicion anormal de nutrientes en esos hucvos

encontraron que ol total de carotenordes en L s ema estaban ancrementados en
huevos de gallinas alimentadas con atlatoxinas . Ademas o alla del higado v los
lipidos fueron incrementados conswderando ol peso del huevo v los liprndos det

plasma fucron disminuidos; tunbién se enconttaron reducoones siemficativas en
Deludo al severo efecto

el colesterol, mpheendos, proteinas v calcio plasmatico
produccran de huevo con un pertil de proreina, biprlos v vionmas
Ya que los pollos en desantollo obticnen su nutocion
alteracion en <l pertil de
A pesar de los
pollos

en ¢l higado.
anormal pucde ocurmis
directamente del huevo durante la mceuabacion. ost:
nutrientes  pucde ener un etecto adverso en los nacimientos
mecanismos involulrados ¢n la disminucion de Tos nycunrentos. los
nacidos de hucvos producidos  por eallinas alunentades con atlatoxia parecen

clinicamente nonnales. ticnen pesos corporales normales al dias de cdad v exhiben
~
STt S

una conversion ahimenticia normal v tangos Jde crecimicnto mimmmos a
snto AWy art, 1990,

después del nacim
el efecto de las aflatosimas en ef

Se han realicado estudros para conocer
Wihatt v col encontraton que

1l reproductivo de reproductores de engorda
altos niveles de aflatovinag causaron una pérdida de peso corporal » un incremento

en la @alla del higado vy pancreas en seproductores machos. FI o higado estaba
caracterizado por un 300%. de incremento en los hpidos, las proteinas  liprdos
totales en el sucro estaban emiticativamente dismimomdos, oeniras gne no fucron




plucosy o acido anico sémcos. Brigas y col.
tonma no trenen efecto cn
P900)

notados cambios en ¢l colesterol.
cncontraron que la alimentacion con altos mveles de i)
el peso de los testiculos, cucnta espernuitica v volumen del semen (Wit

1.2, Tricoticenos

ttmerosas tosinas danmas para Ia

El género Fusarmm oy produce
¢l grupo mas prande,

dentro de estas sustcas estan los tneoticenos,
patronces causticos » radiomandétivos de la enfeomedad cjemphiticadas
el deavmnalenol  HL deoximinvalenol o
cralente de menor tosrcidad en bt

avicultura:
que produce
por la town
también Hamado vomitosmna,
avicultura, causa rechaszoe del

a 12, ¢l diaccetonicupenol s
un ircottceno e
alimento v cimcsas g Hoco o 19910

al Ly contanmitnacion con deoxmvalenol (DONG e ha relacionado
thnento » von diver~os problemas de o satud
SNicrrdo Tos cerdos Tos mas

SO ICnNos

Fn gene
con problemas de dismanucion del cre
en los animales confinados ¢n explotaciones pecunarias
los ctfectos adversox de estas micoronanas las avee

19093

susceptibles a
nsibles (Medin

Fiosarrinm gtectan ¢l
colosion

[.os extractos solubles en i de cliertas espevies de
crecimicnto del hueso como las tus.lrm.rnm.mnn.n sy pueden afcectu
Los metabohitos de Jwsaris mmepnliform:e (momhitornmina causan entermedad
severa en las especres equimias v poeden impac Ly produccron avicola Las
raciones avicolss con nnveles altos de contunmacion con Jousaroon han sido
asociados con pobre desarrolto, duunrea, mancias de poso preducidas, altg
mortalidad desarrollo de Jestones en cavidad oral (Brown 1986,

Sydenham, 1992,

Los tncoticenos son producidos por el Fusarier: s sy ctapas periteciales Ty
S Cithotla losn  pencros Ny rosthecram, Necao ot
Trichenderma s frichodiecie-n BEstos saprotitos comunes de
en todo el mundo Fnoun estudio case e} 207, de
De los mas de
Luscerivm. L

Calanectring
Cephalosporium,
suclo » plantas  son encontrados
los aistados  investipgados fueron capiaces Jde producie tiicornicenos
50  tricoticenos conocidos, cast la mitad son producidas por el
produccton de la toxing o~ mis grande con alta humedad » o temperaturas Jde o -
24°C. Estas micotoxinas tenen un nucleo sesquiterpeno fetracichco con un anillo
cpoxido caracteristico ¢n L son may estables v resisten of
deterioro durante ¢f almacenanuento
cual esta protepado det atague nucleotilico por

s posiciones 128 130
Su toverdad reside en el amidlo eponido ¢l
la contiguracion del nacleo,



Las temperaturas nonnales de coccion ne destruyen la toxina. Los tricoticenos han
sido identificados en todo ¢! mundo en numerosos ingrcedientes para alimentos
incluyendo maiz, ~orgo. cebada, avena vy alimento terminado (Wyatt 1990),

STAUCTURA HHIOQUIMICA HASICA 12,13 epaxitnichoticenas
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2.1, Mecunismo de Accién

Lo~ rcontcends, coimoe un grupo. pero con vanacrones adnviduales, son
potentesnhibidores de Lo sintests de proteinas. algnnos infuben Ja sinteses de 1IN A
» otros anhiben la sintesis de hipidos earucturales Enos de Jos resultados Pasicos
de los estudros o vico ¢ e vt imvolucran los politnibosomas Los iconcenos

tupos voenciales o Ta IV ) G suomecansmo de

hecuentemente

vrupoe 1

fueron divididos denno de cuatreo
accion Los modos de acoion observados en cada grupo ~on
dependientes de I concentiacion selecaionada I os compusstos ded
stabulizan los perfiles e politnbosonns con altas concentraciones de toxmas por

oourre una

(it

inhibicion de la elongacion A higas concentraciones de Tonma

desumiéon himrtada de polirribosamas con los compoestos tovicos atectando

subsecuentemente  ¢f paso de nuciacian o heandose stectnamente solo quellos
recien tonnados FEoprupo 0

) pequenos polipeptrdos
desde una estabalizacion total o una desurion
b grupo IV

ribosor que sopor

(cirpenol; produce cfectos sariables,
extea i P grapoe HH (D acetovicirpenol) induce una desunron toral

(toxing T2y induce una  desumon total de polisomas a todas Las concentraciones
inhibitonrnas probadas. Bn ratones o Jos que se les admmstre Tosma 1720 a
inhibicion de Ia sintesis de DN Ay pratemnas pudo ser observada on celulas de
timo. mddula dsca v baso. de los cuales 10dos son ~uscepnbles a Jos micotivenos




Varios reportes publicados recientemente indican gue fos tricoticenos s La Toxina
radicales hibres en todoes fos animales, causando hemabisas de
unia dismnucion e by glutanon mransferasa noclear. Aun

T2 pencian

Crirocitos in vive M

cuando {a inhihician de L sintesis de proteinas parece ser oo prinapasl efecto
bioguitnico de os tnconccnos. aun no e o determrada oo fas proteinas scan
signiticstvinnente indabidas (\Wyatr, 1990

1.2.2. Toxina 12

13- cpeenatmncaticenos, se ha enconteado gue fa Tovma 172
suficientes en o alunentos

lll\&'\tll'llfifillc\ Ill)Cl.l,L’\

tebativa Leclidad de

12 13-

De todos [os 12

se produce » purttica facrhmente oo eantidades

ammales e~studiados Consccpentamente achies doe fas
fa Toxwa 120 pod ~u

en 1os treconcenos tueron hechas von
produccion v ko suposscion de gue o~ un nncmbie representann o de tos
epoxitriconicenos. B efecto priaio doe Litosscosis por Lo tosima 1.7 cn pollos de
engorda, b stdo desento por Wity col s manrtestscronos Jeoesta tovicos . en
las aves inclusen doe rctrase dod crecomionto acompanado por dissvinucion Jdet
consumo de altmento (peto con un taneo nonmal de cony raront dismmnecron de Lo
tatla del baso s Lo bolsa closead. morermento on L talls ded poncres s » e buche

diturbyos ol

incromento ¢n fa ancidencra Jde hematanas oo el hoondo
alteracron cu fa formacion Jdoe o plang s desarrollo de anlicace oo cn e Cavadad
Dl o cremosa Rk uhena, ooy,

otal, con lessones pecratscas elovidas doe cabon

Wiyart, 1900y

12 mduce geurotonvdcidad, of compodanuemoe de Los polios de
Atvque s hisferonde .

de s s

ta foxma
do~scubimmnentos

engaorda osta caractetn ado por Ly poscion anommal de las afas
i endoeresasse Fos cultvos tovpamoos
bt

¥ buja respucsta
stan low setTeros de snderesamiento

inconsistenterncnte it
no estan continmasdos por rngdn evpetnnento sirnthar gue hava atdneondo tovinss

purificadas (Hocerr, 1991
voncentractones dietarias dJde
’,l‘( lo [ 20T FRENSEN i3 k‘(‘L’(il“’

frestive U
Povina

El desarsolio de lesiones orales ocurrio con
toxina que no nenen  ctecta on otros parametras aredidos
en partcular the constderndo como un sabor extremo e du

investigacion detalladit de fas fesrones orales asociadas con tosscasis pot
T2, revelo et ragndo desaniolfo de una mitensa nthunacion con necrosts tocalizada,
Las destones tunbién son colonisadas

seguida de a exposicion mceial de bs 1o
por microflora bacteriana normal de 1o boci, aparccrendo ona mrensa wtlamacion

3y necrosis (Dias, 1993 Kubena, [905)
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L.as lesiones orales asociadas con la mtoxicacion han sido confirmadas en
pollos de engorda jovenes, gallinas ponedoras y pavipollos. El grado de desarrollo
de la lesion en ci ad oral es dependiente de la dosis y os una respuesta tipica
mas asociada con la ingestion de otros tricoticenos que con Ja Toxina T2, Una

relacion predecible parece existir entre la ingestion de tricoticenos y el principio
o de aproximadamente 4-7

5. La

de las lesiones orales visibles, un intervalo de tie
dias es tipico entre la ingestion inicial y el desarrollo de las lesione
disminucion en ¢l consumo de alimento, ef bajo peso comporal y fa disminucion en
la produccion de huevo, proteina plasmatica, lipidos y durera del cascaron han
sido observados. Este particular cambio  parece estar selacionado a fa disminucion
severa en el consumo de alimento, resultado de laarritacion oral (Diaz, 1994, Huff,

1988).

Doerr y col. notaron un dano en la coagulacion de Ia sangre durante una
toxicosis con toxinia T2, en pollos de engorda. Comparada a las aflatoxinas y a la
ina, la Toxina T2 pisece tener un cfecto menor en la coagulacion . Cuando
amente la Toxina T2 en ¢l clecto en Ia coagulacion, sc
cuantitativo en la fraccion lipido de la
actividad de los factores VI
concentracion de

ocrato:
mvestgaron especs
encontrd que causaba un cambio
tromboplastina, hasta causar disminucion en la
b3 X y  protrombina vy causar disrmnucion en Ia
fibrinogeno  ste dato mdica alteractones en lis vias comunes y extrinsecas de Ia
coagulacion y proporciona evidenc de un posible papel de da toxina en

coagulopatias  ([Diaz. 1994, Hoerr, 1991)

1.2.3. Bioquimica del sucro
Las aves a las que se les adoumistraron dosrs mtramusculares de Toxina T2
s incremento)  en triglicéndos
{a actuvidad de la aspantato
descenso de la fostatasa

ticnen cambios transitorios (distmnucion, despu
plasmaticos y colesterol total, incrementos  en
transaminasa en ¢l plasma y lactato deshidrogenasa y
alecalina.  Estos cambios reflejan Ta toxicidad al higado. intestino, masculo y se
correlaciona con hallazgos macroscopicos.  En pollos de engorda con toxicosis
subaguda, ¢l acido arico esta incrementado y la fosfatasa alcalina, lactato
deshidrogenasa y ¢l colesterol estian dismminuidos Los pardmetros séricos se
presentan sin cambios despudés de 10 dias seguidos de intoxicacion subletal por
toxina T2. IIn gallinas Lephorn mncrementa Ias concentraciones séncas de Ia
fosfatasa alcalina, lactato deshidrogenasa v acido urico: proteinas plasmati
estan reducidas (Hoerr, 1991 Wyatt. 1990)
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1.2.4. Mctabolismo y residuos

El bigado es ¢l principial organo para el metabolismo y excrecion de la T2
cn ¢l polto, en ¢l cual, ésta alcanza las mas altas concentraciones despuds de 4
horas ¥ en bilis ¢ mtestino después de 24 horas [l 8% de la toxina y otros
metabolitos son excretados  del cuerpo después de 48 horas. Los metabolitos
recuperados de las aves a las que se les administré oradmente T2, indican que
ocurre hidrovlacion en Tos principales puntos de sustitucién en el compuesto

aparente (Hocerr, 1990).

1.2.5. Deoxinivalenol

En 1973 se identifico un  tncoticeno, el deoxmmivalenol (DON o
Vomitoxina) como factor emdético. y posterionnente se deternund que causaba
[Los tricoticenos menos comunes que cl
y eb Fusariem sp. produce metabohtos no
El DON ¢s ¢l tncobiceno mas

tanto rechazo al alimento como cmesis.
DON rambién inducen rechazo y emes
caractenizados que causan rechaszo del alimento
prevalente y aparece en el maiz, trigo y otrtos granos, a mienudo, al igual que la
zearalenona. fa aflatoxina y otras nucotoxinas. Como en el caso de [a zearalenona,
los granos contminados con DO pucden ser dados o las aves por su relaova
icotoxima Por esta razon ha recibido considerable estudio b
DON en la avicultura No fueron encontrados
es sustancialmente imcenos
2 o ta ocratonma AL La

resistencia a cesl
micotoxicosis experimential  por
reportes de intoxicacion aatural maniticsty, esta toxar
tovica para los pollos que Tas atlatoxinas, la tonma
DON han sido esmdiadas experimentabinente en pollos de
1, 1990)

MICOTONICOSIS por
enporda y pollas Leghorn (Wi

1 intovicaciones letales apudas en pollos de engorda, las aves boquean y
tienen  espontancamente  actividad  reduaida. desarrollan darrea,  cambios  de
postura ¥ pucden morir A la necropsir se han observado  hemorragias
subcutineas difusas. gota visceral vy hemorragias equimaoticas en visceras (Hoerr,
1991).

LLos pollos de enporda, pollas lephorn vy pavipollos, pueden tolerar arriba de
Smp de DON / kg de dicta formulada: no ocurren efcctos adversos en ¢l consumo
de alimento. ganancia de peso. cficiencia alimentaria, mortalidad y porcentaje de
s consumidores de dictas altamente contaminadas desarrollan
on de la molle)a proporcionales a los miveles de DON. las
s altas que

cmiplume. lLos polic
placas orales y ¢ro
concentraciones requeridas para producir estas lesiones son mucho m
otros tricoticenos y un exceso de niveles ciusan rechazo del alimento y emesis en
s de numerosos expertinentos con gallinas son eros

5 lesiones wr

cerdos.  La




leve del cpitclio de la molleja. El DON  induce cualquicra de las Iesiones leves o
no, cn pollos en contraste con otros tricoticenos (Wyatt, 1990},

no ocurre a concentraciones que

La micotoxicosis en las gallinas
Los

probablemente scan encontradas en granos comtaminados naturalmente.
efectos adversos ostin limitados a cambios en ¢l porcentaje de yema y albamina.
calidad del cascaréon y mortalidad embrionania. Leves cambios en el consumo de
la dieta son probablemente debidos a Ia platabilidad o a la respuesta olfatoria. v no
directamcnte a cfcctos anoréxicos ( Kubena, 1987),

Los pollos machos leghom experimentaron disminucion de la hemoglobina
¥y el hematocrito cuando s¢ alimentaron con concentraciones relativamnente altas de
PDON  por 35 dias; los pollos de engorda desarrollan lecucopenia también a
concentraciones relativamente altas.

as L eghorn, de modo
l.as

El 1IDON tiene mala absorcion en el intestino de gal
que las concentraciones plasmaticas alcanszan sélo el 1?26 de una dosis oral
concentraciones maximas en ¢l tejido son alcanzadas en 3 hrs, en ¢l rindn, baso ¢
higado, teniendo los muas altos niveles en éstos teprdos. Fa vida media en el tepdo
esde 18 his y ¢l 98%0 de la dosis es chminada on las excretas dentro de Tax 72 hrs,
Con dosis bajas repetidas de DON los niveles en cf 1ejido no son alcanzados.
ocurriendo unicamente  concentraciones bajas en ¢l huevo, estas continuan una
vez que la dieta contaminada es retirada. Solamente un 10%. de los metabolitos en
hucvo son cf compuesto DON oniginal. Faa toxina no os detectable en el masculo
esquelético de los pollos de engorda, alimentados con dietas contaminadas a

niveles de campo (Hoerr, 1991).

1.2.6. Zearalenona

La zearalenona ¢s un progestapceno producido por nuimerosas especies v
subespecies de Fusarium spp. por cjemplo: Foroscum, o gramuncearum yoF
trincinctum. En la naturaleza cste hongo es considerado ubicuio, sin embargo las
bajas temperaturas ambicentales (10 -15°C ) favorecen la produccion de la toxina

(Hoerr, 1991).

Esta toxina ha sido aislada como un contaminante natural concumcendo en
la ccbada. maiz, alimentos animales comerciales. heno. avena y sorgo. Alirocha v
col. también documentaron la produccion simaltanea de otras micotoxina
(deoxinivalenol y toxina T2 ) con zecaralenona. [a zearulenona fue considerada
detrimental en una explotacion de 24,000 reproductores tipo came donde
ocurrio alta morntalidad. El pico de produccion fue reducido, pero no la fertilidad.
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los nacimientos y ¢l desarrollo de la progenic. Las gallinas afectadas tenian ascitis
en unién con quistes y distension del oviducto con  mater so. l.os
hallazgos histologicos y patologicos en oviducto y peritonco fucron quistes
caseosos acomparniados por una respucsta inflamatoria cronica.  La progesterona
sérica estaba reducida. pero c¢l estradiol no ftue afectado. La zearalenona fuc
identiticada a concentraciones mayores de 0.5 - 5.0 m/ kg en el alimento sy fue
considerado un factor cn la enfenmedad v problema en produccion (Hoerr, 1991

Kubena, 1989),

La toxicosis experimental por zearalenona ha sido estudiada en pollos de
engorda, pollos leghom, pavos, codornices y gansos: en gencral, las aves son
tolerantes a esta micotoxina, pero 10s pavos son menos tolerantes, siendo el tepdo
del tracto reproductivo sensible a hormonas sexuales  Estudios sobre dosis-efecto
han sido reportados por muchos investigadores como variables de 100 a mayores
de 800 mip/kg en la dicta. 0 Smyg kg de peso corporal o 10 mg / ave. En pollos
leghom, el peso de fa bolsa de Cloacal se  incrementa  posiblemente  por
inflamacion regional inducida por las hormonas en la aves. La pravedad especifica
del hucvo, grosor del cascaréon vy calidad snterior del huevo son reducidos en
gallinas leghom alimentadas con dictas de maiz contuminadas con /- roscun

(Hoerr, 1991)

1.2.7. Ocratoxing

Las ocratoxinas, de las cuales la ocratonina A es la mas prevalente, son
compuestos producidos como metabolttos secundarios de crentas especies de
hongos. Vander Moewer v col.  wslaron Ly ocratoxina A como un metabolito
secundario de Aspergilius ocrivacens:  adicionalmente  otras especies de
Aspergilltes spp v Permcillann spp han de mostrado ser productores de ocrittonina

A (Kubena, 1994),

La toxina ¢s definida quimicarnente como 7-carboxil-8 hidroxa! 3.4- dihidro
3-R-metil isocumarina unida a 1 -fenilalanina. Se han idemtificado  cuatro
ocratoxinas designadas A, B, C y D de estas la ocratoxina A es la mas frecuente v
de mayor importancia en la mcdxcma veteninana (Wyatt, 1990).

Brotes independientes de ocratoxicosis involucrando pollos de engorda.
gallinas ponedoras ¥ pavos, fucron considerados severos por la extremadamente
alta monalidad a las concentraciones de mas de Iomg kg, Episodios agudos de
ocratoxicosis tipicamente resultan en una dramatica pérdida de aves caracterizada

idad. Esta toxina es descrita como una  nefrotoxina
el higado: los efectos

principalmente por nefroto:
potente. con efectos patologicos secundarios  asociados con



en cl ridon en el pollo han sido descritos como nefrosis aguda con inflamacién de

células epiteliales  tubulares, dilatacion  tubular. con  material  proteiniceo

ocupando el lumen (Hoerr, 1991).

La nefrotoxicidad de la ocratoxina es facilmente obvia a la necropsia de

aves afectadas; los nfones aparecen exuemadamante aumentados de tamano v
palidos. Debido a la severa infliamacion y a la acumulacion de uratos, los mibulos
individuales y los urcteres son obvios a simple vasta. Aun cuando ha sido reportada
gota visceral en ocratoxicosis aguda producida experimentalmente. nt gota visceral
ni articular ha sido reportada durante situaciones donde pollos de engorda fucron
expuestos a dictas de ocratonina sobire un exrenso periodo de tempo (Buins, 1986,

Dewivedi, 1983).

Los higados de polios aftectados por ocratoxina A en la dicta. estan
caracterizados por alargamicnto de c¢élulas hepaticas, quiza el cambio n
distintive asociado con <l higado  duranie la aflatonicosis en muchas especres
aviares, es una acumulacion de plicogeno  a sintesis de glicogeno parece ocurrir
a mngos normales,  sin embargo la movilizacion  de glicopgeno en el tejido
hépatico esta reducida Este dano en la movilizacion resulta de Lainhibicion de Tas
enzimas responsables para la activacion de las tostonlasas, que dz como resultado
el incremento de! contenido de glicogeno en higado » un ancremento en los
granulos de glicogeno observados a la evaluiacion microscopica (ewivedr. 1984)

La ocratovicosis también ticne muchas similitudes con la aflatovicosis,
Docrr v col.  descubricron un coagulopatia severa asoctada con ocratosicosis en
pollos de engorda Los fuctores de coapulacion VI Vv X. protrombina,
tromboplastina fibnnogeno tucron  encontrados  disminuidos  durante la
ocratoxicosis. I dano en  Ia coatulacion. asociado con ocratoniZosts, resulto
primariamente de una fNbrinogenemia. micntras que la coagulopatia durante Ia
aflatoxicosis, resulta primartamente de una hipoprotrombinemia (Wyatt, 1990),

HufT v col. determinaron que lis aves con ocratoxicosis tienen huesos con
propicdades materiales alteradas. Esta alteraciones dingen a una disminucion de la
resistencia a fracturas ¢ incremento en la flexibilidad de los hucsos largos. Ha sido
de mostrado que fa ocratonina causa pobre pigmentacion de las canales por
muchos mecanismos incluyendo. dilucion del contenitdo de carotencides en el
intestino. dafo en la absorcion intestinal de carotenordes. transporte pobre en ¢l
sistema circulatorio. niveles alterados de carotenoides en el higado y dafo a la
acilacion en la piel. Comparando el dafio de la pigmentacion por la ocratoxina es

mas scvera (Wyatt, 1990).
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Signos clinicos

La exposicién aguda a [a ocratoxina resulta en anorexia, polidipsia y
deshidratacion. El consumo continuo de concentraciones toxicas disminuye la
ganancia de peso y la cficiencia alimenticia. La ocratoxicosis en gallinas
ponedoras esta caracterizada por nefropatia severa, bajo peso corporal, incremento
en ¢l consumo dé alimento con dano cn la eficiencia alimenticia y retraso en la
madurez sexual, disminucién en la producciéon de huevo, disminucion en
nacimientos de hucvos fértiles » pobre desarrolio de la progenie, proveniente de
hucvos puestos por gallinas con ocratoxicosis ( Hoerr, 1991).

1.2.8. Citrinina

una micotoxina quc fuc aislada primero de cultivos de
Investigaciones

La citrinina ¢
Perucillunn curinum var thom  por Heatherington y Raistrick.
subsecucntes han encontrado que la citrinina cs producida por muchas cspecies de
Penicillivm spp y Aspergilius sppr. estos hongos cstan ampliamente distribuidos en
una gran variedad de ingredientes para alimentos.  La toxicosis por citrinina fue
descrita primcro en las aves por Ames y col.l en pollos jovenes las dictas con
citrinina solo han tenido un efecto menor en ¢! rango de crecimiento

(Wyatt 1990).
ESTRUCTURA QUIMICA DE LA CITRININA
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Aunque debido al descenso en et consumo de alimento asociado con los
indices de crecimiento relativiunente normales, se observé una aparente mejoria en
Ia eficiencia alimenticia durante la toxicosis por citrinina, generalinenie se
considera que este efecto se debe a la reicncion de agua en las aves afectadas. Por
otro lado. las concentraciones dictarias de citrinina cn exceso de 125mg/kg, resuito
en un descenso en ¢l consumo de agua. El consumo de dictas con citrininag a
niveles de 500my/ kg por 3 semanas. resulté en unas tres veces el incremento de
consumao de agua por pollos de engorda. Asociada a! aumento significativo en et
consumo de agua. estuvo presente una diarrea protusa. Los niveles no inhibidores
del crecumiento  también tuvicron como resultado el alargamiento del hipado y
rildén. basados en la severidad del alargamiento del nadcn, la citrinina es
considerada también como una nefiotoxina ¢n las aves En gathinas ponedoras
maduras, Ias dictas con citrinina no influyen en ¢l peso  corporal, consumo de
alimento, producciaon de huevo o calidad del cascaron, Las aves alimentadas con
dictas conteniendo 250ppm de citrinina resultaron también con un cremento en
el consumo de agua y una diarrea Several estos SiEnos comenzaton 24 hrs despuds
del inicio de la alimentacion con citrinina (Wyatt, 1990; Brown 1986).

Gustavson y col. determinaron que la diarrea asociada con toaicosis por
citrinina en potlos de engorda fue relacionada a padidipsia v poliurnia, sin cambios
detectables en los niveles de humedad tecal o alteraciones en la masa fluida del
contenido intestinal  Es claro que la citrinina es una nefrotonina potente en una
varicdad de especies. Durante la toxicosis por citrinina ¢l incremento en ¢l fluido
de orina ocurre rapidamente después del comicnzo de la toxicosis. Este fluido
mayor de orina continiia, ya que  una mayor ingestion de agua ocurre después del
comicnzo de un flujo mayor de corina. El resultado neto es un dano renal severo
En adicion a las manifestaciones toxicologicas de la citnnina en las aves, la
presencia de camas mojadas o heces en el ambiente de las sves puede Hevar atl
desarrollo de otras infecciones. por cjemplo la exposicion a altos nameros de
Frmeria pucede resultin de la presencia de camas mojadas ¢n tas naves
(Gustavson, 1981)

1.2.9. Oosporcina

La oosporcina ¢s un pigmento  toxica, aslado primero  del micelium de
OQaspora colorans por Kogl y Van Wessem en 1944, La oosporeina  ha sido
aislada también de numerosos hongos filamentosos incluyendo  Chactomium
trilarerale v O aurceun Los aislados tonicos  del pénero Chaciomuen spp. han
sido lados de alimentos para animales, granos de cereales, cacahuates v vanos
productos alimenticios (Hocerr, 1991,




EXTRRICTUSA GUNAMICA DE LA COSFOREIMA

El potencial de C. trifarerale a8 jugar un papel en la toxicosis de animales
foe enfatizado cuando Cole y col. detenninaron que la produccion de oosporeina
pov &l hongo puede exceder a 1000ppm ¢n ¢l maiz y la DLS0 para la cosporeina ¢n
pollos de 1 dia de cdad fuec detenninada  de 6.12 mg/kg, un valor de DLSO
aproximado para las aflatoxinas. Basado en la  diversa distribucion de  las
especics toxigénicas de Chactomium en la naturaleza, ¢l aparente alto rango de
produccion de la Oosporeina en ingredientes para alitnentos y. la relativamente
baja DL5O de la oosporeina en las aves, e¢sta micotoxina puede tener un impacto
detrimental en la salud de las aves (Wyan. 1990).

Pergram y Wyatt encontraron que [a oosporcina es mucho menos toxica a
los pollos de engorda cuando sc compara-a ofras MIiCOLOXICONIN, por ¢jemplo una
concentracion dietaria de oosporeina de aproximadamente 400ppm fue requerida
para deprimir el crecimiento significativamente. Por otro lado una dosis
significativa relacionada a la alta smortalidad fuc observada cuando la toxina  se
dio a pollos a concentraciones variando de 200 - 300 ppm. Estos investigadutes
notaron cambios significativos en la talla relativa del corazon. bazo., bolsa de
cloacal y molleja. Sin embargo el nifion. higado v provenriculo estaban
significativamente alargados por 27.1, 14.8 » 30 “w respectivamente . Obviamente
el alargamicnto proventricular puede ser usado en ¢l acercamiento a un diagnostico
de toxicosis por oosporcina (Pegram. 1981).

En adicién al alargamiento renal, ¢l rinén de los pollos con toxicosis por
oosporeina. esta muy palido con depasitos de uratos detectables en los mbulas
renales. Sc ha observado  que los pollos afectados por cosporeina consumen mas
agua que los pollos normales. [Esta obsernvacion presumiblemente  refleja

33



pone énfasis ¢en fa Oosporcina como una nefrotoxing

fue aparente en pollos jovenes (de 7 ¢
;oen la examinacion postmortem,

renal v
primaria. Esta nefrotovicidad también

de cdad) mucertos por toxicosis aguda;
encontrada gota eral con deposicion de uratos en los organos intemos,

mesenterio, sacos dercos, masculo v yvesicula biliar: fuce mas notable s deposicion
de uratos en ¢l penicardio ' ocastonalmente, fue observada en las articulaciones
del tarso ¥ en las interfalangianas del dedo Otras observaciones consistentes
notadas ¢n la necropsia incluyeron necrosis focal v moteado en ¢l higado v una
coloracion verde oscura a cate en ¢l recubrimicnto de la molleja » proventriculo,
un exudado pseudomembranoso cubrieado o mucosa proventricular v necrosis,
s del istmo a la molleja (Waat 1997,

con hemostags
décmmo dia de edad extubicron los mismos
que morian de toxicosis agndal aun esas aves

La gora visceral vy o muscular, con mayor

Pollos muertos después del
sintomas que fas aves mas jovenes

raramente exhibicron gota visceral
imvolucracion de picrnas v patas fue ¢l signo mas prominente de la tovicosis

Peram y Wyatt encontruron  que la extrema acumulacion de watos durante Ta
toxicosis por vosporea fuce debida pomasiamente & un dano en la excrecion renal
de acido  arico, en lugar de un rango masor en la sintesis de uratos (Pegrans,

1981

1.2.10. Acido ciclopiarénico
ado primiero vy su estructarae quintica
cultivos de Premcilliunm coclopram

El acido ciclopiazonico (CPA) fue ais
deteriminada por Holzaptel en 1968 a partur
El CPA pucde ser descrito como un indol- alcaloide: investigaciones subsecuentes
han demostrado que el CPA s producido por numerasas especies tonigenmcas  de
los géncros Penicdlium spp. v AAspergitlus spp. Las micotoxinas conocidas por
ser producidas por miembros de esas  especics de hongos roxigénocos incluyen
patulin, ocratoxina. sterigmatocisting y  aflatoxinas L.os hongos tonigdénicoes
responsables de la produccion de CPA parccen estar ampliamente distribuidos en
varios sustratos incluyendo productos camicos. ingredientes para alimentos s
raciones animales (Wyatt, 1990).

Gallagher v col. ¢ncontraron que aproxitnadainenyte ¢l 26% de las cepas
de Aspergilius flavis usados en su estudio produjo atlatoxina y CPA. 26%.
y 7%% produjo aflatoxina: ¢l 47%
Zstos hallazgos sugieren fuertemente que el CPA
a la indusuia
> InlcotoNinas

produjo solamente CPA| restante fucron

considerados no toxigénicos.
representa una micotoxing potencialmente problema de importanci

y en adicion, la concurrente produccion de CPA y o

avicola
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pucde llevar a una contaminacion multiple  por micotoxinas de un soélo
ingrediente para alimentos.  Esta  contaminacion  maiuple  puede  entonces

llevar a un sinergismo (Wyatt, 1990).

Quiza el estudio mas definitivo para determinar la toxicidad del CPA en
pollos fuc conducido por Doner y col, en este cstudio, CPA puriticado fue
administrado e¢n pollos de engorda desde ¢l nacimicnto hasta las 7 semances de
edad. El CPA fue adicionado a dictas de pollos a niveles de 0. 10, 56 v 100ppin;
durante el periodo experimental, ocurmio apriximadamente el 66%.  de mortalidad
en ¢l tratamiento del grupo recibiendo 100ppm. comparado a 0 - 10 %%  de
mortalidad para los otros grupos. l.as lesiones macroscopicas incluycron crosion,
ulceraciéon e hiperemia de la mucosa proventricutar con dilatacion  del lumen
proventricular.  Necrosis del epitelio de 1o mucosa e inflamacion del buche,
proventriculo y molieja fucron lesiones consistententes asoc con la toxicosis,
El higado estaba caracterizado por un color oderadamente palido,  con talla
variablc y focos amarillos; estos focos también fucron observados en el baro de
aves recibiendo CPA. En pollos ¢l orpano blanco para CPA parce ser el
higado. con efecto severo en el tracto gastrointestinal (Doner, 1983).

DL SO (12mg/ky) v la comparativamente

Basudos en la relativamente alta
v

alta concentracion dictaria requerida para causar depresion del peso corporal
mortalidad en pollos de engorda  (100ppm) la significancia del CPA como una
fuente de produccion de problemas parece ser dudosa. Sin embargo debido  al
potencial para la produccion simultanca de CPA en ingredicntes para alimentos
usados en la industria avicola; ¢l CPA  debe ser considerado como un peligro

potencial para la salud de las aves (Cullen, 1988)

1.3. Fusarochromanonas

La discondroplasia tibial (DT) ¢s una anormalidad esquelética comun en
especies aviares de crecimiento rapido.  Los sintomas de esta enfermedad
consisten cn la acumulacion de cartilago no mincralizado y avascular en la  fisis
proximal tibiotarsal y algunas veces cn la fisis proximal tarsometararsal. Los
factores que influyen en el desarrolio de discondroplasia tibial en pollos de
engorda incluyen, pero no estan limitadas a. rango de crecimiento de hucesos
largos, composicion de la dieta, manejo, ¢ intoxicaciones por fungicidas como el
Thiram (Edwards, 1993)

Recientemente una micotoxina ha sido implicada como ctiologia de la
discondroplasia tibial cn el pollo de engorda. Walser v col. reportaron primero ¢l
desartollo de discondroplasia ¢n pollos jovenes que consumian arroz con cultivos




de  Fusarmmr  cquisern, inicialmente identificado como  Jusarium  roseum

“Graminearum”. También fue reportado que el 3%6 de alpunos cultives fungales
en las dictas de gallinas poncdoras,  causan casi ceto nacimientos de huevos
fértiles (Wu, 1990,1991,1993)

Los pollos cniados con raciones que conticnen prano contammado con
Fusarium rosceum, exhibieron una alta mortalidad » desarrollaron discondroplasia
tibial. Las aves que recibicron niveles bigos del grano contaminado, sobrevivieron
el periodo expenmental de 6 semanas v mostraron una discondroplasia tibial bicn
La DT inducida por el /- roveron s¢ asemeja mortologcamente a

desarrrotlada
la misma enfermedad espontanca ¢ inducida por los cloruros. |-1 compuesto tonaco
del 77 equiserr ha stdo aistado. caracterizado v desipnado rori o

Fusarochramanona (Edwards, 1993)

Lee vy col purificaron de cultivos de maiz un compucesto soluble (112171)
que  indujo DT en pollos 3y redujo nacimicntos de  huevos  fertiles a3
concentraciones dictarias de 75 ppm Los  hallasgos recientes por Walser y col
han sido confirmados en el laboratorio usando diferentes  cultivos fungales v
datos  también indicaron que la cepas de 4
supritnen las respucestas humorales a
un nivel excesivo

lincas de pollos de engorda
equser productoras de fusarochromanonas
eritrocitos de ovejas  En un estudio separado se encontré qu
pero no toxico de cobre (200ppm) en la dicta de pollos disininuy e la DT inducida
por Thiram. Un  estudio realizado  por Wu 3y col. demostré que dictas con
fusarochromanonas mayores que 20 ppm pueden mducir DT en polflos de cngorda

(Edwards, 1993 Sydenham, 1992).

Fusarium moniliforme

Fusarium spp. son hongos de tierra  que muchas veces contamminan granos:
F. mondifaorme y sus variedades son frecuentemente encontrados como
contaminantes del maiz y sus productos. Vanas micotoxinas son producidas por
o moniliforme. la cuales son causa  la leucoencefalomalacia equina. La
moliniformina ¢s una micotoxima producida por ciertos aislados de este hongo v
ha sido demostrado que  es tOxico para patos, pavos. ratas y pollos de engorda
cuando se¢ da oral o parenteralmente.  Ha sido sugerido un efecto toxico en ¢l
sistema cardiovascular. pero las alteraciones mortolégicas han sido reportadas sélo

en ratas (Diaz, 1993).
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- 1.3.1. Mecanismo de accidn.

Wanyg y col. propusicron un mecanismo de accion posible para los efectos
biologicos de tas fumonisinas. Los autores proponen que In FB1 pucde interferi
con la biosintesis de  esfingolipidos o con la produccion de  esfingosinas

(Diaz 199).

molinforme varian vy pueden producir
do fusarico, mohmformina. fusariocinas y
otras micotoxinas con cfectos adversos en lasines [n 1986, una nueva clase
de  Fusanum  productor de micotoxnmas  fue dentificada. esta clase produce
Fumonisina Al A2, Bl vy B2 Fxtas tovinas son producidas por 75 mondforme
y I prodiferanen L a fumonisina BI es ¢l principal metabohito y produce necrosis
del cerebro ¢ higado en caballos. edema pulmonat agudo en cerdos v tumores y
necrosis en higado de ratas (Diarz, 1994 Wilson, 1990)

Especies individuales  de
diversas toxinas como-  fusarina €,

1.3.2. Signos clinicos

Raciones aviares con altos niveles de contaminacion con Fusarirn spp. han
sido asociadas con desarrolio pobre, recharo del alimento. diarrea. lesiones orales,
debilidad de las patas y alta moralidad (Brown, 1989, Engclhard, 1992)

La fumonisina disminuye los rangos de crecimiento en los pollos de
engorda y la disminucion muas grande ocurre a las 2 semanas: previamente, s
han reportado excreciones oscuras v pegajosas de pollos alimentados con maiz
infectado con Fusarium spp. una depresion en la digestibilidad de la materis seca
de la dieta fue asociada con este fenaomeno. Un descenso en la digestibilidad de la
materia seca  podria haber contribuido & la disminucion en fa ganancia de peso
observada en este estudio. También se ha demostrado una menor ganancia de
peso y de consumo de alimento  en ratas alimentadas  con dictas que contenian
material de cultivo de 77 molouforme que proveia | 7mg de tumonisina Bl kg de

dieta (Ledoux, 1992 Weibking 1993).

El incremento  en el peso de los organos obsernvado ¢n este estudio son
caracteristicos de algunas micotoxicosis en pollos de engorda. Un mayor peso en
la molleja 3 bolsa cloacal ha sido observada en las dictas de pollos de engorda

ivalenol ¥ toxina T2, La aflatoxina,

Asporgidius spp.o también aumenta  los

que contenian micotoxinas Fusarium, deo:
una micotoxina producida por el género
pesos de higado y AdHon. Sin embargo  1a fummonisina en la dicta disminuye los
pesos en higado de ratas (93- 139mg de FB1I/kg. ). [as lesiones histologicas del
higado cn pollos, cstuvicron relacionadas  con la dosis y tueron sinnlares a las

3%



ratas » caballos a los que se les dio fiunomisina Se ha observado raquitisimo en
los pollos que cansumian raciones con I molinfiorme, pero la toxina  y el
mecanismo patologico de su mducoron no han sido idennificados n estudios
realizados por Ledoux, la diartea presente en los pollos tratados con fumonising
pudo haber Hevado a una mala absorcion intestinal o mala digestion de la vitamina
D, calcro v fostoro dando como resultado raquitismo secundanio Nimgun teporte
previo habia sido asociado a la duer con b toxicidad por Fumonmsin:

tanto no se recolectaron tepdos mtestinales para su evaluaoon histologica
que sufren de esirés una atrotia corucal

miloto nmguna evaluacion
cgprisete N b malingfosrme

por lo
b

frecuente obsenvar en poilos de engorda
No se antento reahizar on oste estudio

inmunolog del irapacto de la lesion tinica Pero el /
suprimen la inmunidad humaoral en pollos. T FBIT induce alteraciones humorales

morfologicas en los macrotapos de los pollos (Broswn, 19920 [edous 1992

timica

El incremento on Ly actividad de Ta AST  fue observado  tambien en ratas
alimentadas con furmmomsina por 2 o 2 scmanias Uns goarcada elevacion en la
actividad es indicativa de dano en los Grganos  y provec evidenca de toxicoses
Los niveles séricos de colesterol, glucosa, albianmuna » calero tucion obsen ados
en pollos tratados o rangos novmales (Diazs 1999 D apada, 1991

La fumonising en la dieta resalto en depresion de lay ganancia de peso.
incremento en peso de Orpanos, diarred. atrota cortical tirmes necrosis hepatica
multifocal. hiperplas biliar y raquitismo en pollos almentados con dictas
conteniendo fumonis s La tumomsana del 70 molusiforme. es toniea
en pollos jovencs » a niveles  necesanos a4 promover foNicosis ©s menor a
100mgske (Brown, 1992 Ledoux. 1992, Ramatrnishnan, 199:4)

spbrselitintar: que

mreresrlifarme var
Los signos chinicos

En un estudio de tovicidad del /-
produce moliniformina. tue letal para pollos. pavos vy patos
observados antes de la muerte  incluyeron disnca, cianosis v rechazo a moverse
Las lesiones macroscopicas fueron stmilares en las tres especios, las aves muertas
tenian cianosis, ascitis ¢ hidropericardio  Las aves con ascios temian adherencias
viscerales fibrinosas. o ¢l 3076 de las aves afectadas
musculo ventricular tenia estrias palidas, Aproximadamente ¢l 10%a de Tos
alimentados  con dictas  contaminadas  desarrolaron  alceraciones

(Engelhard. 1989: [L.edoux, 1992)

¢l corwron era flacido v el
paros
orales

taban limuadas a corazon ¢ hi

Las alteraciones microscopicas ¢
observo degencracion miocardial multifocal. la cual c¢staba caracterizada por
hincharon dc las fibras musculares con vacuolacton o fragmentacion  del
sarcoplasma y lis de miofibrillas entre los miocitos cardracos: 1ambién se
observo hipercosinotilia v nacleos picnoticos. cambios mdicativos de necrosis en




las fibras miocardicas. En ¢l musculo se observaron focos esparcidos de
degeneracion y necrosis ¢ infiltrado de bajo nimcero de neatiotilos, macréfagos v
linfocitos. tin el pollo Ia degencracion miocardial  estaba acompaiada de
hemorragia. Fn el higado las alteraciones de vacuolacion multitocal ¢ inchaszon de
hepatocitos estan acompanadas de necrosis individual de hepatocitos. Las lesiones
macroscapicas de ascitis, hidropericardio y pahdes miocardial tambien indican
toxicosis cardiovascufar.  Estas lesiones son similares a aquellas descritas en aves
scpuidas a la exposicion a los jondtoros carbovilados como monensing.,
salinomicind. narasina asi como a otras nucoatoninas, como ¢l acido cictopiaronico
(Diaz. 1994, Engelhard. 1989).

1.4. Prevension de las micotovicos

Es nccesario twomar medidas preventivas en la produccion. almacen v
consumo de granos para la reduccion de los problemas fungales. por lo cual debe
tenerse  un control sobre la humedad  y remperatura de los alimentos La forma
mas sepura de conservar pranos voscinillas es almacenandolos en lugaies secos y
a temperaturas bajas  que no permitan ¢l desiarrolio de bongos: el ticmpo  de
almacenamicnto ¢s un factor muy importante ¢n la conservacion de los productos
al requerir en penodos Targos. contenidos de humedad y temperaturas
s, qque en lapsos cortos (Wyatt, 1990)

La anica mancra de  evitar una micotxicosis ex impedir la ingestion de
niveles toxicos por lasx aves, por lo cual se recomienda realizar estudios
toxicologicos periodicamente  de los cercales y materias primas, almacenar los
ingredientes  aproptadamente, evitar que se humederzcan y se compacten. A la
deteccion  de las toxinas  procede ¢l retiro de inmediato del alimento o
ingredientes sospechosos de contener la toxina y suministrar en 1a racion niveles
altos de proteina v energia (Miranda. 1992)

Se considera que el proceso de peletizado hace que el hongo los ataque mas
facilmente, ademas que 1a toxina no se destruye  en la molienda. Esta evidencia
provee uno de los argumentos mas fuertes para el uso de retandantes de moho en
el alimento. controlando la actividad tungal y la produccion de micotoxinas
(Calnek, 1991) .

Los antecedentes en la utilizacion de sustancias  quitnicas para la
reduccion del problema datan de los afos  sesenta, cuando se usaron sustancias

como cloruro de sodio, carbonato de sodio. cloruro de calcio y citrato de sodio.
para la extraccion de roxinas  en granos. Postenonnente se puso en practica la



aplicacion de productos o compuestos de tipo industrial por su capacidad
detositicadora como los fungicidas, sustancias que evitan on cierto grado el
crecimicnto de hongos. pero no atacan  a la toxina formada. Si bicn el uso  de
procesos quinncos debe evitar la destruccion del producto, no debe tener efectos
toxicos, ni alterar las caractensucas fisicas v organolépticas de los  granos, ni
tampoco reducir las cuabidades nutritnnas » comerciales de los alimentos. Se
espera que el desarrollo biotecnologico produsca Ia obtencion de vancdades de

de

sean resistentes a o condiciones crdversas
coscechas (Wyare,

plantas  cuvas  semillas
uhnucclmlnvcn!n. ('IJL‘ NCra (i&' rran \-'!’I)r para conservar las
1990)

1.4.1. Control
No hay un tratamiento eficar para combatir o elininar  a Ias a aflatoxinas
micntras permanecen cn ol hospedador. por lo que ¢l ratamiento a seguir ¢s retirar
nimgun metodo practico y

las aflatoxinas del alimento. Hasta byce poco no existia
que ne fuera el retiro o semocion del

eficaz para ¢l control de las atlatoxinas
alimento contaminado  Una solucion cconomica os la adwion  de un aditivo no
que pudiera hacer a las

sabe

toxico para la dieta, o alpuna modificacion at alimento
aves mis resistentes a los efectos tovicos de las aflatoxvinas Smoembargo se
muy poco acerca de la prevencion de la absorcion intestinal de las atlatoxinas » de
Ia forma de incrementar su detoxificacion en el organismo  (Miranda, 1992,
adicronados  al alimento para presvemr el
to sobre latonina  formada. pero pueden ser
otras practcas de mancjo  del
demostrado  cierta

Los apentes  antitulgales
crecimiento del hongo., no nenen e
una nedida ccondmicamente cfectiva junto con
La violets de Geneuana v el Tiabendazol han
tnhibir el crecimiento de los hongos (Calnek, 1991)
pero su ctic s¢ s puede ver
del alimento v el pll de crertos
para la picl. pero algunos

alimento.
eficacia para

lLos acidos orpanicos  son cfechivos., IS
reducida  por ¢! tamano de las particulas
inpredientes. Estos  acidos son corrosivos © irritantes
pucden ser moditicados para contrarrestar osty caractenstca (Calnek. 1991,
Dalvi v col. (1984) reportaron la ctectividad del carbon activado. el
glutation reducido y el pentobarbital en la reduccion de la tovcidad cronica de la
aflatoxina 131 e¢n ¢! pollo de engorda Ulhilicando el carbon actvado a una
alimento contaminado y adnunistrando ¢l glutation

concentracion del %6 en el
reducido y el pentobarbital en ¢l acua de bebida a una concentracton del 0.05%,
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as de ganancia de peso vy consumo de

s¢ observe que la reduccion en las tas
Cunsumo dl’ mento

alimento no es tan wrave como la presenta con el
contaminado  sin Cs1os compuesios.

1.4.2. Aluminesilicatos

Recientemente  se bha desarrollado el uso de alutmimosilicatos de sodio
como secuestradores de aflatoxinas con resultados prometedores. en pamcular
cuando se han combinado alummosthicatos sintenicos y naturales en la formula

(Miranda 1992),

La fanulia de los aluminosishicatos abarca [a zeolitas, aluminas, s
tos cual s¢ han utthrado para absorber atlatoximas i vrero

los aluminostlicatos,
funciones como antiapelmasantes, absorbentes v

Estos compucstos poscen
secuestrantes de AFB I en varios grados (Phillips, 1988).

Los aluminosihicatos de sodio v calcio atrapan fa aflatoxina  en ¢f tracto
digestivo posiblemente por secuestro. Esto hace que 1a cantidad de metabolitos de
AFB! disminuyan en higado. anon vy tepido muscutar, protegiendo asi a los
animales contra los efectos nepativos de fa tovina (Calnek. 1991, Chavez, 199
Kubena.1990)

tos compuestos penerilmente presentan buena efectividad si en su
composicion  existe al menos  un 60°6 de aluminosilicatos de sodio y calcio
sintético v ¢l resto de compuaestos silmilares. pero de origen natural.  Esto se
explicn  porque la estructura cristahina del compucsto sintético optimiza
oclusion de los compuestos toxicos 3 aparentemente los compuestos de origen
natural sinergizan esta acaion. Se ha comprobado que los compuestos 100%,
naturales tambien ticnen capacidad de secuestro de toxinas, sin embargo,  son
muy débiles para poder reipnerlas a o largo de 1odo ¢l proceso digestivo de las
especies que lo consamen ¥ por lo mismo. este fenomenoe sugiere que  pudiera
haber una liberacion de compuestos toxicos en la luz intestinal  posterior
(Gonzalez, 1992)

El mecanismo de accion anas aceptado en los aluminosilicatos s
propucsto en base a su estructura cristalina v forma laminada, por la condensacion
de diferentes  capas de  silicatos  tetrahédricos  con  diferentes  aluminatos
octahdédricos. que les conficre gran superticie v porosidad por lo consiguiente
pueden  interactuar  con  ciertas moléculas  inmovilizandolas  via fucrzas
clectrostaticas o con la formacion de enlaces covalentes (Brake, 1987).




Los aluminosilicatos 100" naturales » los  sintéticos  tienen
comportamicntos qm. no son totalmente reproducibles. dependiendo de las dietas
para cada cspecie. sumiblemente altas cantidades de sy sustancias polares
afectan sus niveles de oclusion  Este tipe de aluminosilicatos no tienen  efecto
negativo sobre la mayoria Jde vitaminas, antibioticos y/o  sustancias que son
necesarias para la nutncion ammmal. Paralelo o esto hay un cfecto benefico en la
retencion de calaio para Ta aves ponedoras, va que el alummosihicato presenta
especial predifeccron g “retener” este clementoe v azudar o su deposicion en
el cascaron (Gonvales, 1992)

Los aluminostlicatos de sodio v calcio en una concentracion de 0.55 en la
dicta disminuy cron sipmificativianente los efectos adversos sobre peso corporal y
cambios hepaticos graves producidos por 2500ppb de AFBI pura / K de alimento
o S500ppb de Al Kg de alimento en la dicty de pollos en crecimiento (Kubena,
1988 Phullips, 198%)

La utihizacion de aluminosilicatos de sodio sintético a una concenmmacion de
0.75% en dictas de aves de postura tipo 1 epghorn mejord significativamente la
cficiencia abmenticia y la grinvedad especitica del huevo en periodos de corta
duracion (Roland, 1989, Roland. 1991)

Estudios realizados en pollos de enporda de un dia de edad (Arbo Acres «
Pcterson)  a los cuales se les suministra 0.2% y 0.5%, de aluminosilicato de sodio
¥ calcio en dictas contaminadas con 20 v 80 ppb de atlatovina radiomarcada con
C 14, indicaron la reduccion de 1a biodisponibilidad de la atlatoxina activa en el
higado y sangie, demostrando que este aluminosilicato puede actuar como
absorbente de atlatoxina en el tacro gastromtesunal (Davison, 1987)

2. lonéforos

Los ionotoros son polidteres usados en fa industria avicola por su actvidad
anticoccidiana I.a coccrdiosis s un problema  continuo en la industnia avicola
intensiva  y en la produccion de los pollos de engorda la medicacion os requenda
continuamente . La infeccion con coccrdias causa destruccion del epitelio
intestinal. ¢l cual puede ser mortal, Mas  frecuentemente  ocurren una alta
morbilidad vy reduccion en ¢l consumo de alimento.  Hevando a una reducida
ganancia de peso. El controlar la enfermedad subaguda trae beneficios inmediatos
en términos de panancia de  peso corporal y conversion de alimento
(Dowling, 1992).
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Long considerd que hay 3 posibles métodos para ¢l control de coceidio
apia v mdétodos immunologicos. Con el uso de paja en
actico v los métodos  inmunologicos
its de reproductoras de pollos
en pollos. Se puede

estos son sanidad, quintiote
los gallincros el control por sanidad es impr
de control que afln estan  en uso por muchas panac
de engorda. NO son Mmuy cConomicos N1 SCLiros Pard su uso
obtener la inmunidad en pollos contri Fomeri renclta dandoles dosis dinas entre
1-20 ooquistes infectantes  drarammente Recientemente ¢l trabajo de alganas
vacunas atenuadias vivas obtenidas han temdo cierto éxato T os avances hacia una
vacuna tdeada genénicamente han sido alcanzados. sin embapgo actuahinenre e
control quimioterapéutico  de fa coccidiosts sipue sendo ¢l prninapal método en

los pollos (Shirley . 1988)

drogas  quimioterapéuticas no  debenan  tener efectos

tdealmente las
ito v en ¢l consuma de alimento, debenian tencr clecto

adversos  en el crecimicl
contra todas las cspecres impornantes de / oncria spypr sy no deberian degar residaos
v o drogas deberian minimizar el efecto de la coccidiosis pero
también  permitir cierto desamollo del parasito con objeto de estimular un alto
grado de mmunidad. T ong v col  enconttaron que 30 =50 mpe kg de monensina
permitian que se desarrollase immumdad en las reproductoras de reempliazo
mientrias que de 100- 12 5hmgekpe de monensing cran necesanos para prevent
por coccrdiosis en pollos de engorda La anmunidad  ¢s importante ¢n

en la came. T.a drc

pérdidas

las parvadas porque  mcrementa ol control total de la coccrdiosis v oeviarg su

ocwitencia durante ¢! penodo de retiro. Hlan sido utthizadas un gran niamero de
b los altunos 15 anos, los antibioticos,

drogas en ¢l control de o cocordrosis
particularmente o moncnsina s¢ ha Hevado
(Long 1989)

una gran panancia en ¢! mercado

ctectos  oxicos  de Jos ronoforos causan

Desafortunadamente,  los
preocupacion por su estrecho margen de ~epuridad T a dificaltad de asegurar una
distribucron unitorme de fa droga en ¢l ahimento anade mas preocupacion o este
reversiibidad v o menudo 1o ausenaia de lesiones  patologicas hace

as v ¢l pequeno namero

<
s bioquimicos, que

problema. [
dificil el diagnostico
de investigaciones conocidas en los cambios histopatologicos
podrian ayudar en ¢l diagnostco v control.

st revision resalta las ineticienc

2.1. Mecanismo de accion
sea  como

wnofore  son  clasiticados  ya
LLos

lLos miembros del grupo
monovalentes o divalentes, en base a su afimdad para cationes especificos
ionéforos monovalentes  como Lt salinomicina, monensina y narasina tienden a
combinarse mas rapidamente con ¢l sodro v el potasio: nuentras que o lasalocrda,
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si como con ¢l calcio y

un ionéforo divalente se combina con ¢l sodio y ¢l potasio ¢
el magnesio.  Los iondforos dingen sus efectos tanto a los ciclos sexuales y
ascxunles de las coccidias causando que fracase o falle ¢l ransporte normal de
iones de sodio y potasio a ttaves de las membranas superficiales.  Ellos forman
complcjos lipido- solubles con los cationes polares. de los cuales el potasio, el
sodio. el calcio vy el magnesio son mas mmportantes biologicamente 1a

interferencia con ¢l ransporte de cationes en la membrana pucde afectar las
células, cuando os utilizado a altas concentraciones,  sin embargo Ia citotoxicidad
selectiva de los esporozoitos cocardrales, comparados con la célula es la base de
la utilidad de las drogas. Para prevenmr el desarrollo del pasasito, ¢l ionoforo
debera estar presente en el fumen intestinal al mismo tempo que el espororzoito
Coma  las  aves ingieren  ooduistes  contmpuamente  os  importante evitar  la
medicacion interrumpida Algunos imvestigadores propusteron que Lt tovicidad de
las drogas para ¢l tejido miocardial y probablemente para ¢l masculo esquelético
podria ser explicada por los aumentos excesivos  de calcro antracclular, ¢l cual
habilidad de los componentes celulares  como la nmntocondria para
Simultancamente fas células sobrecargadas de
degencrativias  con dano
toda by célula (Branus,

excederia la
secuestrar ¢l calcio cfectivamente
calcio podrian desarrollar una

subsecuente a ln membrana seganda de

1985, McQueen, JUS?Y)

senie de alteraciones
Ly hmcharon de

2.2, Efectos adversos

Las dosis optimas y {os niveles mas bajos en los cuales podrian aparccer
los primeros efectos toxnicos  en los pollos son respectivamente de 75- 1235 mg kg
¥ 125 - 150mg/ke para  Jasalocida. 100 - 125mwhype v 121 - 150mue Ke para
monensina, 60 -80 y 80 - 100 nKke para marasina y 60 - 75 mype kg vy 10Ome ke
para salinomicina.  Fn general se pucde decir gue 20- 25% de la dosis pucde
causar las primeras evidencia de toxwidad hembras adultas son mas
susceptibles a los jondforos v las pavos v algunas aves no pueden tolerar dosis
terapéuticas de algunos coccidiostatos tondtoros. En los pavos se pucde utilizar Ia
monensina de 60 - 100 mgpkg I[.a narasina y la salinomicina no son
reccomendadas.  Un cfecto letal de considerable preocupacion para la industra
avicola e¢s el rango de crecimiento disminuide.  obsenado e¢n los  pollos
medicados en auscncia de coccidiosis (Bartov, 1994 Fichen, 1989 Perelman,

1993).

Las
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iento

Keshavars y Wagner no encontraron efectos  en el indice de crecim
a y  salinomicing i las concentraciones

cuando fucron utiliradas, lasalocic
recomendadas. A concentraciones  clevadas de la  droga disminuyo
a depresion fue principalmente atnbuida
encontrado

considerablemente la ganancia de peso
menor consumo de  alimento Otros investigadores han

de B0 mghg de sahwomicing. Los factores

a un

depresiones importantes con dosis

dietéticos, cspecialmente el contenido de proteina animal. afectaban fa extension
imiento ¢ausado por la monensina. El crecimiento

es un tenomeno temporal que dura menos de

o ¢l grado de depresion del or
compensatorio después.del retiro de las drogas ionoforas ha sido reportado con la
g.’l”ﬂnC'a

monensina v Ia salinomicina. Este
una  semana Mc Dugpsl y ol evidencia de
compensatoria de peso dcﬁpués del retiro de lasalosida. pero los pesos finales

altos de estas aves sugirieron (ue renian menos qm: compensar después del retiro

noe  engoutraron
ms

(Dowling, 1992).

contra las

f.a aplicacién simultanea de moncnsina v tiammulina utilizada
puede tener  como  resultado  una toxicidad
narasini )

2.3, Interaccion con otros compuestos

Ia monensina,

infecciones por micoplasma.
incrementada. Las interacciones patologicas de
tradas contra algunos antibioticos incluy endo
Bros v Frige reportaron

salinomicina. tambien han sido re,
el cloramfcnicol, Ia critromicina vy la olcandomicina
incompatibitidad cntre la lasalosida s el cloramfenicol. Fo un estudio realizado
Ia lasalosida ni la monensina exhibicron interaccion indeseable con la furaltadona
y Ia furarolidona. a menos de que o fuera admimistrada a S00mg kg
Frigg y otros encontrasron que lasalosida disminuia ¢l desempenio de los pollos de
cuando estaba combinada con sulfamctoxina.  La monenshti mostro
adversas con la sulfaquinoxalina, sultumetazmma y sulfadimetoxma.

depresion del crecimiento tiene efecto mayor cuando

ni

sta altima

engorda
interacciones
La monensina, que induce

las dietas contenen cantidades mas bajas de proteing cruda. Otras combinaciones
incompatibles han sido reportadas por Lacrzay, estas estan inclurdas  en la tabla 2
(Barov, 1994; Dowling. 1992; Weissman, 1991) .



Tabla 2 Intcraccion do 1o 10Raloros con otros compicsos (Do ing, 19972)
Jonoloro
Moncnana Nurasna NMoadursnuging Salenormcina Lassoada

Compucsto
Tramuling [} ' t 1 C
Ertromicina H ! < t C
Tilosina C (& (& C -
Kitasunicina < < C [ C
Fhimequina < s < C -
sulfaclorpirasing i ! C 1 -
Sulfoquinoxahna 1C ' C ! <
Cloramicnicol wc vc - ! 1]
Antr-onudinte CH-302 < C - C C
Anti-oudante X AN\ 1 1 - t -

] - - -

< - - - C

< - - [
Sulfadimctoxina 1 1 - - 1
Sulfamctisia 1 - —~ - C
I ancompaubihidag C+ companbhidad

2.4. Signos clinicos

Clinicamente los signos incluyen incoordinacion. debihidad de las patas.
diarrea, reduccion en ¢l consumo de alimento, y dismmucion ¢n ¢l peso Las aves
pucden descansar en recumbencia esternal con el cucllo y los miembros
posteriores estirdpdos una posicion que se ha reportado es caracteristica de las aves
quce se estan muriendo  de toxicidad por monensina. El paso anommal v poco
comin caracterizado por ¢l caminar de puntillas v la debihdad progresnva de tas
patas ha sido obsevada en la parvadas intoxicadas con cloramfenicol lasalocida
El comicnzo de los signos  de 1a toxicidad por ionoforos es varuble. LLos signos
clinicos de incompatibilidad monensina- tiamulina han sido reportados como
ocurricndo dos dias después de fa admnustracion. con signos que se vuele

En  otros casos. Hanre Ny Oros FCPOITATON Marco )
de s administracion de 2530myg de monensina kg Ln las
ron se  deteriora v la produccron del huevo

SCVETOs on L‘l cuano di:
depresion 3 hrs despu
aves de postura, la calidad del cas
disminuye. Esto no ¢s un problema comercial yva que no se ha registrado para las
aves de postura v para reproductoras de postura que dependan del desarrollo de
inmunidad paria controlar la coccidiosis (Perelman, 1993 Weissman, 1994).

Los signos clinicos son raptdamente reverstbles en la mayonia de los casos,
una vez que a los pollos se les deja de administrar ¢l 1onoforo (Wesssman. 1994)
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2.5. Patologia gencral

Las lesiones generales de la tovicidad por monensina incluyen emaciacion,
congestion  gencralizada, alarpamicento miocardico  y  palides.  ascins e
hidropericardio. Las lesiones mas comunces tueron pilides v veteados miocardico,
dilatacion de¢ los ventriculos  del corason vy carencia de tono miocardico.
Ocasionalmente. el exannen post mortem revela que no hay lesiones generales
importantes en ninguno de los tepdos. a menudo solo s¢ obsciva emaciacion
(Vander Kop, 1989).

2.6. Histopatologia

Las investignciones  de los ¢
Por ionoforos son escisos La 1l
patoldgicos  registrados Lo pnncipal histopatologia es obsevada  en el tejido
muscular.  Hanrahan v otros reportaron lesiones tan prematuras como las halladas
18 hes. despudés de la adiministracion de dosis toxicas Jde monensina. Sin emhargo
otros  investigadores no  cncontraton lesiones histologicas  atribuibles a Lo
intoxicacion por monensina o variacion en las fesiones histopatologicas en los
casos de toxicidad por ionofuros ha sido obscrvada, on muchos casos las lesiones
musculocsqueléticas mostraron <olo focos disenmnados  de mionccrosis suhaguda
hgera a pesar de mostrar Tos signos clasicos de recumbencin lateral con las patas
extendidas basunte atras. Fn los casos de altas morntalidades, 1a nstopatologia de
los musculos esquelcucos mostro degencracion muscular ¥ necrosis severa con
frapmentacion miocardica » edema ¢ infiltracion de g (\Vander Kop, 1989)

Tabla © Cantbwos  histopatol
ll)o\&llnl' 149223 )

fonafora/ Antibiotico Patolasnia
Moncnsu Nevrosis de smotibatlos
- Infiltracion grassanternnolibollan (0 S-Tumy
Dugencracion mmitavondrial
Infittracion mtersbvad Qe Macrotagos baersofilos
Infiliracion co srvoplasing de Macrofapos heterofitos
- Contracturs woumental Irarmentaaion Jde tibras
Miovardio luporeclular. pahido vicuolide » pranalado

ambios histopatdlogivos  debido a toxacidad
ablia 3 resume los prmcipales cambios

Lo doseniton cn tosondad  por lonuinnv\]

MoncnsinwTamulina s Noamonccrosis
Monensina/Olcandonnaing Afecta musculo esquelatice
- Nusculos cardiacos » pectorales intactos
Lasalocsda/Clorafenicol Sc¢ han visto cambios parcardos on loscidad
moncnunLiLanuluul POro «on Progrosinos v poamancnics
Salinomicina Miopatia aguds cn inusculos abductorcs

Necrosis ciscos focal cn pincecas de iy os




Histopatologia cardiaca - Toxictdad por monensina.

Hanrahan y otros reportaron que en 1a 1oXIicosis por monensina cstuvo
presente  la vacuolacion intermiofibrilar histologicamente positiva para la grasa
neutral, tan prematuramente como a las 3 hrs en grupos de pollos de 7 semanas de
edad con dosis de 150, 2000 250 mp/kyp de peso corporal respectivamiente. Al
mismo tiempo  las miofibrillas extaban separadas ampliamente v sus estrias eran
menos aparentes. Las mitocondnas del miocardio estaban alectadas v el material
granular basofilo apaurecio en los espacios pennucleares ¢ mtermiofibeilares. Los
macrofagos infiltrantes v los heterétilos en la fibras miocardiates  degencerativas
eran a menudo prominentes en el miocardio alrededor det dia 5 Chalmers reponto
lesiones sinulares ded miocardio hipercelular, vacuolado. pahido. especaratimente en
las arcas perinucleares) Wagner vy otros utthizando monensina en cf alimento a
una concentracion 2 veces mas alta que el nivel masitmo para ¢l uso aprobado,
obscrvaron cambios  vasculares en ¢l epicardio del 10%q de las aves de enporda lo
cual tuvo como resultado una importante hensorragia v congestion. No se obsenvo
ni paralisis ni efectos en el musculo esquedetico (Hanrahan, 1981)

<

Histopatologia del misculo esquelético- Toxicidad por monensina

Las lesiones en el masculo esquelético variaron de leves a severas
dependicndao del tipo de fibra muscular, Las lesiones fucron severas en las fibras
del misculo sartorio, moderadas en las fibras intermedias del muasculo dorsal v
sartorio, y leves o ausentes en las tibras blancas del muasculo sartorio v pectorales
superficiales. Do esta mane: ta accion tosica de la monenst parcce cstar
dingida principalmente a las celulas rojas del mascolo las cuales son mas
dependientes  del metabolismo acrobico para produccion de energia  Chalmers
reportd miopatia extensa en pollos de engorda en la toxiadad por monensina  en
los principales masculos pectorales (Ficken. 1989 Hanrahan, 1981

Miopatias por monensina - tiamulina

LLas miopatias monensina- tiamulinad mostraron 2 caracteristicas patologicas
importantes, primero: los masculos  esqueléticos del cuello » patas estaban
afectados, mientras que los misculos  cardiaco v pecrorales cstaban intactos.
Segundo. la apariencia  histolégica de  los muasculos  seleccionados cra
caracteristica. las miopatias degenerativas de los masculos esqueléticos aviares
estan caracterizados por necrosis miocitica.  En las miopatias por monensina-
tiamulina la necrosis no predonina en los musculos afectados. 1.a mayoria de lus




fibras  mostraron nicleos marcadamente grandes y sarcoplasma desde palido
hasta basdfilo con lisis miofibrilar parcial. Aparccio un cambio  flocular v
hialinizacion, en un pequeio namero de tibras musculares (Umemura, 19841)

Miopatias por monensina- olecandomicina.

La histopatologia de  la miopatin  monensina  -oleandomicina  pasa
desapercibida  en la miopatia por tiamulina- monensina en los pollos. E2n ambas
miopatias los masculos del cuello » patas son afectadas selectivamente pero los
musculos pectorales y cardiacos pernmanceen intactos.  Las discrepancias de las
miopatias por monensina  pucden estar relacionadas a diferencias on la dosis
Tambicn s documenta el dano preferencial de los maiasculos esqueléticos
comparados con los masculos cardiscos en la toxicosis aguda por monensing cn
los cerdos (Umcemura. 1984).

Patologia por lasalosida-cloramfenicol

l.os descubrimientos patolopicos de  lasalosida y el cloramfenicol se
asemejan a los patrones miopaticos observados en la interaccian moncensina-
tiamulina » moncensma oleandomicina en los pollos de engorda, sin embuargo cn
este estudio, el panorama clinico fuc progresivo y permancnte. Auan cuando el
caminar de puntillas v la debilidad progresiva sugieren neurotovicidad, rar vez se
observan cambios patologicos en la espina dorsal ¥ en los nemios cidticos  y no
pudicron ser considerados como caracteristicos de  esta condicton (Perelinan,

1993).

2.7. Concentraciones de ionoéforos en los tejidos.

Los estudios Ilevados a cabo de la tercera a la séptima semana de edad
mostraron que los residuos de monensina, incluso, en los pollos mas severamente
intoxicados seguian siendo bajos. La monensina administrada oralmente es
absorbida, metabolizada completamente. excretada en la bilis 3 climinada en
heces. Cuando se alimenta a los pollos de acucerdo a las practicas recomendadas la
moncnsina no fue detectada en los tejidos comestibles  (-0.05mg'kg). Donald y
Kline encontraron que al tiempo de retiro cero del alimento, 1a grasa de los polios
contenia aproximadamente O.lmg/ke de monensina  mieniras que otros tejidos
comestibles contenjan residuos no detectables  cuando tuceron evaluados en un
limite de deteccion de 0.025- 0.0Smpe /R, 1in un estudio realizado por Ocada y
col.., hubo una traza de monensina en la grasa, higado, rinén y muasculo a la hora

50



cero de retiro del medicamento (limite de deteccion 0.01 pg/kg). Eathim v otros
reportaron 3.6 y 2.0 ;xg.fl.&, de monensina en el higado y masculo respectivamente
al tiempo cero de retiro mientras que Presman y col, reportaron 0.68 y 0.6ug / kg
para los mismos tejidos inmediatamente despiies del retiro de 1a monensina ~ Los
niveles de Ias concentraciones residuales de monensina en el tegido después de una
dosis de moncnsima de 1000mpe-hp de peso. fucron de 345, 225 7.3 v 70 myu by
esqueletico, h 0y aon respectivamente después del
Kop » otros encontraron que Ix vida media de la
monensma e ¢l tejido del higado era mucho menor que la obsenada para el
musculo y nion. Il wepdo renal tenia una  alta correlacion de la concentracion de

I ticmpo de congelacion, con su alta concentracion residual real a

moncensina pa
los 80 dias (1,46 uyr /hg) este tejido fue considerado como el drgano marcador mas

adecuado la deteccion de monensina después de un prolongado
almacenamicnto en el congelador. Cuanda los niveles de restduos en los weyidos de
animales intoxicados (dosificados aproaimadamente a concemiraciones 10 veces
arriba de o nonmal)  son comparados con miveles después de Ia dosis normal
Aan hay un problema de diggnostico establecido por los reportes conflictivos  de
lo que es una concentracion nonmal. Stoel trabajo de Fahim y ofros es excluido, el
analisis de tejidos puede ser una herramienta adecuada de diagnostico cuando las
intoxicaciones son 10 veces arriba de lo norma! Para concentraciones menores
mas cstudios son requeridos antes que esta sea ntilizada (Dowling, 1992, Vander

Kop. 1989).

para el musculo cardiaco. ¢
dia de ser almacenados. Vander

2.8. Cambios bioquimicos.

La influencia de las dosis profilacticas recomendadas o de T sobredosis de
i en las actividades enrima;

moncnsing as de Ia sangre y otros arganos en pollos
de 5 - 8 semanas de edad fue investigada por Jorovitz A niveles toxicos (300-
400 Nig /kg) ocurricron considerables  incrementos en las actividades de la
aminotransferasa-  aspanato.  (AST) de  hidrogenasa-  lLactato  (LDFH).

deshidrogenasa matlato (MDH). Triatino  fosfoquinasa (CPK) » Malicoenzima
incrementos  importantes  en  las

(ME) en ¢! plasma. Se  registraron
alcalinofosfatasas (ALP, AST ) v Alanino-Aminotransferasa ( ALLT) en of higado
A 400mpkyg, pero la actividad del CPK cardiaca

en un grado menor en ¢l musculo
disminuy6 significativamente. I.a dosis profilactica de 100 NMe kg de monensina

afectd a aquellas enzimas involucradas en el metabolismo clave. como la LDH
MDH. Y AST, despuds de los 5 dias de ahimentacion. Tuwmbién s¢ reporntaron
elevados niveles séricos de CPK y AST en las interacciones lasalosida-
cloramfenicol, y se cncontraron clevados niveles de CK en las interacciones

cloramfenicol-critomicina-moncnasina-narasina.
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Elchicy encontré cainbios cuantitativos en las respuestas electroforéticas de
1a prblcinu sérica cn las fracciones de albuwmina de animales infectados con /2
tenclla el watamicnto normalizé algunas de las fracciones.  L.os cambios fueron
principalimente a los 5 dias  posteriores a la infeecion. Aun cuando  estos
parametros bioquimicos no son especiticos para las toxicidades por ionoforos el
monitorceo de los niveles séricos de proteinas y enzimas  puede fener un potencial
para los tnivel seputros de ionéforos en las parvadas especialmente en los pollos
de engorda dentro del grupo de edad vulnerable de 12- 15 dias de edad. Elchiew
también cncontré una fraccion débil de albumina mediante ¢lectroforésis en
poliacrilamida. en pollos infectados con £ renclla tanto en grupos tratiados Como
no tratados (Horovitz, 1988).

2.9. Diagnéstigo.

Aparte de los cambios en la 1-T y M-O los cuales s¢ reporta mu
lestones  distinguibles de otras miopatias aviares.  las lestones para la toxicidad
por monensina no son patognomonicas. X1 diagnostico de las miopatias y/o
hidropericardio, incluye toxicidades quimicas v plantares, desbalance mincial v
posibles causas infecciosas. il dingnostico de la toxicidad  por ionoforos se basa
en una historia clinica de signos tipicos junto con la recuperacion de las aves
cuando se¢ les es retirado el alimento y también por la presencia histotogica de
miopatias.  Vander kop ¥ col. reportaron que-todas las aves muertas  por
intoxicacion por mancnsina mostraban 3 o 4 signos clinicos caracteristicos que
incfuian ¢l rehusarse a comer, depresion del crecimiento. disnea, diarrea de color
cremoso, paralisis muscular y. la debilidad y  recumbencia  esternal Una
confirmacion final de la tovicidad se Heva a cabo cuando se  encucntran
concentraciones incrementadas de iondtoros, en las muestras de ahimento. Sin
embargo  hay muchos casos de toxicidades por iondforos sospechosas cuando no
se encucntran lesiones histopatologicas y se desca un diagnostico mas detimtivo.
Se puede hacer un analisis mas sensible » preciso para los 1ondtoros en el
alimento y residuos utilizando el silica gel vy ¢l RP-18 y un cromatografo de capa
delgada de alta resolucion. Podria ser ventajosos el estudiar los niveles en los
tejidos involucrados en la toxicidaes para un diagnostico definitivo de la toxicidad
por ionoforos especialmente a bajos niveles de intoxicacion. La histopatologia
parcce ser demasiado variable para un uso practico: » el analisis del alimento
puede ser enpafioso  si se cevalua una muestra erréncea ( Vander kop 1989
Weissman, 1994). . :

Los fabricantes de coccidiostatos  generalmente proporcionan un analisis
de niveles en el alimento para toxicidades sospechosas.  Algunos  usan una
muostra antimicrobial general  seeuida de una cromatogatia en capa tina para la




L.as microtrazas (generalmente

confirmacion de niveles excesivos de jonoforos.
(25gr) de tal mancry

) tunbién puceden ser colocadas con ¢l alimento

dec metale

que los fabricantes de alimentos puedan checar Ta concentracion de iondforos

obscervando ¢l cambio de color en una prucha simple para indicar niveles de
como estas ticnen ¢l potencial de  facilitar

ionoforos presentes. NModidas
grandemente un diagnostico vido (Vander Kop, 1989),

La coccidiosis sigue siendo uno de los principales problemas de la
industria avicola, esta requicre medicacion por ionoforos lo cual sigue causando
problemas de toxicidad. Ya que ol diagnostico continua siendo un problema
importante, la existencia de la toxicidad puede ser mas alta de To que se cree

sta revision ha demostrado que la toxacidad por 1ondforos es inadecuada v
Los criterios

1
que se requicre del mejoramicnto y de un mancjo vy control efectivo.
actuales son insatisfactorios  y descansan excesivamente en los signos clinicos no
especificos v on la historia clinica. Hay una clara necesidad de investigar otros
métodos, el analisis sensible de ionoforos en los tejidos del ave puede ser un area
que valga la pena seguir investigando. De Ta ireratura revisada existe mfonmacion
limitada dispomble en e ar Aun cuando los niveles en los tejidos de las
aves inftoxicadas siguen sicndo bajos. Los niveles sensibles dejan 1a posibilidad de

error cn un muestreo del alimento sospechoso

i.as variables bioquimicas como las actividades de las enzmas rncas
también podrian ser esploradas como una ayuda para ¢l diagnostico Fsto
requcriria el establecer expertmentos que documentan los cambios bioquimicos
para los ionoforos a diferentes concentraciones. |.os metodos preventivos  como ¢l
monitorco de (o~ cambios de L proteina sangutnea de la parvada que ocurren con
uny manipulacion cortecta de los

vy por lo tanto la intoxicacion. Sin

las infecciones por coccidias pucden permitie
niveles de tonoforos para minimizar las dos
embarpo el diagnostico sigue siendo una necesidad tundamental va que sin una
definicion adecuada del problema las prioridades para las medidas de control
siguen siendo menos urgentes. Con ¢! uso extensivo de ionoforos v con su
conocido bajo marpen de seguridad. la industria avicola se beneficiaria de un

s en esta drea,

mayor énfit

“»
-



3. Vémito Negro
una intoxicacion de las aves que se caracteriza por producir un liquido

negruzco en la molleja, que sale por el pico cuando el ave se coloca con la cabesa
En casos graves coste padecimicnto produce una baja de peseo
on v disminucion en la produccion de buevo
s pavos;,  la edad de
aves son  cnviadas i
Ia presencra de
Oon con

hacia abajo.
corporal, monalidad. despigments
Se ha observado cn pollos de engorda. pallinas de post
pres: 1. siendo. desde Tos 12 dras hasta que las
rastro. Esta enfermedad esta relacionada principalmente con
crosionces v ulceraciones en fa molleja debido prncipalmente a la alimen
ciertas harinas  de pescado. Sc puede  encontrar también el proventriculo y el
buche flacidos v distendidos Ilenos de lutdo oscuro (Victoria, 1989),

as de la moleja

cion vir

Las aves pueden presentar lesiones  histopatolog
alteraciones  del buche y del proventricalo cuando estan expuestas & clertas
harinas  de pescado mal procesadas o en concentraciones clevadas en la dicta
También cxisten  referencias de erosiones de la molleja inducidas con otras
hannas de origen ammal. Fn forma experimental s¢ ha obtenido erosiones de Ia
mollgja alimentando  aves con concentiacrones elevadas de haring de pescado
(mas del 12°6 en Ia racion) o suministrando hannas de pescado previamente
sobrecalentadas por vanas horas antes de ser incorporadas en la racion, asi nismo

por ¢l calentamicnto de una mescla de histidina v casceina, o de histndina y» harina
o de histidina v una protema de origen ammal o

de pescado de cualquicr tipo,

vegetal (Victana, 1989).
Tambien se han observado erosiones en la molleja suministtando en ¢l

amina, o con dictas deticientes en aminoacrdos

asutrados como I metiomina v Ja toxina aistada
mollerosina (Jensen, 1991).

alimento excesos de cobre o de his
que contengan grupos o radicale
de hannas de pescado sobrecalentadas, denomimada

L.a mollerosina es una toxina muy potente que se¢ produce en harinas de
pescado ricas en histidina libre y procesada a  temperaturas clevadas por varias
horas (135°C 3hs 160-C Thrs: 120°C Shrs) L.a hanina de pescado  necesita
sobrecalentarse  para ocasionar problemas v st contiene niveles de histidina de
1g/kge se debe  tener precaucion en su proceso. aparentamnente la histudina necesita
dec la Ieche o de  protemna aislada de soya para reaccionar con  la ayuda de la
histaminasa descarboxilada. Al reaccionar ¢! radical  enl-imidazolico de Ta

histidina o histamina con ¢l radical e-amina de la lisina, se forma la mollerosina.
presentacion de alcerus en

que estimula la secrecion de jugo gastrico y favorece I
la molleja. Si la harina de pescado contiene niveles bajos de histdina, apesar det
calentamicnto, no se producen cfectos tovicos. La mollerosina es mas potente que
Ia histamina para producir crosiones en la mollega (Medina, 1989).
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3.1. Incidencia ¥y signos ¢

cos

El vomito negro se puede definir como una intoxicacion de las aves con
mollcrosina. No ex una enfermcd cecIosa i contagrosa y hasta ¢l momento
no hay cvidencia de desarrollo de inmumdad

LLas crosiones y ulceraciones de ta molleja se pucden observar en aves de
cualquier edad. en pollos de engorda o en ponedoras, a diferentes altitudes, en
tiempos frios o de calor, con uso de alimentos comerciales o privados, con
practicas de mancjo buenas o malas, con diferentes razas o provedencia, con aves
en piso o en jaula. La inadencia ex mayor en los pollos de engorda que en las
poncdoras; en los pollos se presenta entre fa semana 3 v 3 hasta ta edad para
sacarlos al mercado (Victona, 1989)

La histona climca pencialmente indica que los sintomas de s enfermedad
aparecen 5- 10 dias despues  de la exposicion al nucervo lote de abimento Los
efectos se pucden observar por 2-5 dias despues de suspender 1a administracion
del alimento toxico y reenplazat lo.

Los signos clinicos incluyen perdida del apetito. disminucion  del peso
corporal. letarpo, deshidratacion, dianrea. palides. plumas crizadas, distension del
buche. presencia de Huido oscuro que sale de ba naois y boca v finalioente  hay
mortalidad. Fl color del fluido es tomado  aparentemente de la hanna de pescado
o posiblemente de las iemorr as y sangre digenda como consecuencia de las
ulceras de la molleja

La mortahdad puede ser b de O ol 0S5 “a o alta del 2 a1l 12%
aprovimadamente: la morbabidad  es mayor det 20 -30%6 En las aves adultas la
produccion de huevo  baja drasticamente hasta 30%¢ durante una semana. las
barbillas y crestas se ven palidas 3 se produce una diartea verde oscura (Victona,
1989).

Lesiones

En peneral, se hace énfasis en los cambios morfologicos del buche.
proventriculo y molleja. Al revisar la parte interna del organo se observa erosion
¥ necrosis marcada de la capa de queratina. con hemorragias en la union con ¢l
proventriculo en donde <c fonna una dlcera perforante por 1a cual sale material a
cavidad pentoneal pror ocando la muerte del ave (Victoria, 1989).

3.2, Pérdidas econémicas

Las pérdidas ¢conomicas de esta intoxicacion se pucden calcular en ia
pérdida  de ja ganancia de peso. ¢l tiempo adicional requerido para alcanzar ¢l
peso de mercado. mortalidad. despigmentacion de la canal v disminucion de la

s



postura. Las aves de posture  pueden bajar In productividad en un 30- 5020 v
pucden demorar para recuperarse hasta 30 dias. Por otro lado, ¢l piocesamiento de
I por la dificuliad de remocion de la mucosa fo que

las visceras se hace mas di
puede Hevar al descarte de la molleja
Por ditimo se deben  inctuir las pérdidas que debe afrontar por este

concepto la indusiria procesadora de alimentos (Victoria, 1989),

Los problemas tonicos dentro de la alimentacion avicola tienen unportancia
relevante ya que aunado a la mortalidad, perjudican paramctros productivos muy
importantes como:  ganancta de peso, consumo de alimento (por afecun la
palatabilidad como en ¢! caso de algunas micotovinmas), conversion, produccion de
huevo., indice de nacimicnios, ¢ indice de crecimicnto lo que se traduce en
pérdidas economicas para el avicultos  Aunado a csto también debemos tomar en

las pérdidas que causa ¢l dano a la pigmentacion (como es ¢l caso de
¢ consipo of descarte de pollos en la

cuenta
algunas micotoxinas y los ionoforos) lo que t
planta proc dora por ¢l rechazo de Jos consumidores
I3y ncceesario tomar nedidas preventivas en Ia produccion., almacen
consumo de grapos para evitar los problemas fungales, ademas de realizar estudios
roxicologicos periodicos de cercales y materias primas para evitar intovicaciones;
de muestras de alimento para ascgurar una

y debe realizarse un monitoico
distribucion unifornme de los medicamentos administrados.
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