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RESUMEN.

JUAN CARLOS DEL RiO GARCIA: Efecto del 25-Hidroxicolecalciferol (25-OH-Dy) en
presencia de Afistoxina Bl, sobre ef rendimiento productivo y patologia de patas en ¢l pollo
de engorda. (Bajo la asesoria de MVZ, MsC, Emesto Avila Gonzélez, MVZ. MC. Ma. Teresa
Casauboun Hugenin, MVZ. MC. René Rosiles Martinez, Ing, Agr. Ph.D. Emesioc Moreno
Martinez y ME. Adriana Ducoing Watty).

Con el fin de evaluar el efecto del 25-Hidroxicolecalcifercl (25-OH-D;) en presencia de aflatoxina
B, (AFB1), sobre el rendimiento productivo y trastornos en el aparato locomotor en el pollo de
engorda, se realizd un experimento, en el que se utilizaron 500 pollos de engorda mixtos, estirpe
Arbor Acres x Arbor Acres de un dia de edad hasta los 49 dias, los que se distribuyeron
aleatoriamente en 20 corrales con 25 pollos cada una, aplicindose 4 tratamientos con 5 réplicas
por tratamiento. Se emple6 un arreglo factorial 2X2; en un factor se adiciond vitamina D; (2
millones Ul/ton) y 25(0H)D; (2 millones Ul/ton), en el otro factor se adiciond aflatoxina B,
{AFBI) a cero y 400 pg/kg (ppb). El agua y el alimento se proporcionaron a libre acceso. El
alimento con AFB1 fue ofrecido durante 6 semanas tinicamente. Se utilizd alimento de iniciacién
con 22% de proteina del dia 1 al 21 y alimento de finalizacién con 18% de proteina del dia 22 al
49. Las dietas fueron a partir de sorgo y soya siguiendo las indicaciones del National Research
Center (1994). Se llevaron registros de los pardmetros productivos y se realizaron 2 muestreos a
los 21 y 43 dias de edad, consistiendo en 10 y 15 aves por tratamiento respectivamente. A las aves
muestreadas se les realizé' un examen serolégico y bacteriologico, posteriormente se practico la
necropsia para la observacion de lesiones y toma de muestras de higado, rifién y tibiotarso para su
obseracion histoldgica, asi como, 1z toma de tibiotarsos (par por ave) para su posterior andlisis de
minerales. Los resultados toxicologicos practicados a los alimentos de iniciacién y finalizacién
donde no fue adicionada la AFB1 mostraron la presencia de 19 y 21 ug/kg (ppb) de la micotoxina,
mientras que para los alimentos a los cuales se le adiciond la AFB1 se determiné la cantidad de
352 a 412 pug/kg (ppb). En los parimetros productivos, el peso y la conversién alimenticia fueron
mejores (P<0.05) para las aves que consumieron e! alimento con menor cantidad de AFBI. Por
otra parte los pollos que consumieron el alimento con 25{(OH)D; sin y con adicién de AFBI
tuvieron mejores pesos e indice de conversion (P<0.05). Con respecto al indice de productividad y
viabilidad el mejor comportamienio se vi6 al estar presente €l 25(OH)D; sin y con AFBI. En los
tibiotarsos evaluados no se encontré diferencia (P>0.05) en el wamafio de la placa de crecimiento
total, ni en l1a capa proliferativa entre los tratamientos. Tampoco la cantidad de cenizas en hueso
entre los tratamiemtos fue significativamente diferente (P>0.05), mas sin embargo, el porcentaje de
minerales varid entre los tratamientos, obteniéndose unt mayor porcentaje {(P<0.05) de calcio en
hueso y en cenizas en los tibiotarsos de las aves alimentadas con 25(OH)D; sin y con AFBI}
adicionada. Para la pigmentacion en piel, el amarillamiento a los 43 dizs de edad, no mostrd
diferencia (P>0.05) entre los tratamientos, del mismo modo que en la mayoria de las alteraciones
histolégicas de higado y rifion. Los niveles de AFBI estudiados no influyeron sobre la frecuencia
de presemtacion de osteodistrofias, ni alteraron la morfologia de higado y rifidn de forma
1



importante, sin embargo podemos suponer que el funcionamientc hepdtico si se ve afectado, ya
que esto se refieja en los pardmetros productivos de las aves y en ¢l porcentaje de calcio entre los
tratamientos. De los resultados se concluye que ¢l empleo de 25(OH)D; en el alimento del pollo
de engorda conlleva a un mejor desempedlo productivo, que la utilizacion commin de vitamina Dy
en presencia de dosis minimas de AFB1 (<20 pg/kg) normalmente encontradas en el alimento o
materia prima o cuando existen niveles mayores de entre 352 a 412 pg/kg (ppb).



[. TITULO.
Efecto del 25-Hidroxicolecalciferol (25(0H)D,) en presencia de aflatoxina B, sobre el

rendimiento productivo y patologia de patas en et pollo de engorda.

IL. INTRODUCCION.

Entre todos los animales de abasto en las (ltimas cinco décadas, ias aves han sobresalido en su
capacidad productiva sobre los cerdos, bovinos, ovinos, caprinos y conejos, de tal forma que en
este tiempo relativamente corto han pasado a ser modemas explotaciones productoras de
alimento, lo que permite que los productos obtenidos de las aves; carmé y huevo, sean en la
actualidad 1a fuente primordial de proteina para la humanidad, por su calidad nutritiva y su costo.
En los iltimos 40 afios han habido grandes avances en la avicultura en materia de nutricién,
genética y control de enfermedades, lo que ha traido como consecuencia que las aves sean mis ~
eficientes en su crecimiento y produccion en periodos relativamente cortos (Avil, 1992). Esta
elevada velocidad crecimiento favorece la aparicién de problemas metabélicos, siendo hoy en dia
de los que provocan las mayores pérdidas econdmicas en el proceso preductivo por la menor
ganancia de peso como en el aumento de la mortalidad, decomisos totales o parciales lo que

limita la venta del producto (Reyes y Castello, 1991).

Entre las enfermedades que afectan en mayor grado a los pollos de engorda y que estan

relacionadas con la rdpida velocidad de crecimiento, se encuentran el sindrome ascitico (Arce y



col, 1987}, el sindrome de muerte subita (Lopez, 1991) y los trastornos locomotores como la
discondroplasia tibial (Zegarra, 1988).

A pesar de las investigaciones en las dreas de nutricion, seleccion genética y sanidad, los trastornos
del aparato locomotor se presentan con una incidencia cercana al 1.5% en las parvadas
comerciales, y en ocasiones este porcentaje es més elevado, siendo con esto una importante causa
de retraso del crecimiento, aumento en el indice de conversion, disminucién del peso corporal,
mayor mortalidad y decomisos a nivel de rastro, lo que representa pérdidas econdmicas
importantes (Antillén, 1987). En los Estados Unidos el porcentaje de aves afectadas por
problemas locomotores oscila entre ¢l 0.5 % 1.0 % (Riddell, 1981). De acuerdo con los datos
proporcionados por la Unién Nacional de Avicultores de México, en el afio de 1980, entre el
0.026 y el 0.014 % de los pollos parrilleros presentaron problemas de claudicacién. Edwards

(1993) encontrd una incidencia del 1.5% de las parvadas comerciales con trastornos locomotores.

El aumento en la presentacién de trastornos locomotores en la actualidad, no solo obedece a la
manipulacion genética o trastornos en la nutricidén animal, sino que intervienen factores anexos que
favorecen o agravan la incidencia de estos. La presencia de micotoxinas en los alimentos debido a
un manejo inadecuado de la materia prima o bien det alimento ya terminado es uno de los factores
que favorece la presentacién de problemas locomotores (Rosales, 1983).

Hay que tener presente que la alimentacion representa entre el 70% y el 80% de los costos de
produccién y si a esto se suman a la presentacion de trastomos locomotores, los costos de

produccion se magnifican de manera importante, disminuyendo el margen de ganancia para el



productor y en general para fa industria avicola (Pérez, 1983; Quintana, 1991; Avila, 1992;

Vazquez, 1995).

Para ¢l buen desarrollo de las aves se requiere la adicion en su dieta de diferentes compuestos
especificos o elementos quimicos. Muchos de estos son adicionados a la dieta (naturales o
sintéticos) en cantidades que resultan ser en ocasiones insuficientes al estar presentes factores que
interfieran con su absorcion o su metabolistno y de esta manera no se cubren las necesidades
fisiologicas de las aves para que expresen su potencial de produccion. Para ello, ademds de agua,
proteinas, carbohidratos y grasa, las aves necesitan de las vitaminas como elementos nutritivos
importantes, que aunque, en cantidades pequefias son necesarias y su carencia provocaria graves
trastomos e incluso la muerte, por lo que su presencia en la alimentacidn debe ser constante y
adecuada (Scott et al,, 1973; Jeroch y Flachowzky, 1978; Mynard et al., 1984; Scott et al., 1973;

Church y Pond, 1987; Avila, 1991).

Los factores nutricionales que mis alteran el desarrollo del aparato locomotor favoreciendo la
presentacion de osteodistréfias como la discondroplasia tibial, y por ende alteracién de los
parametros productivos en los pollos de engorda, son la deficiencia de vitamina D; y el imbalance
de calcio y fosforo; a estas alteraciones nutricionales se suman los trastomnos del balance icido-
base y la presencia de aflatoxinas (Flores, 1977 ; North, 1993; Ridell, 1990; Blas y Gonzilez,

1991).



Metabolismo de [a Vitamina D;.

La vxtamma D es un compuesto liposoluble, que interviene de forma importante en et metabolisrno
del calcio y del fosforo. Scott et al. (1973) mencionan ademas que es necesaria para la
reproduccion normal del ave y para la pigmentacion normal del plumaje en algunas razas de aves.
La deficiencia de ésta vitamina ocurre de modo natural, ya que la cantidad sintetizada en la piel es
insuficiente, lo que hace necesario agregar ésta en la dieta de las aves. En el caso de las aves en
crecimiento trae como consecuencia deformacion de patas, lo que provoca incapacidad del pollo
para moverse y obtener su alimento, presentindose retraso del crecimiento, disminucién de la
ganancia de peso, aumento del indice de conversion y aurnento de la mortalidad (Antillon, 1987,

Ward, 1995).

Las dos principales fuentes naturales de vitamina D son el ergosterol (vitamina D} presente en el
follaje de las plantas y el colecalciferol (vitamina Ds) presente en granos en pequefas cantidades o
bien, sintetizada en la piel.

El 7-dihidrocolesterol (provitamina D) de ta piel da origen a la previtamina D; al ser irradiada con
luz ultravioleta. Los cambios de temperatura de la piel provocan que la previtamina D; se
transforme en colecalciferol (Norman, 1979; MacDonald, 1989 ).

En la sangre se liga a la -globulina (DBP) sintetizada en el higado, la cual muestra mayor
afinidad por 25(OH)D; seguido por el 24,25(0H);Ds, el 1,25(0OH),D; y finalmente par la vitamina
D, . Una véz ligada es transportada al higado, donde {a enzima 25-hidrolasa microsomal y la
citocromo P-450 hidrolasa mitocondrial, catalizan la hidroxilacion dando origen at 25-

5



Hidroxicolecalciferol (25(CH)D;), cabe mencionar que la enzima mitocondrial no es especifica
para reaccibn sobre la vitamnina Ds, por lo que su accién puede ser desviada por la presencia de
otras sustancias como las micotoxinas. Nuevamente el 25(0OH)D; se liga a DBP para llegar al
riion, donde sufre una nueva hidroxilacidn, con participacidon de !a la-hidrolasa (la menos
abundante) y la 24-hidrolasa respectivamente, ambas enzimas son mitocondriales del tipo
citocromo P-450 (Hollis y Gay, 1994), originando diferentes metabolitos, tales como 24,25-
dihidroxicolecalciferol, 25,26-dihidroxicolecalciferol y la 1,25-dihidroxicolecalcifero. La la-
hidrolasa es activada por la paratohormona, la que a su vez inhibe a la 24-hidrolasa. El 1,25-
dihidroxicolecalciferol (1,25(0H);D;) es la forma activa de la vitamina Ds, la cual es considerada
como hormona por su mecanismo de accion, a través de la via cldsica de interaccién hormona-
receptor con el gendma (Norman, 1979;Seino et al, 1982; Soares et al, 1988; Bergman y

Postlind, 1990).

Esta homlonal(l,ZS(OH)zD;) s¢ liga a una proteina ligadora que actiia como receptor de
membrana (DVR), presente en glindula paratiroides, las células imtestinales, renales y dseas, de
esta manera es transportada al genoma. En el gendma induce o suprime la. transcripeion de
proteinas ligadoras det Ca™, la que tiene como funcidén la de transportar el Ca™ o bien, de
atmacenarlo, Es asi como la presencia de esta proteina favorece la absorcion Ca'™" a niv.el intestinal,
1a reabsorcion renat en tibulos cc;ntomeados distales y la resorcion det tejido dseo, mediante la

proliferacién de osteoclastos creando un microambiente acido para la desminerakizacién, Todos



estos mecanismo de absorcidn , reabsorcidn y resorcidn estdn encaminados a comservar la
homeostasis del Ca:P.

También hay otras hormonas que participan en la homeostasis del Ca"™* como la paratohormona, 1a
calcitonina, los estrégenos, la progesterona y los andrégenos (Holick et al,, 1976; Kumar et al.,

1980, Eisman, 983 y Walters, 1992).

25-Hidroxicolecalciferol (250HDs).

Teniendo en cuenta que la 25(OH)D; es resultado de la hidroxilacion de la vitamina D; en el
higado y que esta posteriormente pasa a riftdn y dependiendo de las necesidades fisiologicas y
bioquimicas del animal, el 25(OH)D; es rdpidamente hidrolizado para dar origen al metabolito
activo 1,25(0H),D;, o bien a otros metabolitos. La administracién del 25(OH)D; en el alimento
de animales que sufren insuficiencia hepdtica ya sea por infecciones virales, bacterianas o
intoxicaciones resulta benéfico, al reducir la presentacién de alteraciores esqueléticas y en los
parametros productivos, al sintetizarse de forma adecvada 1,25(0H),D; a partir de 25(0H)D;
disponible (Henry et al., 1974 ;Hughes et al., 1975; Soares et al,, 1995).

Esto parece mds adecuado para la industria avicola, ya que normalmente, las dietas para aves se
suplen solo con vitamina D, que puede ser menos absorbible a nivel intestinal que la 25(OH)D; ¥
menos eficiente, debido a que requiere de la hidroxilacidn hepatica para dar origen a la

25(0OH)D;.



El 25(0OH)D; presenta una serie de ventajas sobre la utilizacién de vitamina D; y sobre los otros
metabolitos de esta vitamina, como pueden ser el 1,25(0H);D; o el 24,25(0H),D;. Con relacidn a
esto, Eisman et al. (1977) y Machlin (1991) mencionan que los niveles séricos de 25{OH)D, son
un excelente indicador del estado o disponibilidad de la vitamina D, Sunde et al. (1978)
observaron una mejor incubabilidad al utilizar 25(QH)D,, que con 1,25(0H):D;.

Calabotta (1997) menciona un efecto benéfico del 25(OH)D; sobre la eficiencia alimenticia, indice
de velocidad de crecimiento, incremento en la ganancia de peso y ceniza tibial, asi como, una
mejor utilizacion de Ca:P, en comparacion con la utilizacién tipica de vitamina D; a los niveles

indicados por el NRC (1994) e incluso mayores.

Por otra parte, €l 25(OH)D; presenta mejor absorcion que la vitamina D; (P<0.01) tanto en pollos
como en pavos, siendo ligeramente mayor en estos Gltimos (Bar et al., 1979 y Calabotta, 1980). Al
parecer el 25(OH)D; es absorbido por difision pasiva, mientras que el transporte de la vitamina D;
involucra la formacién de micelos que es dependiente de energia (Calabotta, 1977). Una vez en el
torrente sanguineo la vitamina Dy y el 25(OH)D; se ligan a una proteina transportadora {proteina
ligadora), la que presenta mayor afinidad por el 25(OH)D; e incluso que para los otros
metabolitos. Con respecto a la rapidez de secrecidn, la vitamma D; perdura menos tiempo en el

organistmo (P<0.01) que el 25(0OH)D; (Nechama et al., 1977).

El 25(0H)D; incrementa indirectamente también los niveles séricos de fosforo (P), ya que este se

encuentra combinado junto con otros minerales en la hidroxiapatita del tejido oseo, por lo que al



ser liberado el Calcio (Ca) por accion de los osteoclastos también se libera el fosforo (Blunt 1968,
McNaughton et al., 1977; Soares, 1978 ; Bar et al,, 1980; McNutt y Haussler, 1973)

Soares (1995), en diversos estudios ha detectado que la 25(OH)D; fue 1.5 a 2.5 veces mas
efectiva que la vitamina D, y fue igual o ligeramente menos activa que la 1,25(0OH),D; que
proviene de rifién, en promover la adecuada osificacion del esqueleto con disminucién de la
fragilidad dsea y deformacién en patas, lo que favorece la ganancia de peso. Esto coincide con lo
observado por Sunde (1975); Frost y Roland (1990); Edwards (1990); Ellic y Edwards (1994) y

Mireles et al. (1996).

Micotoxinas.

Las explotaciones intensivas de aves actuales se caracterizan por manejar grandes volimenes de
* granos o de alimentos balanceados, por lo que se requiere que el almacenamiento de alimento se
realice en forma adecuada para evitar la degradacién de nutrientes y/o la contaminacién con

hongos y sustancias t6xicas como las micotoxinas (Cardenas, 1991; Avila, 1992; Vazquez, 1995).

Por su naturaleza, las materias primas y piensos constituyen substratos nutritivos que favorecen el
desarrollo de hongos. Factores ambientales de humedad y temperatura son responsables del
crecimiento de los hongos durante el almacenamiento del alimento (Christensen, 1972; Cavalheiro,
1983 y Rosiles, 1987). Ramirez et al. (1995) mencionaron que, de 1762 muestras analizadas

(materia prima, harinas y balanceados), 66.28% mostraron evidencia de contaminacion fiingica.



Diferentes cepas de hongos sintetizan metabolitos secundarios conocidos como micotoxinas,
generaimente después de haber terminado su crecimiento (Smith y Ross, 1991, Ellis, 1991,
Bayman y Cotty, 1993). Se han identificado alrededor 200 micotoxinas diferentes que producen
una gran variedad de sindromes en los animales que las consumen (Duttor, 1988).

Las micotoxina méds cominmente aislada y mas tdxica es la aflatoxina (Glahn, 1993; Reddy et al.,
1984). Por ejemplo el monitoreo de granos en el mundo evidencia la presencia de Aflatoxina en
cantidades alrededor de 5 a 80 pg/kg (Jelinek et al., 1989), del mismo modo Purwoko et al
(1991} en Indonesia y Hegazy et al. (1991} en Egipto mencionan la presencia de Aflatoxina en
alimento para pollos en niveles que van en un rango de 22-6171 ug/kg (ppb) . Recientemente
Jindal et al.(1993) en la India, mencionan que de 240 muestras de alimento para pollo analizadas,
todas dieron resultado positivo a Ia presencia de aflatoxina en niveles de 7 a 11600 pg/kg (ppb).
Cabe mencionar que los niveles de aflatoxina maximos permitidos en muchos paises estd entre 20
a 50 pgfkg (ppb) (Jelinek et al, 1989).

Sin embargo también se han aislado zearalenona, deoxinivalenol (vomitoxina), ocratoxina y
citrinina. Aunque todas estas sustancias son responsables de degeneracién y necrosis en 6rganos
parenquimatosos, los cuadros clinicos difieren por ser el drgano o tejido blanco diferente para

cada micotoxina (Wogan, 1966; Hamilton, 1971; Hagler, 1988).



Aflatoxina.

La ocurrencia de aflatoxina en el mundo a sido bien documentada desde hace mas de tres décadas
por diferentes organizaciones, como son la Organizacidn de Agricultura y Alimentacién (FAQ), la
Organizacién Mundial de la Salud (WHO) y el Programa Ambiental de las Naciones Unidas
(UNEP) (Jelinek et al., 1989 y Wood, 1992).

La aflatoxina es sintetizadas por cepas de Aspergillus flavus y de Aspergillus parasiticus y se
caracteriza por su resistencia a altas temperaturas (arriba de 300°¢) y a los procesos de peleteado y

enlatado (Dutton, 1988).

La clasificacion inicial de las aflatoxinas se realizé con base a su fluorescencia con huz ultravioleta
en Aflatoxina B (blue) y Aflatoxina G (green), posterior a su sepatacion por cromatografia de
capa fina se designaron como B, B;, G; y G,. {Wogan, 1966 y Goldblatt, 1969; Asao et al.,
1965). El A. flavus Link produce principalmente B, y B, mientras que el A.parasiticus Speare
produce By, By, G, y G: (Ellis et al, 1991).

La aflatoxina principal y mas toxica de! grupo es la B, (AFB1). Sus efectos biologicos se agrupan
€n 4 categorias; dafio hepético agudo o cronico, reduccion en el rango de crecimiento, induccion
de efectos teratogénicos e interferencia con los mecanismos de defensa y respuesta inmunoldgica

(Pier, 1981)

La toxicidad de la aflatoxina B, varia dependiendo de la dosis ingerida, del tiempo de exposicion,

de la especie, de la raza, de la edad y el sexo del animal que las consuman (Butler, W.H., 1964 y
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Armbrecht y Fitzhugh, 1964; Reddy et al., 1984; Defalla et al., 1987). La aflatoxicosis aguda con
dosis altas (5 - 10 ppm) se caracteriza por muerte sibita debido a falla hepdtica (Wogan, 1966).
Las aves presentan depresién, anorexia, estado comatoso y ruerte, histologicamente se aprecia
necrpsis periportal asociada a proliferacion de conducto biliares y degeneracion grasa del epitelio
de los mismos (Osweiller, 1985). En los casos de intoxicacion crénica con dosis menores de 5
ppm, puede presentarse pérdida gradual del apetito, disminucién en la ganancia de peso, baja del
ritmo de crecimiento y aumento del rango de conversion alimenticia de 2.0 & 2.3 o 2.4, ya que
provoca falla en la utilizacién de nutrientes, lo que tiene un impacto econdmico importante, siendo
capaz ademas de inducir carcinoma hepdtico, cambio graso e hiperplasia de conductos biliares

(Edds y Bortell, 1983; Chen et al., 1985; Richardson et al., 1987, Smith y Ross, 1991).

Los principales sitios de absorcién son el tracto gastrointestinal, los pulmones y la piel, y esto se
debe a que las aflatoxinas son compuestos altamente liposolubles (Klaassen y Rozman, 1991). Una
vez absorbida la aflatoxina se dirige a diferentes tejidos y a los depdsitos de grasa, sin embargo la
mayor acumulacién es en los drganos de biotransformacion principalmente el higado seguido del
tifkdn.

En estos 6rganos Ia biotransformacion es basicamente de 1ipo enzimdtica, la que se divide en dos
fases. La primera consiste en una oxidacién, reduccion ¢ hidroxilacién, este fendmeno se da por la
participacion de la enzima citocromo P-450, misma enzima que participa en la hidroxilacién de I
vitamina D; para dar origen al 25(0OH)D; en el higado (Chen et al,, 1992). Ueno et al. {1984)

identifico 5 citocromos P-450 isoenzimas responsable del metabolismo de aflatoxina B, (AFB1).
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En la segunda fase se da la conjugacion de los metabolitos resultantes como son M,, Q) y
aflatoxicol (Ro), los cuales son hidrosolubles con sustancias enddgenas para facilitar su excrecidn,
principalmente a través de la bilis y en menor grado por el rifion. Tanto las gallinas de postura
como los pollos de engorda son capaces de metabolizar la mayoria de la AFB1 cuando es
administrada en dosis bajas (Chipley et al., 1974).

Gregory et al. (1983) evaluaron la velocidad de eliminacion de la AFB1 y sus metabolitos cuando
la toxina fue removida de 1a dieta, ellos utilizaron 500 ppb de AFB1 por 18 dias y observaron que

¢l total de aflatoxina fiie removida del higado 1.4 dias después de suspenderla,

El mecanismo por el cual la aflatoxina causa lesidn es al interactuar con el DNA, RNA y proteinas
imracelulares, lo que ocasiona mutaciones celulares y falla en la sintesis de proteinas (Iwaki et al.
1990). Varios autores concluyen que el indicador mds sensible de aflatoxicosis en pollos jovenes
es la reduccién de los niveles séricos de albimina y proteinas (Kiessling, 1986, Veno, 1991 y Chen
et al., 1992) como son « y § globulinas (Pier, 1973 y Tung et al., 1975 a y b). Aqui cabe recordar
Ia necesidad de sintesis de proteinas (B-globulina) ligadoras para Ia vitamina D; y sus metabolitos,
necesarias para el transporte de estas hacia sus organos o tejidos blancos, para activar la

absorcibn, resorcién y reabsorcion de calcio y fosforo.

Algunos de los hallazgos de campo con dosis bajas (0.4 - 0.6 ppm} de aflatoxina Bl incluyen baja
en la ganancia de peso, disminucién del consumo de alimento y aumento de conversion

alimenticia, Smith y Hamilton (1970) indican que dosis graduales de aflatoxina (0.625, 1.25, 2.5,
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5.0 y 10.0 ppm) tienen una relacion lineal entre la dosis y la disminucién de ganancia de peso.
Reddy et al. (1984) observaron que con 0.75 ppm de Aflatoxina por 28 dias, se incrementd el
indice de conversion, Ubosi et al. (1985) utilizaron 1,2, 3 y 6 ppm de aflatoxina en pollos de 2 a
42 dias de edad, observando disminucion de la ganancia de peso, del consumo de alimento y
aumento de la conversion alimenticia a partir de los 14 dias de edad, los cuales se agravaron al
aumentar la dosis. Mientras que Defalla et al. (1987); Pegram (1986) y Beura et al (1993)

mencionan hallazgos similares pero con 6.5 ppm por 7 semanas.

Glahn (1993) y Beura et al. (1993) mencionan que el nivel miximo de seguridad de aflatoxina B1,
para pollos esta considerado entre 0.4 - 0.8 ppm e incluso Jones et al (1982) citan que con dosis

mucho menores a 60 pg/kg (ppb) se presentan signos clinicos y con <30 pg/kg (ppb) se causa un

ligero retraso del crecimiento,

Richarson et al. (1987) y Cavalheiro (1983) encontraron que con una dieta con elevado contenido
de grasa o de proteina disminuye la severidad de los casos de aflatoxicosis. También se ha
indicado que 12 adicién de vitaminas como la A, D, E, K, riboflavina, biotina y tiamina reducen el
efecto de la aflatoxina. Bryden et al (1979); Pier (1981) observaron que la deficiencia de vitarninas
A, D o riboflavina incrementan la susceptibilidad hacia las aftatoxinas, mientras que la deficiencia

de tiamina tiene un efecto contrario.



El higado es el principal 6rgano afectado, ain con dosis de 0.4 - 0.6 ppm de aflatoxina causando
una acumulacin progresiva de lipidos (Reddy et al., 1984). Glahn (1993) menciona que e! dafto
en el émbito hepdtico y renal por aflatoxinas en aves causa decremento en los niveles de
25(0H)D; y 1,25(0H):D; en plasma. Ubosi et al (1985) encontraron reduccién de las enzimas
microsomales (P-450) del higado que participa activamente en la hidroxilacién primaria de la
vitamina Ds, para dar origen al 25(OH)D; (Bergman y Postlind, 1990; Su et al., 1990). También
se ven disminuidos los niveles sericos de potasio y calcio, afecténdose Ia calcificacién dsea de las
aves de répido crecimiento, como es el pollo de engorda. (Huffet al., 1979; Pegram y Wyatt, 1986;

DeFalla et al,, 1987).



JUSTIFICACION.

Ya que las aflatoxina est presente frecuentemente en los alimentos en dosis minimas (0.02 a 0.4
ug/g), ¥ que estas son capaces de causar lesiones ultraestructurales en higado, interfiriendo con &l
metabolismo de la vitamina D;, sitio donde dicha vitamina sufre hidroxilacién para ser
transportada posteriormente a rifién y volverse un metabolito activo, La administracion en la dieta
de 25(0OH)D;, no requiere que se Heve a cabo la primera hidroxilacién en higado, llegando
directamente a ridén manteniendo los niveles adecuados de 1,25(0H),D; para una adecuada
homeostasis del Ca*™*, Ia cual no se vera alterada ain en presencia de insuficiencia hepatica debido
a aflatoxinas, Se cree que al no verse alierado el metabolismo del Ca®™, se espera un adecuado
crecimiento  esquelético, disminucidn de osteodistrofias  (raquitismo, discondroplasia,
osteomalacia), adecuado desempefio del pollo de engorda en sus parametros productivos, y por lo
tanto se evitan perdidas econémicas mayores en raciones contaminadas con dosis minimas de

aflatoxinas y suplementadas con el 25(OH)D;.



Iil. OBJETIVOS E HIPOTESIS.

Objetivos: _

1. Evaluar el efecto de la 25(OH)D; en presencia de aflatoxina B, en la dieta, sobre los pardmetros
productivos en ¢l pollo de engorda.

2. Cuantificar la presentacion de discondroplasia en aves alimentadas con 25(0H)D; y aflatoxina
B:.

3.- Evaluar el efecto del 25(OH)D; sobre el espesor de la capa prehipertréfica ¢ hipertrofica de la
placa de crecimiento, macroscopicamente.

4.- Determinar las lesiones hepaticas y renales debido a Ia aflatoxina B,

5.~ Evaluar el efecto de la 25(OH)D; en presencia de aflatoxina B,, sobre los niveles de cenizas en
hueso.

6.- Evaluar ¢l efecto del 25(OH)D; en presencia de AFBI, sobre el porcemaje de calcio, fosforo,
magnesio y cobre en hueso y en cenizas.

7.- Evaluar el efecto del 25(0H)D; en presencia de AFBI, sobre la pigmentacidn.

Hipdtesis.,
La adicién de 25-(OH)-D; en el alimento, reduce la incidencia de trastornos 6seos y el impacto
negativo sobre los parimetros productivos en los pollos de engorda, ocasionados por la

insuficiencia heptica provocada por la Aflatoxina B, .



IV. MATERIALES Y METODOS.

El estudio se realizé en el Centro de Ensefianza , Investigacién y Extension Avicola {C.E.LLP.A}
perteneciente a la FMVZ de la UNAM. El centro estd ubicado en Zapotitlin, D.F., a 2250 msum,
entre los paralelos 19° 15° latitud oeste. Con una precipitacién pluvial media de 747 mm. La
realizacién de las necrposias y toma de muestras se llevo acabo en el Depto. de Produccitn
Animal: Aves de la FMVZ-UNAM. y la determinacidn de cenizas en el I.;abora:orio de

Toxicologia de la misma facultad.

Aunimales.

Se utilizaron 500 pollos de engorda estirpe comercial Arbor Acres x Arbor Acres de un dia de
edad, sin sexar. Los que se distribuyeron aleatoriamente en 20 corrales de 25 pollos cada una.

Las aves fuéron mantenidas en una caseta de investigacién del Centro de Enseftanza, Investigacion

y Extensi6n en Produccion Avicola (CEIEPA), perteneciente a FMVZ-UNAM.

Drogas experimentales.
1} 25{(OH)-D; REKAVIT D;. Corporacion Industrial BioquimexReka S.A. de C.V.
2) Aflatoxina B, de Aspergiflus flavus, cristalizada, en presentacién de 50 mg

Laboratorio SIGMA.



Diseiio Experimental.
Se wilizé un disefio experimental completamente al azar, con un arreglo factorial 2X2, con 20
lotes de 25 animales cada uno, para aplicar 4 tratamientos con 5 réplicas cada uno, realizindose el
siguiente manejo:
A) En un factor se adiciond 1.-Vitamina D3 (D): 2 millones Ul/ton

2.- 25(0OH)D; (250H): 2 millones Ul/ton (69 mg/fton de principio

activo).

B) En el otro factor se adiciond aflatoxina B; (AF):

lL-Aceroy

2.- A 400 ppb (400 pg/kg)
La administracién de la 25(OH)D; y aflatoxina B, se hizd al alimento balanceado del pollo de
engorda, que denrominaremos dieta basal y que fue elaborado en el CEIEPA, bajo sus estindares y
de acuerdo a los lineamientos del NRC (1994). En el cuadro 1 se presenta el andlisis calculado y
en el cuadro 2 Iz cantidad de aflatoxina adicionada.

Las dietas a las que se adiciond AFB, fueron solo proporcionadas hasta la 6 semana de edad.

Manejo.

El agua y alimento fueron administrados a libre acceso. Se utilizé alimemo de iniciacién con 22%
de proteina, del dia 0 al 20 y alimento de finalizacién con 18% de proteina del dia 21 al 49. La

dietas fueron base a sorgo y soya, siguiendo las indicaciones del NRC (1994).
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Las aves fueron vacunadas contra el virus de la Infeccidn de la bolsa de Fabricio, cepa Luker en el
agua de bebida a los 9 dias de edad, posteriormente al dia 13 se vacunaron contra la enfermedad
de Newcastle, utilizando la cepa La Sota por via ocular y B, via subcuténea y por iltimo se aplicd
la vacuna contra la enfermedad de bronquitis infecciosa cepa Massachusett via ocular a los 17 dias

de edad.

Las aves fireron criadas en forma similar a las explotaciones comerciales, realizando 2 visitas como
minimo al dia, para verificar la temperatura, disponibilided de agua y alimento, asi como, el
comportamiento general de la parvada.

Cualquier anormalidad durante las inspecciones (mortalidad, falta de agua y/o alimento,
aheraciones en aparato locomotor) fue reportada y registrada.
Los pardmetros productivos fueron registrados a la 4%, 5% 6" y 7 semana de edad, asi como la

mortalidad, con 1o que se obtuvo la panancia de peso y la conversidn alimenticia,

A todas las aves se les suspendié el aporte de agua y alimento, 8 hrs antes del sacrificio para

simular la prictica de envio a rastro,
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Toma de Muestras.
1) Se llevaron al Depto. de Produccién Animal: Aves, 11 pollos de un dia de edad para llevar a
cabo serologia y bacteriologia, con lo que se determind el estado de salud de lasavesy que sitvié

para asignar el calendario de vacunacion,

2) Se practico la necropsia a las aves que murieron durante ¢l experimento para determinar la

posible causa de muerte,

3) Muestreos: sc realizaron las tomas de mucstras de 10 aves por tratamiento a los 21 dias de edad

¥ 15 aves por tratamiento a los 43 dias de edad. La seleccion fue aleatoria en las réplicas.

4) Toma de muestras:
A) Serologia: se colectaron muestras sanguineas sin anticoagulante para llevar a cabo la prueba de
ELISA de Reovirus y Aglutinacién en Placa de Mycoplasma synoviae (Ms) y Mycoplasma

gallisepticum (Mg).

B) Necropsia: se registraron las lesiones macroscopicas y las muetras tomadas fueron fijadas en

formalina al 10% durante 24 horas.



C) Histologia: se tomaron muestras de higado, rifién y tibiotarso, este dltimo solo cuando se
observd macroscopicamente irregularidad del espesor de la placa de crecimiento. Las muestras
6seas fueron descalcificadas durante periodo de 4 2 12 hrs, con Solucidn de Jenkin,
Posteriormente, todas las muestras fueron procesadas por medio del método convencional de
inclusion en parafina y cortadas a 4 de espesor y coloreadas con la técnica hematoxilina-eosina.
La observacion y registro de los cambios microscopicos se realizé en el Depto. de Produccion

Animal: Aves de la FMVZ - UNAM.

D) Evaluacién de la Placa de Crecimiento: Se midi6 por medio de un vemier la placa de
crecimiento total (capa proliferativa y esponjosa) de la epifisis proximal del tibiotarso y la capa
proliferativa de esta por separado. Esos mismos huesos también fueron analizados en el

Laboratorio de Toxicologia de la FMVZ-UNAM para determinar el porcentaje de minerales.

E} Detz;mﬁnacién del porcentaje de minerales: fueron analizados un total 160 tibiotarsos, 10 pares
de huesos por tratamiento. Se determind la concentracion de caleio, fosforo, magnesio y cobre,
por medio del método multiple de extraccién de Stoloff y siguiendo la téenica descrita en el
Manual de toxicologia Analitica para Absorcion Atémica (Perkin-Elmer, 1982). (Flores, 1983;
Tejada, 1983; Wiseman y Cole, 1990) |

La lectura se realizd para cada minera! conforme las especificaciones del manual de operacion del

fabricante en el Espectrofotometro de Absorcidn Atdmica Perkin-Eimer, modelo 2380, equipado

23



con lamparas de citodo hueco y con una mezcla de gases de oxido nitroso y acetileno. Para el
fosforo, la lectura se realizé con un espectrofotémetro marca Coleman Junior I, modelo 6/35.
Para obtener la cantidad de cada mineral, el valor de absorvancia (VA) fue muhiplicado por la
dilusién de cada muestra (DM) y dividido entre el peso (P) de la muestra (1 grs).

Cantidad de mineral (ppm)= (VA) (DM) / P

F} Andlisis Toxicolégico del Alimento: se realizé por medio de cromatografia de capa fina, la cual
fue determinada conforme al Manual de Métodos para el Andlisis de Micotoxinas en Granos
(Garcia, 1989), aprobado por la AOAC (1984) y por Cromatografia liquida de aita presion
(HPLC), en BASF, S.A de C.V México,

G) Anilisis de luminosidad y pigmentacién roja y amarilla en piel: fue llevada a cabo en 60
muestras de piel (15 por tratamiento), mediante el uso de un colorimetro de teflectancia Chroma
meter CR-200 Minolta Corporation, 101 Williams Drive, Ramsey, New Jersey, bajo la escala
CIELab.

Andlisis Estadistico.

Para las variables que indican los siguientes pardmetros productivos como peso promedio por ave,
ganancia diaria de peso, consumo acumulado de alimento por ave y conversion alimenticia. Se

hicieron los anilisis por separado para cada pericdo de observacion (4%, 5%, 6* y 7* semana).
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Para las variables que miden espesor de la placa de crecimiento, cenizas y minerales. También se
m&limronanﬂisisporscparadoparalasobservaciomsalosﬂ y 43 dias de edad.

Para las variables que miden luminosidad y pigmentacidn en la piel se realizd un solo andlisis a los
43 dias de edad. En todos los casos el andlisis realizado para cada variable en cada periodo de

observacitn fue el correspondiente a un disefio factorial 2X2.

Para la mortalidad y ascitis que se midio al final del periodo de observacidn realizandose el andlisis
correspondiente a un factorial 2X2 pero transformando las tasa respectivas mediante la funcién
arco-seno Vp_

Estos anilisis se realizaron utilizando el Paquete de Disefios Experimentales, Version 2.5 de la
Facultad de Agronomia de la Universidad Auténoma de Nuevo Ledn, elaborado por Olivares

Séenz Emilio (1994).

Para las variables que miden la severidad de las lesiones hepdticas y renales, se realizaron andlisis
por separado para las observaciones a los 21 y 43 dias de edad. Estos andlisis se realizaron
mediante Ia prucba no paramétrica de Kruskal-Whallis para comparar los cuatro tratmientos en

cada periodo utilizando Epistat (Zar, 1984).
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RESULTADOS Y DISCUSION.

A) RESULTADOS SEROLOGICOS Y BACTERIOLOGICOS:
Los resultados obtenidos confirmaron que los pollos de  dia de edad recibidos al inicio del
experimento estaban clinicamente sanos y sirvieron de base para establecer el calendario de

vacunacion.

1.- BACTERIOLOGIA.

En ninguno de los grupos se reporté crecimiento bacteriano a las 72 hrs., a partir dé higado,
pulmén, médula dsea y saco vitelino, por lo que se infiere que los pollos utilizados no padecian de
enfermedad de transmisién vertical de origen bacteriano.

2.- SEROLOGICO.
a} Inhibicion de la Hemoaglutinacién para la enfermedad de Newcastle.

I:16 311 1:128 21
1:32 411 1:256 i1
1:64 1

b) Aglutinacién en Placa,

Negativo para Salmonelila sp. y Mycoplasma gallisepticum siendo positivo para Mycoplasma
synoviae.

Aparentemente, las lesiones del aparato locomotor observadas no se debieron a la infeccion por
para Mycoplasma synoviae, dado que no se apreci6 el proceso inflamatorio caracteristico de este
padecimiento.
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B) RESULTADOS DE TOXICOLOGIA.

1.- El andlisis de cromatografia de capa fina realizadé al sorgo con el que se prepard la dieta basal,
conteniendo 20 ug AFB1 /kg de sorgo (ppb), también se detectd 2 pg/kg de aflatoxina B, .

Y la proporcién de aflatoxina B por esta técnica del alimento preparado se presenta en el (Cuadro
3).

2.- Los resuliados obtenidos por la técnica de cromatografia liquida de alta presién (HPLC) se
presenta en el (Cuadro 4) .

C) PARAMETROS PRODUCTIVOS.

1.- Mortalidad: respecto 2 la mortalidad general dnicamente se encontrd diferencia significativa
(P<0.05) entre las aves que recibieron aflatoxina adicionada y las que no la recibieron (Cuadro 5).
En cuanto a la mortalidad por ascitis no se enoomré ningiin efecto significativo de los factores en
estudio (Cuadro 6).

Estos resultados no concuerda con lo informado por Doerr et al..(1983) quienes utilizaron 0,075
ng/kg de aflatoxina, ni con Diener y Davis (1984) que emplearon 100, 200, 400 y 500 ppb
(ng/kg), no encontrando diferencia significativa (P>0.05) sobre.la mortalidad Sin embargo otros
investigadores han encontrado que la mortalidad se incrementa (P<0.05) al wtilizar dosis arriba de A
0.060 ppm de aflatoxina (Ubosi et al., 1985 y Beura et al., 1993), por tiempo prolongado,

2.- Peso: los peso promedios de los animales en los diferentes tratamientos se observan en la
grafica 1.

En Ia 4* semana de edad el Gnico efecto significativo (P<0.05) fue el de la aflatoxina que reduce el
peso promedio por ave (cuadro 7).

En la 5° y 6" semana de edad se encontrd que la interaccion entre el factor vitamina y el factor
aflatoxina fue significativo al 5% (cuadros 8 y 9). Puede observarse que en ambos periodos, en

7



cada nivel de factor aflatoxina el peso promedio por ave fue superior para las aves que recibieron
250H que para Ia que recibieron vitamina D ( P<0.05) . Asi mismo en ambos periodos se observa
qQue para cada nivel del factor vitamina el peso promedio por ave fue menor para las aves a las que
se les adiciond aflatoxina, que el peso promedio de las aves que no la recibieron (P<0.05).

En la 7 semana, las aves no recibieron aflatoxina adicional y también resulté gue la interaccion fue
significativa (P<0.05). Sin embargo el comportamiento fise diferente:

En cada nive! del factor vitamina el peso promedio de las aves que habian recibido aflatoxina de fa
semana | a la 6", siguio siendo menor que el peso promedio de las aves que no se les adiciond
{P<0.05). En cambio para las aves que habian recibido aflatoxina de la semana ! a la 6® no se
encontrd diferencia (P>0.05) en peso promedio por ave, entre las que recibieron 250H y D;, lo
cual sugiere una reaccién compensatoria (cuadro 10), sin llegar a lograr el mismo peso.

Un comportamiento similar al indicado para peso se observd para I ganancia de peso {Grafica 2).
Respecto a Ia ganancia diaria de peso, en la 4° semana solo se observé efecto significativo
(P<0.05) al factor aflatoxina, obteniendose una mejor ganancia de peso al no estar adicionada la
affatoxina (cuadro 11).

En la 5 semana se observd respuesta en los efectos principales significativos (P<0.05) para el
factor aflatoxina y el factor vitamina. Ganando mayor peso al no adicionarse aflatoxina y cuando
las aves consumieron 250H (cuadro 12).

En la 6* semana se encontrd interaccion entre los factores, observandose una mejor ganancia diaria
de peso en las aves alimentadas con 250H que para las que recibieron D;, en cada nivel dei factor
aflatoxina (P<0.05). Con respecto al factor aflatoxina ka ganancia diaria por ave fue menor para las
aves que recibieron aflatoxina adicionada, que para aquellas a las que no se les adicioné (P<0.05)
para cada factor de vitarina (cuadro 13).
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Finalmente en la 7* semana también se aprecid interaccion (P<0.05). Donde la ganancia diaria fue
mejor cuando recibieron 250H, tanto en aquellos animales que recibieron aflatoxina durante 6
semanas, como en aquellos que nunca recibieron la aflatoxina adicionada. Asi mismo, la ganancia
diaria de peso fue mayor para las aves que nunca recibieron aflatoxina adicionada, que para las
aves que si la habian recibido, en cada factor de vitamina (cuadro 14).

El peso y la ganancia de peso se vieron afectadas por la AF. Esto concuerda con Huff (1980) ,
Diener y Davis (1980), quienes utilizaron 0.625 y 1.25 ug/g (ppm) y 400 pg/kg (ppb) de
aflatoxina respectivamente, observando disminucién sobre la ganancia de peso (P<0.05).

La diferencia de peso entre los tratamientos a los cuaks no se les adicioné AF, pero que sin
embargo el exémen toxicoldgico de la dieta basal reporté la presencia de dosis bajas de aflatoxina
(19 y 20 ppb), concuerda con Jones et al. (1982) quienes indican la presencia de signos clinicos
con dosis de 60 pg/kg (ppb) y que con <30 pg/kg (ppb) solo existid retraso del crecimiento.

Con respecto a la utilizacién de 250H y Ds, refuerza lo descrito por Edwwars (1989), Yager et al.
(1995), Soares et al. (1995) y Mireles (1995}, quienes han encontrado una mejor ganancia de peso
al utilizar 250H, resalando su efecto en este trabajo al estar presente la AF.

3.- Consumo de Alimento: los resultados del consumo de alimento acumulado por semana se
presentan en la gréfica 3.

En las semanas 4% 5" y 6" del factor aflatoxina y el factor vitamina resulté significativa (P<0.05),
presentando el mismo patrén:

En las aves que no recibieron aflatoxina adicionada el consumo acumulado promedio por ave fue
siempre mayor para las que recibieron 250H, que para las que recibieron Dy (P<0.05). En cambio
para las aves que recibieron aflatoxina adicionada, el consumo acumulade promedio por ave fue
siempre menor para las aves que recibieron 250H (P<0.05),

Se observa también que para las aves que recibieron Ds el consumo acumulado promedio fue
mayor para las aves que recibieron la aftatoxina adicional (P<0.05). Sin embargo, para los polios
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que recibieron 250H no se encontraron diferencias significativas (P>0.05) en el consumo
promedio entre los que recibieron aflatoxina y las que no (cuadros 15, 16 y 17).

En la 7* semana se encontré también interaccion significativa (P<0.05), pero con otro patron; en
€ste caso si se observd que para las aves que recibieron 250H, el consumo promedio fue mayor
para el grupo que recibic aflatoxina adicionada anteriormente, que para el grupo que nunca la
recibié (cuadro 18).

En mayor consumo de alimento en los tratamientos a los que se les agregd AF, resulto contrario a
lo publicado por Huff (1979), Ubosi et al. (1985), Chen et al. (1985), Pegram (1986), Defalla et
al (1987) y Beura et al. (1993), quienes mostraron que el consumo de AF en dosis similares a las
del presente trabajo no tenia ningin efecto, ¢ incluso al aumentar la dosis de AF el consumo

disminuia.

Las aves alimentadas con 250H consumieron mas alimento que las aves alimentadas con D;,
Estos resultados son contrarios a lo observado por Mireles (1995) quien noté un menor consumo
de alimento al utilizar 250H, es probable que este mayor consumo esté relacionado al mayor peso
que tuvieron los animales.

4.- Conversion Alimenticia: los indices de conversién alimenticia acumulada se presentan en la
grifica 4.

La interaccion entre los factores se presentd tnicamente en la 4* sernana (P<0.05).

Para las aves que no recibieron aflatoxina adicionada no se encontrd diferencia significativa entre
las que recibicron 250H y las que recibieron Dy (P>0.05). Por el contrario las que recibieron
aflatoxina y 250H se encontrd una mejor conversion alimenticia, que para las que recibieron D, y
aflatoxina (P<0.05).



Para las aves que recibieron Dy sin fa adicién de aflatoxina, que para las que si la consumieron
{P<0.05). En cambio para las aves que recibieron 250H no se encontrd diferencia significativa
{P>0.05) entre ¢! grupo que si la recibié y las que no {cuadro 19).

En la 5* y 6 semana unicamente los efectos principales fueron significativos (P<0.05).
Encontrindose que la conversion fue mayor para las aves del grupo que recibieron aflatoxina
adicionada y también se noté mejor conversién para las aves que recibieron 250H (cuadros 20 y
2.

Para la 7 semana, a pesar de que ya no se adiciond aflatoxina, se presentd el mismo
comportamiento que en la 5" y 6 semana de edad. Por lo que se piensa que el efecto residual de la
aflatoxina persiste, interfiriendo con una adecuada conversion alimenticia, repercutiendo sobre el
peso final, ganancia'diaria de peso y consumo de alimento (cuadro 22).

Al igual que la ganancia de peso, 12 conversion alimenticia s€ vié incrementada desde la cuarta
semana en los tratamientos a los que se les adiciond AF. Del mismo modo Reddy et al. (1984)
observaron un incremento en la conversidn alimenticia al estar presente dosis bajas de aflatoxina
en forma crénica, esto coincide también con otros awtores (Smith y Hamilton, 1970, Edds y
Bortell, 1983, Chen et al., 1985, Pegram, 1986, Richardson et al., 1987, Defalla et al, 1987 y
Beura et al., 1993). Sin embargo Huff et al. (1986) no observaron diferencia significativa (P>0.05)
en [a conversidon alimenticia al wtilizar 2.5 pg/g (ppm) de aflatoxina. Diener y Davis (1985)
tampoco observaron efecto al utilizar 100, 200, 400, 500 y 1000 pg/kg (ppb) de aflatoxina.

Del mismo modo que nuestros hallazgos Calabotta (1977), Cantor y Bacon (1978), Edwards
(1990) y Yarger et al. (1995) coinciden al indicar una mejor conversién alimenticia al utilizar
250H . Mientras que Mireles (1995) no observd diferencia significativa (P>0.05) entre 250H y

vitamina Ds.
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D) PIGMENTACION EN PIEL DE LA PECHUGA:

Para las variables estudiadas: luminosidad, pigmentacién roja y amarilla, no se encontré efectos
significativos (P>0.05) en ninguno de los dos musstreos realizados, para los factores en estudio:
vitamina y aflatoxina, como se puede apreciar en los cuadros 23, 24 y 25 y en ta grifica 5.

Este hallazgo coincide con lo indicado por Doerr et al. (1983) y Tyczkowski et al. (1991), que
utilizaron 0.09 y 5 pg/g (ppm) de aflatoxina respectivamente, mencionando que niveles bajos,
como en este trabajo no afectan ta pigmentacion.

E) INDICE DE PRODUCTIVIDAD Y DE VIABILIDAD.
Desde un punto de vista descriptivo, se observé que los tratamientos que recibieron 250H y
25AF tuvieron un mejor desempeiio, que los tratamientos con Dy y DAF (gréfica 6).

Estos valores se considera buenos mis no excelentes (Quintana, 1991 y North y Bell, 1993) y se
puede deber al nimero reducido de animales utilizados por tratamiento en cada réplica,
comparados con los que se requieren para la obtencidn de estos indicadores.

F) MINERALES EN HUESO Y CENIZAS.
L.- Porcentaje de Cenizas: en general el porcentaje de cenizas en la primera y segunda toma no
mostrd diferencia significativa (P>0.05) entre los factores vitamina y aflatoxina (cuadros 26 y 27).

Esto concuerda con Hardy et al. (1983), Hulan et al. (1985) y con Scheideler et al. (1995). Lo
que indica que el andlisis de cenizas en los tibiotarsos no se afecté por la presencia de aflatoxina o
la fuente de vitamina . Y no es raro encontrar mayor cantidad de ceniza en pollos de 21 dias de
edad que a los 49 dias, debido a que las aves jévenes no utilizan su reserva de minerales hasta
llegar a la etapa de méximo desarrollo a partir de I 3er semana (gréfica 7).

2.- Minerales en hueso: los resultados de la cantidad de calcio (Ca), fosforo (P) , magnesio (Mg) v
cobre (Cu) del 17 y 2* muestreo, se presentan en grifica 8.
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Los minerales evaluados en la 1* toma no mostraron diferencia significativa (P>0.05) entre los
factores aflatoxina y vitamina (cuadros del 28 al 31),

Sin embargo en el 2* muestreo se encontré efecto significativo del factor vitamina en ¢l contenido
de calcio (cuadro 32), siendo mayor el porcentaje de este mineral para las aves que recibieron
250H (P<0.05).

Para el fosforo y magnesio se encontraron efectos significativo P(<0.05) de ambos factores, siendo
el contenido promedio mayor de fosforo para las aves que recibieron aflatoxina y paras las que
recibieron vitamina D; (cuadro 33).

Respecto al contenido promedio de magnesio, éste fue mayor para las aves que no recibieron
aflatoxina adlcnonada y para aquellas que recibieron 250H (cuadro 34)..

Para el cobre unicamente se encontrd efecto significativo (P<0.05) del factor aflatoxina,
observandose un contenido promedio mayor para las aves que recibieron aflatoxina (cuadro 35)..

3.~ Minerales en Cenizas: Estos datos se pueden observar en la grifica 9 y en los cuadros del 36 al
9.

Alos 21 dias de edad de las aves, lo que corresponde al 1* muestreo se observé tnicamente efecto
significativo del factor vitamina y del factor aflatoxina para el caleio (cuadro 36). Siendo el
contenido promedio mayor cuando no se adiciond aflatoxina y cuando estuvo presente el 250H
(P<0.05).

En la 2* toma de muestra, se encontraron efectos significativos (P<0.05) de ambos factores en el

contenido de calcio y magnesio (cuadros 40 y 42). Ponde el contenido promedio de estos dos
minerales fue mayor cuando no se adiciond aflatoxina y cuando se suministrd 250H.
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Se encontrd efecto del factor vitamina en el fosforo (P<0.05), con un mayor porcentaje para las
aves que recibieron 250H (cuadro 41).

No se encontrd ningiin efecto significativo en el contenido de cobee (P>0.05) {cuadro 43).
Diferentes autores como Bird (1978) y Patil (1995) al igual que en este trabajo, encontraron una
menor cantidad de cenizas y minerales en hueso en presencia de bajos niveles de aflatoxina (0.04y
0.05 pg/g ). Del mismo modo Boris et al. (1976), Bird (1978), Rennie et al. (1993), Soares et al.
(1995) y Calabotta (1997) observaron mayores niveles de cenizas, minerales y absorcion de calcio
y fésforo al utilizar 250H , aunque remarcan algunos de estos autores, que este beneficio es
evidente cuando los niveles de calcio y fosforo son menores a lo indicado por el NRC (1994)en la
dieta.

F) HALLAZGOS MORFOLOGICOS.

I.- Tibiotarso {espesor de la placa de crecimiento):

El cuadros del 44 al 47 y en la grifica 10 se muestran los resultados obtenidos en los dos
muestreos realizados,

En ninguno de los dos muetreos realizados se encontraron efectos significativos (P>0.05) de las
variables en estudio.

La irregularidad en el espesor de la placa de crecimiento solo se observé en un total de § aves a lo
Iargo del experimento, 3 aves en el 1* muestreo, una en el tratamiento D, una en DAF y una mas
en el tratamiento 2SOH. En el 2* muetreo se presentaron 2 aves correspondientes a DAF y 250H.

En las aves de los tratamientos 250H, D; y DAF se apreciaron caracteristicas propias de
osteodistrofia (alteracion debida a deficiencia de vitaminas y minerales), consistentes en:
ensanchamie-mo irregular de la capa prehipertréfica de cartilago maduro sin tendencia a sufrir
hipertrofia y con escasos espacios vasculares.



En las aves de los tratamientos 250H y DAF en la placa de crecimiento se observé igual que en
los casos anteriormente descritos, la presencia de cartitago propio de la capa prehipertréfica
extendiéndose en una drea mis amplia y de forma triangular con base en la capa proliferativa y el
vértice en la capa hipertréfica secundaria, lo cual coincide con discondroplasia (Antillon, 1987,
Thorp et al, 1991, Lynch et al., 1992 y Wong-Valle et al, 1993).

Aparentemente la frregularidad de la placa de crecimiento no esta relacionada con el efecto de la
aflatoxina o la fuente de vitamina D;, mis bien con uma predisposicidon genética a sufrir
discondroplasia, ya que fueron pocas las aves que presentaron alteracidn en la placa de
crecimiento a lo largo de este trabajo independientemente del tratamiento.

2.- Higado:

Macroscépicamente en ambos muestreos realizados y sin importar ¢l tratamiento recibido, los
higados eran de una consistencia firme, de color café con escasas dreas irregulares palidas. En el
segundo muestreo 2 higados de 15 observados comrespondientes al tratamiento con 250H
presentaron ademds petequias abundantes.

Los hallazgos histolégicos consistieron en:

a) Proliferacién de conductos biliares (cuadros 48 y 52 y graficas 11 y 15) y hepatitis necrotica
(cuadros 50 y 54 y en las graficas 13 y 17) multifocal con menor frecuencia y severidad en los
higados de la aves alimentadas con 250H en ambos muestreos reatizados (P<0.05).

b) A los 21 dias de edad se observd un mayor porcentaje de tumefaccion en los tratamientos a los
cuales se les adiciond la AF (P<0.05) (cuadro 51 y grifica 14). Sin embargo, este cambio
degenerative no fue estadisticamente significativo entre los tratamientos en el segundo muestreo
(P>0.05) (cuadro 55 y grafica 18). La degeneracidén grasa entre los tratamientos no fue
significativa (P>0.05) en ninguno de los muestreos realizados (cuadros 49 y 53 y grificas 12 y 16).

c) En ambos muestreos [a presencia de granulocitos en espacic porta (hepatitis periportal
supurativa) fue mayor (P<0.05) en el tratamiento 25AF.
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3.- Riftdn:

Al igual que en higado, macroscopicamente solo se observaron cambios en la tonalidad,
apreciindose rifiones de color café palido. La frecuencia de presemtacion de las aiteracion
microscopicas se observan en los cuadros del 56 al 61 y en las graficas de Ia 19 a la 24.

En el 1 muestreo la glomerulopatia mensaguio proliferativa en las aves alimentadas con 250H
fue el unico cambio significativo (P<0.05) que se presentd (cuadro 60 y grifica 23). Con respecto
a las otras lesiones evaluadas no se encontré cambio estadistico significativo (P>0.05) entre los
tratamientos.

En el segundo muetreo no hubo diferencia estadistica (P>0.05).en la presentacién de lesiones y
severidad en ninguno de los parametros evaluados, entre los tratamientos.

Vale Ia pena mencionar que en el caso del higado diferentes autores solo mencionan la hiperplasia
de conductos biliares y cambio graso como hallazgos constantes al utilizar niveles bajos de
aflatoxina, y no mencionan la presencia de focos necréticos y hepatitis periportal supurativa, como
los observados en el presente trabajo. Es bien sabido que la presencia de aflatoxina incide cn la
respuesta inmune, por lo que se ve favorecida las infecciones bacterianas secundarias (Corier,
1991, Batra et al.,, 1991 y Neldon-Ortiz and Qureshi, 1992 y Sharma, 1993) .

Huff et al. (1976) y Wogan (1996) observaron hiperplasia de conductos biliares y cambio graso
leves al utilizar 2.5 pgfg de aflatoxina. Diener y Dives (1984) observaron ésta respuesta cuando
utilizaron 500 y 1000 ppb de aflatoxina, pero no lo mencionan cuando utilizaron dosis inferiores.

Las aheraciones renales no evidencian un trastomno que pueda comprometer su funcionamiento.
Esto coincide con diferentes autores, mencionando que dosis menores a 1 pg/g (ppm) de
aflatoxina no causan alhteraciones funcionales, ain apreciindose nefrosis leve a moderada
{Armbrech y Fizzhugh, 1964, Newberne et al., 1964a y b, Hueff et al., 1986a y b).



Por lo tanto, aparentemente las lesiones hepdticas interfiricron en la hidroxilacidn de la Dy ,
reflejandose esto en un menor desempefio productivo de las aves pertenecientes a los tratamientos
D, y DAF, y no asi en las aves de los tratamientos 250H y 25AF.
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CONCLUSIONES.

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente trabajo y bajo las condiciones experimentales
empleadas, se puede concluir que: ‘

1.- Se afect5 el peso y la conversién con la presencia de AFB, de los pollos utilizados en esta
investigacién

2.- La adicién de 25(OH)D; a la dieta aiin con la presencia de 20 a 412 pg/kg de AFB, mejora los
pardmetros productivos.

3.- La evaluacion de cenizas en hueso no refleja el comportamiento de los minerales, por lo que es
necesario hacer una evaluacion individual de cada uno para conocer su concentracion real en el

hueso.

4.- El porcentaje de Calcio en hueso y en cenizas se mejora (P<0.05) al adicionar 25(0OH)D; a la

dieta en presencia de AFB,, aun con dosis minimas.
5.- La presencia de AFB, y de 25(OH)D; no tuvieron efecto sobre la pigmentacion de la piel.

6.- Del mismo modo no se vid efecto (P>0.05) sobre la frecuencia de presemtacién de
osteodistrofias, en presencia de AFB!I y 25(OH)D, .

7.- Las dosis de AFB, encontradas en el alimento wilizado, no afectaron de manera importante la
morfologia de higado y rifién. Sin embargo, se piensa que la funcién hepitica si se alterd, ya que la
aves que consumieron el alimento con AFB1 y con vitamina D, tuvieron un menor desempefio

productive, asi como porcentaje de calcio en hueso y en cenizas.
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CUADRO 1

Andlisis de la dieta basal
Ingredientes lIniciacion Finalizacion
Prot. Cruda % 22 20|
E.M kcatkg 2950 3050|
Calcio total % 1 0.95
Fostoro Disp. % 0.5 04
Fuente Vit.D 2 mill Uiton 2 mill Ulton
CUADRO 2

Contenido-de tos-factores en la dieta basal-

Aflatoxina D3 25(0OH)D3.

o X X
400-{ppb) X X

Arreglo factorial 2 X 2

CUADRO 3
Andlisis del alimento por cromatografia de capa fina
Tratamienta | Iniciacion Finalizacion
D 14 pg/kg 14 pa/kg
250H 28 ng/kg 14 pgfkg
DAE 70 ug/kg 70 ug’kg
25AF 105 ug/kg 208 ug/kg
CUADRO 4
Analisis-del-alimento por HPLC
Tratamiento | Iniciacidén Finalizacion
8] 21 ug/kg 19 pg/kg
250H 20 ng/kg 19 ug/kg
DAFE 352 pg/kg 373 pglkg
25AF 382 ug/kg 412 pgmlvl_(g
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MORTALIDAD

T CUADRO &
FPorcentaje de mortalidad promedio al final del ciclo
Aflatoxina. | D3 25(0H)D3 Media
0 15.2 12 136 b
400 (ppb) F 304 224 264 b
__Media 228a i72a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

ASCITIS
CUADRO 6
Porcentaje de ascitis-promedio al final del ciclo
Aflatoxina . {. D3 25(0H)D3 Media
0 ) 104 64 84a
400 (ppb) ¢ 224 13.6 18 a
~ Media | 162a 10,0a -

Literal igua! indica ausencia de efectos principales significativos (P>0,05)



PESO
CUADRO 7

Peso promedio a la 4* semanas.de edad (grs)
Afiatoxina D3 25(0H)D3 Media.
' 0 1.186 1.208 1,197 a
400 (ppb) 1.164 1.179 1,172 b
| Media 1,175 a 1,193 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO-B
Peso promedio a la 5° semanas-de-edad (grs)
Aflatoxina. D3 25(0H)D3 Media
0 1494 a 1,634 b 1.564
- 400 {(ppb) 1,393 ¢ 1,453 d 1.423
_Media 1.443 1.543

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)

CUADRO 9
Peso promedio a la 6* semanas-de edad (grs)
_ Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 1,949 a 2,025 b 1.987
- 400 (ppb) 1,568 c 1,738d 1.653
Media 1.758 1.881

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)

CUADRO 10
Peso promedio a la 72 semanas de edad (grs)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 2,223 a 2,332b 2278
400 (ppb) 2,048 ¢c 2,089 ¢ 2.068
Media 2.135 2.201

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)
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GANANCIA DIARIA DE PESO

CUADRO 11
Ganancia diaria de peso promedio a la 4* semana de edad (grs)
Aflatoxina | D3 25(0OH)D3 Media
i 0 - 424 43.1 42,7 a
400 {ppb) 41.6 421 419b
~ Media 42a 426a

Literal diferente Indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 12
Ganancia diaria de peso promedio a la 5* semana de edad (grs)
Aflatoxina_ || 03 . 25(0H)D3 Media
' 0 - 4277 449 438a
400 (ppb) ¢ 398 41.5 406 b
Media 41,2 a 43,2 b

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 13-
Ganancia diaria de peso promedio ala 6° semana de edad (grs)
_ Afiatoxina . D3 25(0H)D3 |  Media |
i 0 | 46,4 a 48.2b 47.3
400 (ppb) 37.3c 4.4d 39.4
Media 41.9 : 44.8 :

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)

CUADRO 14
Ganancia diaria de peso promedio a la 7° semana de edad
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 45,4 a 4760 46.5
400 (ppb) 418c 426d 42.2
Media 43.6 451

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)



CONSUMO DE ALIMENTO

CUADRO 15
Consumo promedic de alimento a la 4* semana de edad (grs)
Afiatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 1,615a 1,345b 1.63
400 (ppbj 1,696 ¢ 1,642 b 1.669
Media 1.655 1.644

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa {P<0,05)

CUADRO 16
Consumo promedio de alimento a la 5* semana de edad {grs)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 |  Media
0 2,460 a 2491 b 2476
400 (ppb) 2541 ¢ 2490b 2.515
Media 25 2.49

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)

CUADRO 17
Consumo promedio de alimento a a 6* semana de edad {(grs)
Afiatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 3,446 a 3,504 b 3.475
400 (ppb) 3,559 ¢ 3,508 b 3.531
Media 3.502 3.506

Literal diferente dentro de cada nivel de un faclor indica diferencia significativa (P<0,05)

CUADRO 18
Consumo promedic de alimento a la 7° semana de edad (grs)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 4,878 a - 4908 b 4.893
400 (ppb) 4,988 d 4928 ¢ 4.958
Media 4.933 4918

Literal diferente dentro de cada nivel de un factor indica diferencia significativa (P<0,05)



CONVERSION ALIMENTICIA

CUADRO 19
Conversidn alimenticia promedio de alimento a ia 4* semana de edad (grs)
Aftatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 1,419 a 1,419 a 1.419
400 (ppb) 1.517b 1,451 a 1.484
Media 1.468 1.435

Literal diferente dentro de cada nive! de un factor indica diferencia significativa {P<0,05)

CUADRO 20 )
Conversién alimenticia promedio de alimento a la 5* semana de edad (grs)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 1.705 1.643 1674 a
400 (ppb) 1.89 1.775 1,832 h
Media 1,797 b 1,709 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 21
Conversion alimenticia promedio de alimento a la 6° semana de edad (grs)
Aflatoxina D3 25(0OH)D3 Media
0 1.955 1.799 1,877 a
400 (ppb) 2.373 2.147 2,260 b
Media 2,164 b 1,973 a

Literal diferents indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 22
Conversién alimenticia promedio de alimento a la 7* semana de edad {grs)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 2.241 2.16 2,200 a
400 (ppb) 2494 2416 2455b
Media 2,367 b - 2,288 a '

Literg) diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)



PIGMENTACION DE LA PIEL

CUADRO 23
Luminosidad al dia 43 de edad
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 66.5 66.95 66,72 a
400 (ppb) 67.34 67.17 67,26 a
Media 66,92 a 67,06 a

Literal diferents indica efectos principales significativos (PQU,DS)

CUADRO 24
Pigmentacion Amarilla al dia 43 de edad
Aftatoxina D3 25(0K)D3 Media
0 4212 41.78 41,95 a
400 (ppb) 40.18 4227 41,22 a
Media 41,15a 42,02 a

Literat diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 25
Pigmentacién Roja al dia 43 de edad
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 10.41 10.47 10,44 a
400 {ppb) 11.17 9.49 10,33 a
Media 10,79 a 9,98 a

Literal diferente indica efectos principales significativos {P<0,05)
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CENIZAS EN HUESO

CUADRO 26
Porcentaje promedio de Cenizas en Hueso (21 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 51.2 48.9 50,1a
400 (ppb) 52,7 50.2 515a
Media 519a 496 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 27
Porcentaje promedio de Cenizas en Hueso (43 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 44 4 457 45 a
400 (ppb) 42.2 454 43,8 a
Media 43,3a 45,6 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)



MINERALES EN HUESO (1° toma)

CUADRO 28
Porcentaje promedio de Calcio (21 dias de edad
Aflatoxina D3 25(OH)D3 Media
0 56.41 69.18 62,79 a
400 (ppb) 47.58 60.01 538a
Media 51,99 a 64,59 a

Literal diferente indica efectos principales significativos {P<0,05)

CUADRO 29
Porcentaje promedio de Fésfore (21 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 13.44 14.51 13,87 a
400 (ppb) 12.75 13.51 13,13 a
Media 13,1 a 14,01 a

Literal diferente indica efectos principales significatives (P<0,05)

CUADRO 30
Porcentaje promedio de Magnesio (21 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0OH)D3 Media
0 2.7 3.76 3,23 a
400 (ppb) 2.81 3.28 3,04 a
Media 2,75a 3,52a

Literal diferente indica efectos principales significativos {(P<0,05)

CUADROQ 31
Porcentaje promedio de Cubre (21 dias de edad
Afiatoxina D3 25(QH)D3 Media
0 0.64 0.84 0,74 a
400 (ppb) 0.62 0.73 0,68 a
Media 0,63 a 0,78 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)
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MINERALES EN HUESO (2*toma)

CUADRO 32
Porcentaje promedio de Calcio (43 dias de edad
Aflatoxina D3 25(0H)YD3 Media
0 9.24 14.1 11,66 a
400 (ppb) 10.08 13.05 11,57 a
Media 9,66 a 13,57 b

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 33
Porcentaje promedio de Fésforo (43 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 211 1.92 202a
400 (ppb) 3.81 277 3,29b
Media 2,96 a 235hb

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 34
Porcentaje promedio de Magnesio (43 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.052 0.059 0,055 b
400 (ppb) 0.019 0.062 0,041 a
Media 0,035 a 0,061 b

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 35
Porcentaje promedio de Cubre (43 dias de edad
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.028 0.056 0,042 b
400 (ppb) 0.014 0.015 0,015 a
Media 0,021 a 0,035a

Literal diferente indica efectos principates significativos {P<0,05)




MINERALES EN CENIZA {fer toma)

CUADRO 36
Porcentaje promedio de Calcio (21dias de edad
Afiatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 87.09 73.12 80,1b
400 (ppb) 67.65 92 03 79,84 a
Media 77,37 a 82,57 b

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05) -

CUADRO 37
Porcentaje promedio de Fésforo (21 dias de edad)
Aflatoxina D3 | 25(0H)D3 Media
0 19.98 19.11 19,55 a
400 (ppb) 18.62 21.25 19,93 a
Media 19,3 a 2018 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 38
Porcentaje promedio de Magnesio (21 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.44 0.39 0,42 a
400 (ppb) 04 0.5 045a
Media 0,42 a 045a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 39
Porcentaje promedio de Cobre (21 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.1 0.11 0,41 a
400 {ppb) 0.1 0.21 0,15 a
Media 0,1a 0,16 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)
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MINERALES EN CENIZA(2°toma)

CUADRO 40
Porcentaje promedio de Calcio (43 dias de edad
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.019 21.55 20,64 a
400 (pph) 0.073 31.68 2T7h
Media 23,72a 26610

Literal diferente indica efectos principales significatives (P<0,05)

CUADRO 41
Porcentaje promedio de Fésfaro (43 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 3.47 4.04 3,75a
400 {ppb) 2.18 3.81 298 a
Media 281a 392b

Literal diferente indica efectos principales significativos {(P<0,05)

CUADRO 42
Porcentaje promedio de Magnesio (43 dias de edad)
Aflatoxina D3 25(0OH)D3 Media
0 0.09 0.1 0,09b
400 (ppb) 0.04 0.08 0,06 a
Media 0,07 a 0,09b

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 43
Porcentaje promedio de Cubre (43 dias de edad
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.06 0.04 0,05 a
400 (ppb) 0.03 0.04 0,03 a
Media 0,05a 0,04 a

Literal difecente indica efectos principales significativos (P<0,05)




PLACA DE CRECIMIENTO

CUADRO 44
Placa de crecimiento total a los 21 dias de edad {milimetros)
Afiatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.41 0.44 0,43 a
400 (ppb) 0.42 0.43 0,42 a
Media 0,41 a 044 a

Litera! diferente indica efectos principales significatives (P<0,05)

CUADRO 45
Capa prolifarativa a los 21 dias de edad (milimetros)
Aflatoxina D3 25(0OH)D3 Media
0 0.15 0.13 0,14 a
400 {ppb) 0.15 0.16 0,15a
Media 0,15a 0,14 a

Literal diferents indica efectos principales significativos (P<0,05)

CUADRO 46
Placa de crecimiento total a los 43 dias de edad (milimetros)
Aflatoxina D3 25(0OH)D3 Media
0 0.45 0.5 0,48 a
400 (ppb) 0.49 0.48 0,49 a
Media 047 a 049 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)

) CUADRO 47
Capa proliferativa a los 21 dias de edad (milimetros)
Aflatoxina D3 25(0H)D3 Media
0 0.18 0.19 0,18a
400 (ppb) 0.17 0.17 017 a
Media 0,17 a 0,18 a

Literal diferente indica efectos principales significativos (P<0,05)
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Higado proloferacién de conductos biliares (1er toma)

CUADRO 48

Tratamiento L% M% $% Total%
D 33 44 1 88 a
250H 60 10 0 70b
DAF 20 70 0 90 2
25AF 40 60 0 100 a
Diferente literal en 1a columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)
CUADRO 49
Higado con cambio graso (1er toma)
Tratamiento L% M% S% Total%
D 22 33 0 66 a
250H 30 16 0 46 a
DAF 0 35 10 456 a
25AF 0 30 20 60a
Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)
CUADRO 50
Hepatitis necrética (1er toma)

Tratamiento L% M% 5% Total%
D 22 44 33 100 a
250H 40 30 10 80 b
DAF 10 60 30 100 a
25AF 0 40 50 90 a
Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)

CUADRO 51
Higado con degeneracion albuminosa (1er toma)

Tratamiento L% M% 5% Total%
D3 11 22 0 33 a
25(0H) 30 20 0 50 a
D+AFB1 10 70 20 100 b
25+AFB1 20 30 20 70 b

Diferente literal en [a columna de tofal indica diferencia estadistica (P<0,05)

62




CUADRO &2

Higado con proliferacién de conductos biliares (2° toma)

Tratamiento L% M% 5% Total%
8] 25 44 6 76 b
250H 33 27 0 60 a
DAF 64 29 7 100 b
25AF 40 47 7 93 b
Diferente literal en ia columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)
CUADRO 53
_Higado con cambio graso (2° toma)
Tratamiento .% M% 5% Total%
D 0 13 6 19a
250H 0 14 5 19a
DAF 0 20 0 20a
25AF 0 18 4 22a
Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)
CUADRO 54
Hepatitis necrédtica (2° toma)
Tratamiento L% M% S% Total%
D3 38 38 25 100 b
25(0H) 20 27 0 47 a
D+AFB1 29 36 21 86 b
25+AFB1 33 33 33 100b
Diferente literat en la columna de tota! indica diferencia estadistica (P<0,05)
CUADRO 65
_Higado con degeneracion albuminosa (2° toma)
Tratamiento L% M% S$% Total%
D3 13 56 13 81 a
25(0H) 27 47 1] 73 a
D+AFB1 21 57 21 100 a
25+AFB1 20 67 7 93 a

Diferente literal en 1a columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)




CUADRO 58
Rifién con degeneracién albuminosa {1er toma)

Tratamiento L% . M% S% Total%
D 33 67 0 100 a
250H 0 70 30 100 a
DAF 0 20 80 100 a
25AF 9 82 9 100 a
Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)
CUADRO 67
Nefritis intersticial no supurativa (1er toma)
Tratamiento L% M% 5% Total%
D 50 33 0 83a
250H 30 20 20 70a
DAF 0 40 20 60 a
25AF 36 18 o] 65a
Diferente literal en la columna de total indica diferencla estadistica (P<0,05)
CUADRO &8
Rifién con degeneracion albuminosa (2° toma)

Tratamiento L% M% 5% Total%
D 44 38 13 94 a
250H 80 0 0 B0 a
DAF 50 44 0 94 a
25AF 73 27 0 100 a
Diferente literal en [a columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)

CUADRO 59
Nefritis intersticial no supurativa (2° toma)

Tratamiento L% M% 5% Total%
D a8 25 19 81a
250H 13 40 20 73 a
DAF 15 46 10 81a
25AF 33 53 7 93 a

Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0.05)



CUADRO &0

Glomerulopatia mensagio proliferativa (1er toma)

Tratamiento L% M% §% Total%
D 10 27 0 37a
250H 50 40 0 80 b
DAF 0 30 0 30a
25AF 27 9 0 36a
Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)

CUADRO 61
Glomerulopatia mensagio proliferativa (2° toma)

Tratamiento L% M% S% Total%
D 19 44 0 63a
250H 33 13 0 47 a
DAF 81 6 0 88 a
25AF 20 33 0 53 a

Diferente literal en la columna de total indica diferencia estadistica (P<0,05)
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Peso corporal (grs )
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Gréfica 1
Datos Semanales de Peso corporal promedio por pollo
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Grafica 2
Ganancia Diaria de Peso promedio por pollo
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Consumo de Alimento (kg )
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Gréfica 3

Consumo de Alimento acumulado promedio por pollo
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Gréfica 4
Conversién Alimenticia Promedio Acumulado por Polio
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Gréfica §

Luminosidad y Coloracion Roja y Amarilla
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Indice de Productividad y Viabilidad




Porcentaje (%)

Porcentaje de cenlzas

Gréafica7

Porcentaje de cenizas en hueso promedio por pollo a distintas
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Gréafica 8

Porcentaje de Minerales en Hueso

@03

W 25(0OH)
OD+AFB
O 25+AFB

[ |

[ [

69

KO DEBE
BIBLMTECA



Grifica 9
-——Porcentaje de minerales promedio-en cenizas-
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Gréfica 11
Higado Prol. De Cond. Biliares(1er toma)

Grifica 12
Hepatosis grasa(1er toma}
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Grafica 13
Hepatitis Necrética (1er toma)

Gréfica 14
Higado Tumefaccion (1er toma)
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Griéfica 15
Higado Prol. Cond. Biliares {2° toma)

Gréfica 16
_Hepatosis Grasa (2° toma)
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Grafica 17
Hepatitis Necrdtica (2° toma)
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Grafica 18
Higado Tumefaccién (2° toma)
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Grifica 19
Nefrosis (1er toma)
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Gréafica 20
Nefritis Intersticial No Supurativa(1er toma)
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Grifica 21
Nefrosis (2° toma)

Grifica 22
Nefristis Intersticial No Supurativa (2° toma)
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Gréafica 23
Glomerulosis Mesanguio Prol (1er toma)
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Grafica 24
Glomerulosis Mesanguio Prol. (2° toma)
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