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RESUMEN 

Las micotoxinas son metabolitos secundarios de hongos que causan deterioro en. los 
alimentos y ocasionan efectos tóxicos en humanos y animales. El uso de 
adsorbentes de micotoxinas es una medida que puede reducir los efectos a la salud. 
El objetivo del presente estudio fue evaluar la inclusión de manano oligosacaridos, 
paredes celulares de Saccharomyces cerevisiae (MOSC) en dietas de pollo de 
engorda. La prueba experimental se realizó con 180 pollos de la línea Ross de un día 
de edad. distribuidos en tres tratamientos con tres repeticiones: A) grupo control, B) 
grupo experimental que incluyó 0.1 % de MOSC y C) grupo experimental con 0.2% de 
MOSC, las dietas experimentales fueron formuladas con menor contenido de 
energía. Se determinó la contaminación natural de aflatoxinas (AFB1), deoxinivalenol 
(DON), fumonisinas, ocratoxina y toxina T2 en las dietas de iniciación y finalización 
mediante la técnica de inmunoafinidad (ELISA). Se evaluaron los parámetros 
productivos, los niveles de glutation reducido mediante la técnica descrita por Hissin 
y Hilf (1976), proteínas de acuerdo al método de Lowry modificado por Peterson 
(1977) y el estudio histopatológico en hígado y riñón. Los resultados se analizaron 
mediante el análisis de varianza utilizando el paquete SAS (1996) y se aplicó la 
prueba de Tukey para comparación de medias. Los resultados mostraron 
contaminación natural de micotoxinas, los niveles promedio en las dietas de 
iniciación y finalización fueron para AFB1: 54.6 y 29.7 ppb, DON: 6.1 y 31.0 ppb, 
fumonisinas: 7.95 y 4.30 ppm, ocratoxinas: 45.5 y 43.5 ppb y para toxina T-2: 77 y 81 
ppb, respectivamente. Los parámetros productivos no mostraron diferencia 
estadística (p>0.05) entre grupos. Los niveles de glutation reducido y proteínas 
aumentaron significativamente (p<0.01) en el grupo Cal día 14 de edad del pollo, y 
disminuyeron al día 42 de edad. Los niveles detectados de glutation reducido y 
proteínas en riñón no mostraron significancia estadística entre los tres grupos. Se 
apreciaron alteraciones histopatológicas de incipientes a discretas en hígado y riñón. 
Se concluye que la inclusión de MOSC tanto al 0.1 y 0.2% en la alimentación del 
pollo de engorda mejoró la utilización energética de las dietas experimentales. 
mostrando mejor eficiencia en la adsorción de micotoxinas el nivel 0.2º/o. 



INTRODUCCIÓN 

1. Aspectos Generales de las Micotoxinas. 

La contaminación por hongos productores de micotoxinas en los cultivos de cereales 

y consecuentemente en Jos granos destinados a nutrición humana y animal es un 

problema a nivel mundial, que indudablemente se ha hecho más evidente con el 

mejoramiento de las técnicas analíticas que han permitido identificar un número cada 

vez mayor de estas substancias. Los cereales contaminados con micotoxinas 

utilizados en nutrición animal, pueden causar no solo pérdidas económicas a los 

productores agropecuarios, sino también un riesgo en la salud humana por la 

generación de residuos potencialmente tóxicos transmitidos a través de los productos 

de origen animal (60). 

Las micotoxinas son metabolitos secundarios de hongos filamentosos que se 

encuentran ·ampliamente distribuidos en Ja naturaleza y contaminan una extensa 

variedad de alimentos, pueden causar enfermedad e inclusive la muerte al ingerirlos 

el hombre y los animales (19). La formación de micotoxinas en productos alimenticios 

depende de la cepa del hongo y es infiuenciada por factores ambientales como la 

temperatura y humedad, por lo tanto la contaminación puede variar según las 

condiciones geográficas. Por lo general, las micotoxicosis en el campo son ·el 

resultado de la interacción de dos o más micotoxinas, sin embargo una de ellas 

puede ser la de mayor prevalencia e impacto (23,35). 



Existe una gran cantidad de materias primas, tales como los cereales, oleaginosas, 

forrajes y subproductos que se encuentran contaminados por hongos y micotoxinas, 

que bajo ciertas condiciones de cultivo, ya sea sequía, heladas, lluvias en exceso y 

malas instalaciones de almacenamiento, se puede ocasionar que los niveles de 

contaminación se incrementen (18, 22, 48). Las micotoxinas permanecen en los 

alimentos aun después de que el hongo muere y son relativamente estables bajo 

condiciones usuales de cocimiento y el procesamiento de los alimentos (35,61 ). 

2. Efectos tóxicos de las micotoxinas. 

Se ha descrito la importancia que tiene la contaminación de los alimentos con 

aflatoxinas, ocratoxinas, deoxynivalenol (DON), T-2 y diacetoxyscirpenol (DAS) (15, 

57, 87). Los animales expuestos a niveles tóxicos de estas micotoxinas pueden 

producir una gran cantidad de signos como reducción de la ganancia diaria de peso. 

reducción de la producción de huevo, inmunosupresión, disminución de la 

conversión alimenticia, disfunciones del sistema nervioso, cáncer y muerte (14, 65. 

97) todos estos efectos han sido demostrados en pavos, pollos, cerdos, cobayos y 

conejos (87). 

Las micotoxinas son consideradas como hepatotóxicas (7,20) y nefrotóxicas (76), 

además capaces de alterar la homeostasis del glutation (GSH) y del metabolismo de 

calcio, fósforo y vitamina O (9). También se ha encontrado en aves que consumen 

alimento contaminado con micotoxinas de forma natural o experimental durante las 

tres primeras semanas de vida, disminución del peso corporal y de la concentración 
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de proteínas totales en plasma, de calcio y de colesterol (8, 50, 54). Entre las 

principales micotoxinas que ocasionan efectos tóxicos en pollos de engorda se 

encuentran las aflatoxinas, ocratoxinas y tricotecenos. 

2.1. Aflatoxinas 

Las aflatoxinas (AFs) son micotoxinas producidas principalmente por Aspergillus 

flavus y A parasiticus. Se conocen diferentes tipos (81. 82, G, y G2), siendo la más 

tóxica la 8 1. La susceptibilidad de las aves domésticas a las aflatoxinas varía entre 

especies, razas y líneas genéticas. Los patos jóvenes, pavos y faisanes son los más 

susceptibles, mientras que los pollos, codornices japonesas y gallinas de Guinea son 

relativamente resistentes (59,65). 

La susceptibilidad a la aflatoxicosis aguda se determina a través de la DL50 (mg/kg de 

peso corporal). Para una cierta cantidad de animales se ha determinado la DLso: 

patos y conejos 0.3 a 0.5; perros 1.0; cerdos 0.62; monos 2.2; pollos 6 a 16; ratas 7; 

ratones 9. En estudios realizados con animales la AF81 es la más tóxica, seguida por 

AFM1 (producto de la biotransformación de AF81), AFG1, AF82 y AFG2. Numerosas 

investigaciones sugieren que los metabolitos de AFs no son los responsables 

directos de los efectos tóxicos. Durante su transformación metabólica la AF81 se 

puede conjugar con aminoácidos ácido glucurónico y sales biliares, en su proceso de 

eliminación. Durante la destoxificación hepática, esta toxina es activada 

irreversiblemente vía citocromo P450 , que media la oxidación a un exo-8,9-epóxido de 

AFB1. La sensibilidad de una especie animal a los efectos tóxicos de esta micotoxina 



4 

podría estar determinada por la capacidad de formación de este metabolito y/o por la 

velocidad de destoxíficación del epóxido de AFB1 formado (74). 

Los primeros signos clínicos de intoxicación crónica en aves y mamíferos son 

malestar general acompañado de pérdida del apetito y del peso corporal; aunque 

estos signos clínicos no conducen a un diagnóstico específico. En obseivaciones 

patológicas de bajos niveles de intoxicación, revelan ictericia generalizada y cirrosis 

hepática con proliferación celular en los conductos biliares y fibrosis periportal. En los 

casos de intoxicación aguda, se manifiesta ictericia de las membranas mucosas, 

hemorragias diseminadas, acumulación de ácidos grasos en hígado. La patología 

hepática es la principal característica en la mayoría de las especies ensayadas, 

asociado con un aumento en los niveles de fostatasa alcalina sérica, lo cual 

constituye un buen indicador del mal funcionamiento hepático asociado con 

aflatoxicosis (77). 

En general los signos apreciados en aves son: disminución de la producción de 

huevos, anemia por hemorragias intestinales, graves alteraciones hepáticas, 

alteraciones nerviosas, parálisis y mayor susceptibilidad a las enfermedades 

infecciosas. La inmunosupresión producida por estas sustancias se explica por la 

atrofia de los órganos de defensa (Bolsa de Fabricio, Timo y Bazo). La aflatoxicosis 

crónica suele producir tumores, fundamentalmente en el hígado, aunque también 

puede presentarse en páncreas, aparato urinario y hueso. El efecto de estas 

sustancias es mayor con dietas pobres en grasas, en proteínas o con deficiencias de 

vitamina o, o vitamina B, (77). 
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2.2. Ocratoxinas 

Las ocratoxinas son producidas por hongos del género Aspergilius y Penici//ium, 

fueron aisladas inicialmente a partir de Aspergillius ochraceus. Constituyen una 

familia de siete sustancias entre las que destaca la ocratoxina A (OA). 

En cerdos, gallinas ponedoras y pollos de engorda la micotoxicosis puede ser por 

intoxicación aguda, Jos animales aparecen deprimidos, con anorexia, paresia, edema 

perineal en verracos, ascitis, hidrotórax, edemas subcutáneos y mesentéricos. En la 

intoxicación crónica por ocratoxina A se disminuye el apetito y el crecimiento de los 

animales, aumenta el consumo de agua y aparece poliuria. Se encuentran residuos 

de OA en hígado, riñón, grasa y carne. En pollos los síntomas varían dependiendo 

de la dosis, presentándose diarreas, disminución del peso y de la velocidad de 

crecimiento y rechazo del alimento. En las aves ponedoras, la ocratoxicosis retrasa la 

madurez sexual, disminuye la producción de huevos estos son pequeños y de 

cascarón delgado, con aspecto de caucho y frágiles, rompiéndose con frecuencia 

(74). 

El principal órgano afectado por las ocratoxinas es el riñón, produciendo necrosis 

epitelial en los túbulos proximales, acompañada por cambios degenerativos del 

núcleo y engrosamiento de la membrana basal. Los riñones aumentan de tamaño, 

son de color pálido, aparecen quistes y focos miliares fibrosos. Además de la 

sintomatología del daño renal, los signos son infiamación de los sacos aéreos, 

problemas nerviosos, alteraciones hepáticas e inmunodepresión (14). 
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2.3. Tricotecenos 

Los tricotecenos son una familia de hepoxisesquiterpenos, producidos por 

numerosas especies de Fusarium y otros géneros fúngicos relacionados 

(Stachybotrys, Trichodema, Trichothecium y Verrucaria), estos se pueden encontrar 

como contaminantes naturales en distinto productos de origen agrícola, 

fundamentalmente trigo y maíz. Entre las principales se encuentran deoxinivalenol 

(DON), diacetoxiscirpenol (DAS) y la toxina T-2, se caracterizan por ser cáusticas e 

inducir lesiones erosivas en la boca de las aves, originan alteraciones en e! 

proventrículo, molleja, plumaje, así como dermatitis por contacto y gangrena seca en 

extremidades inferiores (80). 

Los signos en aves son depresión, rechazo al alimento, crestas y barbillas azuladas, 

el consumo de T-2 y DAS en forma crónica induce la reducción en e! consumo del 

alimento, lesiones orales, necrosis en algunos tejidos (linfoide, hematopoyético, 

mucosa gástrica), posibles desordenes neurológicos y plumaje anormal. En gansos y 

patos, la toxina T-2, ocasiona reducción de la actividad espontánea, rechazo al 

alimento y aumento de la ingestión de agua. En patos silvestres se presentan placas 

necróticas en toda la superficie del tracto alimentario superior, en orofaringe y 

proventriculo (1 ). 

Recientemente se han reportado otras micotoxinas como la fusarocromanona y la 

fumonisina, la primera de estas produce en pollos lesiones de discondroplasia tibia! 

con un 3% de la ración contaminada (98), mientras que a la segunda se le ha 
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relacionado con leucoencefalomalacia equina (99) y con edema pulmonar en 

porcinos (79). Estudios experimentales han demostrado que Ja fumonisina es capaz 

de producir cáncer de hígado (34, 64). En pollos de un día y las dietas conteniendo 

450 y 525 ppm de fumonisina por 21 días presentan una disminución del consumo 

del alimento y de la ganancia diaria de peso (100, 101). 

3. Hallazgos relevantes en interacciones Micotoxinas-Nutrientes. 

Se tienen evidencias claras que muestran que estas interacciones se llevan a cabo 

en los procesos de la digestión, metabolismo y transporte de los nutrientes; 

afectándose la disponibilidad y utilización de Jos mismos. Las interacciones 

micotoxinas-nutrientes constituyen un área compleja de estudio cuyo aporte al 

avance del conocimiento de los efectos de las micotoxinas tiene especial 

signifrcancia (41,42). 

3.1. Interacciones micotoxinas-lípidos 

Los hallazgos de investigación han mostrado en humanos, aves, porcinos, bovinos, 

caninos y felinos, un efecto adverso de la aflatoxicosis sobre el metabolismo de los 

lípidos. De igual manera ha sido determinado que la ocratoxina, toxina T-2, 

rubratoxina y citrinina causan un efecto similar en varias especies animales. 
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En primer término, los efectos de las interacciones aflatoxinas-nutrientes han 

mostrado un deterioro de la digestión, acompañado de disminución de la actividad de 

las enzimas digestivas, lo cual ha constituido el eje de convergencia para tratar de 

explicar las interacciones micotoxinas-nutrientes que se producen en el proceso de 

digestión de los alimentos. En este sentido, las interacciones micotoxinas-lípidos de 

la dieta son las responsables de ocasionar las principales manifestaciones de 

desorden digestivo que resultan como una consecuencia del efecto inhibitorio que 

tienen muchas micotoxinas sobre las enzimas digestivas a consecuencia de sus 

efectos adversos sobre la síntesis de proteína. Estas manifestaciones son producto 

de la alteración del proceso de digestión de las grasas, lo cual se expresa en un 

síndrome de mala absorción, donde la presencia de lípidos en heces es la principal 

evidencia del mismo. 

Las interacciones aflatoxina-lípidos se observaron en los estudios conducidos por 

Smith y Hamilton en 1970 (90), quienes encontraron pancreatomegalia y esteatorrea 

en pollos con aflatoxicosis acompañada de deficiencia de lipasa pancreática. La 

esteatorrea fue explicada sobre la base de una pobre digestión de lípidos. Sobre este 

aspecto, los estudios de Smith et al. en 1971 (89) y Hamilton et al., en 1972 (37) no 

mostraron un efecto benéfico con el incremento de los lípidos dietarios a fines de 

compensar el síndrome de mala absorción causado por la disminución de la 

habilidad para digerir lípidos. Estos estudios fueron sustentados más tarde por los 

hallazgos de Osborne y Hamilton (68) , concluyéndose que la pancreatomegalia 

ocurre como un mecanismo compensador del efecto depresor que la aflatoxina tiene 

sobre la producción de enzimas digestivas. Posteriormente, los resultados de 
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Osborne y Hamilton en 1981 (69) reforzaron esta hipótesis al encontrar, en pollos de 

engorda, inhibición de la actividad de las enzimas pancreáticas: a-amilasa, lipasa y 

tripsina con el incremento de la dosis de aflatoxina utilizada (1.25; 2.50; 5 y 1 O mg 

de aflatoxina/g de dieta). Así, las interacciones aflatoxina-lípidos se ponen de 

manifiesto sobre la base del deterioro de la digestión a consecuencia del efecto 

inhibitorio de aflatoxina sobre las proteínas y en consecuencia sobre las enzimas 

digestivas aunado a un efecto adverso sobre la concentración de la bilis. Sobre este 

último punto se debe de recordar que, en condiciones normales, la bilis constituye el 

principal agente saponificador de las grasas lo que le imparte un rol de especial 

significancia en la digestión de estos compuestos. Bajo condiciones de aflatoxicosis 

la bilis se diluye significativamente perdiendo su función de facilitar la digestión de 

este nutriente. 

Otros estudios han sido dirigidos a evaluar el efecto de las interacciones toxina T-2 -

lípidos y de ocratoxina-lípidos en el proceso de la digestión de los nutrientes (70). 

Toxicosis por T-2 han mostrado, en pollos de engorda, síndrome de mala absorción 

con esteatorrea y disminución de la actividad de las enzimas digestivas cuando es 

suministrada a concentraciones más altas que las requeridas para inhibir el 

crecimiento; siendo este efecto adverso de menor intensidad que el causado por 

aflatoxina. En el caso de ocratoxina, se ha dejado notar un cuadro de 

hipocarotenoidemia como evidencia de síndrome de mala absorción sin 

manifestaciones de Interacción ocratoxina-lípidos en el proceso de digestión. La 

evidencia patológica más consistente en las interacciones aflatoxina-lípidos, 
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corresponde a la instauración de un proceso de degeneración grasa a nivel hepático 

(68). 

En aves, se sabe que la aflatoxina produce una reducción significativa de los lípidos 

en sangre, lo que aunado a la condición de acumulación de lípidos en el hígado, 

permiten inferir un efecto de inhibición general del transporte de lipidos a 

consecuencia de esta toxina. A esta condición se le suma una reducción marcada de 

la actividad de los sistemas microsomal y del citosol en el hígado viéndose 

comprometida la síntesis de ácidos grasos. Esta evidencia sugiere que la aflatoxina 

afecta la síntesis de Hpidos interfiriendo la síntesis de enzimas involucradas en el 

metabolismo lipídico (40). 

3.2. Interacciones micotoxinas-proteínas. 

Los resultados sobre este aspecto muestran que la acción adversa de las aflatoxinas 

sobre el crecimiento de las aves y letalidad en otras especies puede ser minimizada 

por un incremento en el contenido de proteína dietaria lo que hace pensar que algún 

tipo de interacción micotoxina-proteína ocurre reduciendo la disponibilidad de las 

mismas (2, 11). Muy poco se conoce de las posibles interacciones micotoxinas

aminoácidos, no obstante se sabe que el efecto adverso se produce sobre la 

digestión de las proteínas y no así sobre la absorción de los aminoácidos; 

destacándose un aumento significativo en la velocidad de absorción de metionina en 

aves afectadas por aftatoxina (2, 10, 28, 46). Sobre esta base, cobra especial interés 

las suplementaciones con aminoácidos limitantes tal como la L-metionina ya que su 
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absorción no estaría comprometida pudiendo ser utilizada en el metabolismo para la 

síntesis de proteína corporal. Se conoce que la aflatoxina incrementa los 

requerimientos de metionina y siendo este el principal aminoácido limitante en las 

aves, es posible que al verse comprometida la digestión de proteínas se produzca .un 

efecto aditivo con la aflatoxina deprimiéndose significativamente la velocidad de 

crecimiento (1 O, 46). 

3.3. Interacciones micotoxinas-carbohidratos. 

Este tipo de interacción ha sido poco estudiada. En pollos, las evidencias que se 

tienen hasta el presente, señalan que la ocratoxina causa incremento de glucógeno 

hepático con evidencias de alteración de las enzimas que regulan el catabolismo del 

glucógeno y el proceso de neogénesis interfiriéndose la utilización del almidón (40). 

3.4. Interacciones micotoxinas-vitaminas liposolubles. 

Estudios conducidos en este campo hacen pensar que no existe una respuesta 

minimizadora de los efectos adversos de !as micotoxinas con la incorporación de las 

vitaminas A, O, E o K por encima de los niveles recomendados en dietas para aves. 

En el caso específico de la aflatoxina, se cree que posiblemente ésta incremente los 

requerimientos para algunas de las vitaminas liposolubles, sin embargo la magnitud 

del incremento de los requerimientos podría ser compensada por las cantidades de 

estas vitaminas incorporadas en la dieta, las cuales suelen suplirse por encima de Jos 

requerimientos mínimos (38). 
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3.5. Interacciones micotoxinas-vitaminas hidrosolubles. 

Se conoce de las interacciones aflatoxinas-riboflavina, las cuales han sido explicadas 

a través de varias hipótesis dentro de las cuales destacan: primero, en presencia de 

aflatoxicosis se afecta la absorción de riboflavina; y segundo, en condiciones de 

deficiencia de riboflavina, la habilidad del higado para metabolizar xenobióticos se 

encuentra reducida marcadamente, lo que sugiere que en condiciones simultáneas 

de aflatoxicosis y deficiencia de riboflavina la habilidad del animal para poner en 

marcha los mecanismos de desintoxicación podría verse comprometida (38). 

La interacción aflatoxina-tiamina ha mostrado, contrariamente a la interacciones 

aflatoxina-con otras vitaminas del Complejo 8, un efecto positivo. Así, una deficiencia 

de tiamina pareciera tener un efecto protectivo contra aflatoxicosis (38), lo cual ha 

sido explicado sobre la base de que aflatoxina, en pollos, inhibe el metabolismo de 

lípidos, mientras que una deficiencia de tiamina lo estimula (26). Se conoce que la 

deficiencia de tiamina altera el metabolismo de carbohidratos en forma adversa al no 

disponerse de las concentraciones adecuadas de pirofosfato de tiamina en el ciclo 

del ácido tricarboxílico para la producción de energía. Este efecto promueve la 

utilización de los lípidos de depósito con fines de cubrir la demanda energética del 

organismo. 

En relación a las Interacciones aflatoxina-biotina, la suplementación con esta 

vitamina en condiciones de aflatoxicosis produce un efecto benéfico que se traduce 

en una disminución o en la prevención de la acumulación de lípidos a nivel hepático. 
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Sobre este aspecto se debe recordar la importancia que tiene esta vitamina en el 

metabolismo de los ácidos grasos. Por otra parte, evidencias de investigación han 

dejado notar que altos niveles de vitamina A pueden interferir con el efecto benéfico 

de la biotina en presencia de aflatoxina lo que ha conducido al planteamiento de la 

ocurrencia de una triple interacción: aflatoxina-vitamina A-biotina (13). 

Los resultados en este campo son indicativos que la aflatoxicosis en pollos causa 

reducción de las concentraciones de riboflavina, tiamina, biotina, piridoxina, ácido 

pantoténico, niacina y colina en plasma, bilis e higado. En el caso del ácido fálico, 

éste se ha presentado en niveles altos en plasma lo cual se ha interpretado como 

una respuesta de compensación a la anemia inducida por la aflatoxina (13) 

3.6. Interacciones micotoxinas-minerales. 

Sobre este particular los estudios de Lanza et al., en 1979 (52) han demostrado que 

la aflatoxina puede causar anemia; no habiéndose establecido claramente Jos 

procesos metabólicos que conllevan a Ja misma. Se sabe que la anemia por 

aflatoxicosis es de tipo hemolítica; siendo los pollos jóvenes los más afectados ya 

que el metabolismo del hierro se afecta significativamente sin poder responder a las 

altas demandas del ave producto de su rápido crecimiento. Esta situación se v1e 

potenciada por el efecto adverso de la aflatoxina sobre la síntesis de proteínas y 

entre ellas las proteínas plasmáticas tales como la transferrina, proteína 

transportadora de hierro, comprometiéndose además el transporte de hierro lo que 

conllevaría a una anemia por deficiencia de este mineral (40, 43). Los estudios con 
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aflatoxina han mostrado que la suplementación con hierro no corrige la anemia ya 

que las proteínas involucradas en los procesos de absorción, metabolismo y 

transporte no están disponibles en aflatoxicosis. 

Existen evidencias que indican que la aflatoxina ocasiona interacción aflatoxina-zinc 

y aflatoxina-cobre cuyos efectos se manifiestan en una disminución del zinc a nivel 

hepático y en un incremento del cobre en plasma (59), requiriéndose estudios 

profundos sobre la significancia clínica de estas interacciones. 

Las interacciones micotoxinas-nutrientes conducen a un cuadro patológico complejo 

con importantes efectos que deterioran el índice de conversión alimenticia. Este 

hecho tiene sus bases en las interferencias que muchas micotoxinas causan sobre 

los procesos de digestión, metabolismo y transporte de los nutrientes, lo cual es una 

consecuencia directa de la acción adversa de estas toxinas sobre la síntesis proteica. 

Como resultado, se propician en el organismo condiciones favorables para que se 

generen disturbios nutricionales, inmunológicos y fisiológicos, entre otros, los cuales 

afloran como un complejo síndrome patológico que va a estar relacionado: 

directamente, con factores intrínsecos representados en este caso por el tipo, dosis y 

tiempo de exposición a las micotoxinas presentes en el alimento e indirectamente, 

con factores extrínsecos relacionados con todos los eventos capaces de provocar 

una respuesta en el ave, tales como: genética, alimentación , salud , manejo y 

ambiente. Ambos factores interactuando simultáneamente conducen a la expresión 

clínica ó subclínica de las micotoxicosis (42, 70). 
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4. Control de micotoxinas. 

Impedir el crecimiento de hongos es la mejor manera de prevenir las micotoxinas. 

Esto puede ser logrado a través de la reducción de la infestación de hongos en la 

cosecha misma y secando el grano. El uso de inhibidores de hongos como el ácido 

propiónico amortiguado puede ser útil. Existen estrategias a las cuales se debe 

recurrir si se pretende controlar la aparición de hongos en los alimentos como las 

siguientes: selección de variedades de cultivos resistentes a los hongos; 

prácticas agronómicas para contrarrestar el crecimiento de los hongos; cosecha 

cuidadosa para evitar dañar los granos; adecuado secado de los granos cosechados; 

mantenimiento de los depósitos de Jos granos, particularmente con relación a !a 

impermeabilización y la exclusión de roedores y de insectos; limpieza frecuente de 

los comederos para eliminar alimentos dañados; Análisis frecuentes de todo el 

alimento para detectar presencia de micotoxinas y la incorporación de un inhibidor de 

hongos en la formulación de! alimento (102). 

Una vez que las micotoxinas han contaminado un ingrediente o un alimento 

terminado, son difíciles de eliminar, destruir o neutralizar (61, 71). El tratamiento de 

ingredientes contaminados con amoniaco o con ozono puede reducir la actividad de 

ciertas micotoxinas, sin embargo, esos tratamientos pueden reducir la palatabilidad 

del ingrediente y en el proceso de destrucción de las micotoxinas se pueden generar 

otros compuestos tóxicos (88, 96). 
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4.1. Secuestrantes o adsorbentes de micotoxinas. 

Un adsorbente de micotoxinas es un material inerte capaz de fijar a su superficie la 

micotoxina y salir del organismo junto con las heces. El adsorbente evita que la 

micotoxina sea absorbida por el animal y evita asi el efecto tóxico de ella. En el 

mercado existen varias clases de adsorbentes y dentro de las mismas existen 

diferentes cualidades (33, 77). El secuestro de micotoxinas por materiales 

adsorbentes depende de las propiedades fisicoquimicas del material adsorbente y 

del adsorbato (molécula que se pretende atrapar) (33). 

De una manera general, Jos adsorbentes pueden ser divididos en dos grandes 

grupos: los aluminosilicatos y los adsorbentes con principio orgánico. En este grupo 

se tiene a los adsorbentes con enzimas, los productos derivados de levaduras y los 

organoaluminosilicatos. 

Durante la década de los 80's diversos investigadores estudiaron la capacidad de 

ciertas arcillas denominadas bentonitas, zeolitas y aluminosilicatos de calcio y sodio 

hidratados, de ligar micotoxinas en el alimento o en el tracto digestivo del animal. Los 

aluminosilicatos comprenden una familia muy grande de minerales con diferentes 

propiedades de superficie, pero generalmente del tipo hidrofilica. Este tipo de 

adsorbentes tienen una alta afinidad por aflatoxinas pero muy bajas para toxinas de 

menor polaridad como la zearalenona, e incluso la ocratoxina A (49, 50, 53, 85, 86). 
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Los aluminosilicatos de calcio y sodio hidratados cuando han sido usados en los 

alimentos han mostrado disminuir los efectos adversos de las micotoxicosis en pollos 

(56, 73) y en cerdos (55). Estudios realizados por Kubena et al., en 1993 (49) 

demostraron los beneficios de los aluminosilicatos como adsorbente de las 

micotoxinas, estos estudios coinciden con los realizados por Hamilton en 1975 (39), 

Arce, et al. en 1994 (5), Márquez y Tejada en 1995 (56) y Lara y Muñoz en 1998 

(53). Sin embargo, algunos estudios llevados a cabo por otros investigadores han 

llamado la atención en el sentido de que algunos tipos de aluminosilicatos también 

pueden capturar componentes nutritivos de la dieta, como calcio, manganeso, 

vitamina A, riboflavina y zinc, y provocar algún trastorno en el comportamiento 

productivo de los pollos (16, 62, 84, 85). 

La falta de buenos resultados de los aluminosilicatos para enfrentar otras 

micotoxinas diferentes de las aflatoxinas, trajo como consecuencia la aparición en el 

mercado de los productos con principio orgánico. Dado que las micotoxinas menos 

polares no son adsorbidas por la superficie hidrofilica se investigo la posibilidad de 

utilizar adsorbentes con fracciones orgánicas que permitan modificar la polaridad de 

la superficie (53); o aplicar principios específicos de acción a través de enzimas o 

microorganismos o basados en levaduras o pared celular de ellas (92). 

Los manano oligosacaridos, son carbohidratos funcionales extraídos de la porción 

interior de la pared celular de levadura, es una alternativa a las arcillas y otras 

estrategias dirigidas a proteger las aves de los efectos adversos de los alimentos 

contaminados con micotoxinas. El efecto neutralizante de micotoxinas de los manano 
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oligosacaridos se remonta a 1993, cuando el Dr. Victor Stanley de Prairé reportó que 

un cultivo de levaduras vivas (Yea-Sacc1026) redujo los efectos adversos de la 

aflatoxinas en pollos de engorda. Cuando se suministró alimento con 5 ppm de 

aflatoxinas a los pollos, el peso vivo disminuyó en 9.9o/o comparado con los controles 

(506 versus 456 g), sin embargo, cuando la levadura Yea-Sacc1026 fue incorporada 

se restablecieron los parámetros productivos, así como la disminución de la albúmina 

sérica y los efectos asociados con las afiatoxinas sobre el higado, páncreas y 

corazón (92). 

Las paredes celulares del Saccharomyces cerevisiae (PCSC), representan entre el 

15 y 25 % de materia seca (72-1), el 80% a 85% son polisacáridos, principalmente 

glucosa y manosa y 10 a 15% son proteínas. El resto de la pared está compuesto en 

proporción mínima de lípidos y de fosfatos inorgánicos (47). Los componentes beta

glucanos, obtenidos a partir de las (PCSC), son ahora reconocidos como 

inmunoestimulantes (12) y ejercen una acción sinérgica con los antibióticos contra 

infecciones bacterianas del tubo digestivo (51 ). No han sido muchos los trabajos 

realizados en aves, con Ja adición de Saccharomyces cerevisiae, la gran mayoría se 

han realizado en otras especies y en menor proporción con las paredes celulares. En 

1994 Masse y Weiser (58), evaluaron la adición en el alimento de levaduras vivas de 

Saccharomyces cerevisiae, con niveles bajos de Vitamina 86 (piridoxina), no 

encontrando diferencias en el peso corporal y síntomas neurológicos en el pollo de 

engorda. 
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Trabajos realizados por Onifade et. al. en 1999 (67) y Arce et al. en 2003 (6) en 

donde trabajaron con la suplementación de Saccharomyces cerevisiae como 

sustituto de un antibiótico para pollos de engorda, encontraron incremento en la 

ganancia de peso y reducción de la grasa abdominal, por lo que concluyen que 

Saccharomyces cerevisiae puede ser un sustituto natural de los antibióticos como 

promotores de crecimiento. 

Santin et. al., en 1999 (82), evaluaron las paredes celulares de Saccharomyces 

cerevisiae sobre la respuesta inmune, encontrando la posibilidad de tener un efecto 

importante en la respuesta con vacunas de la enfermedad de Newcastle. 

Spring et. al. en 2000 (91), evaluaron la adición de manano oligosacaridos (pared 

celular de Saccharomyces cerevis1ae), sobre las concentraciones de bacterias 

entéricas en el pollo de engorda de 3 días de edad, demostrando que el número de 

coliformes, fue numéricamente más bajo cuando se adicionaba la levadura. 

El presente estudio pretende evaluar el uso de un adsorbente natural derivado de las 

paredes celulares de Saccharomyces cerevis1ae, el cual además incluye otros 

compuestos como ~.3-~1. 6 0-Glucanos, activadores del sistema inmune, derivado 

de Paecilomyces sp. y Saccharomyces cerevisae; enzimas digestivas que optimizan 

la utilización del alimento; levaduras vivas que aportan ácidos grasos y vitaminas del 

complejo B; bacterias microencapsuladas (Lactobacil/us acidophilfus, Streptococcus 

faecium y Bacilfus subtilis), como reemplazadoras de la microflora esencial para 
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disminuir la incidencia de trastornos gastrointestinales, además de inmunoglobulinas 

como preventivo de infecciones. El uso de este adsorbente natural es una alternativa 

para el control de las micotoxicosis, que además de reducir los efectos tóxicos de las 

micotoxinas, puede estimular el sistema inmunológico e incrementar los parámetros 

productivos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A nivel mundial, después de los insectos, los hongos son los principales causantes 

de la disminución de calidad de los cereales almacenados, aunado a esto las toxinas 

producidas por estos hongos llamadas micotoxinas, lo que repercute en la calidad y 

valor nutritivo de las materias primas utilizadas en la alimentación de los animales 

domésticos que las consumen e inclusive para los propios humanos (23). 

Las micotoxinas son responsables de diversos trastornos a la salud de humanos y 

animales, lo que ocasiona en las explotaciones pecuarias grandes pérdidas 

económicas debido a la reducción de los parámetros productivos como son el 

consumo de alimento, ganancia de peso, eficiencia alimenticia, el índice de 

productividad y el punto de desenvolvimiento en la parvada afectada. Estos efectos 

adversos son atribuibles a las interacciones que tienen las micotoxinas sobre la 

digestión y metabolismo de los nutrientes (14). 

La destoxificación o inactivación de las micotoxinas presentes en los alimentos se ha 

intentado por medio de diversas estrategias, incluyendo procesamientos especiales 

de los alimentos, biocontrol e inactivación microbiológica, degradación estructural 

después del tratamiento químico, modificación dietaria de la toxicidad y la reducción 

de la biodisponibilidad de las micotoxinas por quimioadsorción selectiva, así como la 

utilización de sustancias químicas que protegen de los efectos tóxicos y 

carcinogénicos (36, 74, 81, 96). 
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Recientemente se han incorporado los adsorbentes de micotoxinas procedentes de 

la fermentación microbiana, que muestran efecto benéfico al ser incorporadas en las 

dietas de las explotaciones pecuarias (24, 63, 92,). Entre los que destacan los 

manano oligosacáridos, derivados de las paredes celulares de Saccharomyces 

cerevisiae, los cuáles han sido poco evaluados. 
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JUSTIFICACIÓN 

La importancia del sector avícola en México radica en el papel estratégico que juega 

en la nutrición de la población humana. A nivel mundial es el cuarto productor de 

pollo y el sexto en huevo. La producción de carne de pollo en México en el 2003, fue 

de 2'268,589 toneladas con un valor de 28,901 millones de pesos en promedio anual, 

además el consumo per cápita de carne de pollo ha aumentado de 15. 7 Kg/año en 

1995 a 22.4 Kg/año en el 2003 (Unión Nacional de Avicultores, 2003). 

Actualmente se pretende incrementar la eficiencia productiva del pollo mejorando la 

calidad e inocuidad del alimento destinado al sector avícola, destacando la 

prevención de la contaminación por micotoxinas. 

Puesto que es frecuente encontrar contaminación con alguna o con la combinación 

de varias micotoxinas en los granos y alimentos destinados a la alimentación 

pecuaria se recomienda el uso de adsorbentes de micotoxinas, entre estos, los 

aluminosilicatos, zeolitas, bentonitas, los cuales tienen la limitante de poder 

secuestrar nutrientes, por lo que actualmente se pretende evaluar adsorbentes 

naturales como son los derivados de las paredes celulares de Saccharomyces 

cerevisiae, los cuales poco han sido evaluados en dietas de pollo de engorda. 
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HIPÓTESIS 

Los adsorbentes naturales de micotoxinas que incluyen manano oligosacáridos, 

derivados de Saccharomyces cerevisiae, reducen la disponibilidad de las micotoxinas y 

en consecuencia disminuyen los efectos tóxicos en pollos de engorda además de 

eficientar la utilización del alimento. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Valorar el efecto de Ja inclusión de manano oligosacáridos como adsorbente natural 

de micotoxinas en las raciones de pollo de engorda contaminadas en forma natural 

con micotoxinas. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

1. Determinar los niveles de contaminación natural de micotoxinas (aflatoxinas, 

deoxinivalenol, fumonisinas, ocratoxinas y toxina T-2), en las raciones ele 

pollos de engorda. 

2. Evaluar el efecto de los manano oligosacáridos derivados de paredes 

celulares de Saccharomyces cerevisiae (MOSC) sobre los parámetros 

productivos de los pollos: pesos promedio, consumo de alimento, ganancia 

diaria de peso, conversión alimenticia, índice de eficiencia alimentaría, índice 

de productividad y punto de desenvolvimiento. 

3. Determinar los niveles de glutatión (GSH) y proteinas en tejido hepático y 

renal, como marcadores del daño tóxico provocado por las micotoxinas. 

4. Evaluar los efectos tóxicos de las micotoxinas producidos en hígado y riñón 

mediante técnicas histopatológicas. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

EL presente estudio fue una investigación experimental bajo un diseño 

completamente al azar con tres tratamientos (un grupo control y dos experimentales), 

y tres repeticiones por tratamiento. 

Las aves fueron alojadas en la caseta convencional comercial de la unidad de aves 

de engorda de la Posta Zootécnica del Centro de Ciencias Agropecuarias de la 

Universidad Autónoma de Aguascalientes. Se seleccionaron al azar 180 pollos 

machos de la estirpe Ross, de un día de edad y con un peso promedio de 37.0 ± 1.5 

g, que fueron distribuidos en forma aleatoria en tres tratamientos con tres 

repeticiones de 20 aves cada uno; tratamiento control (A), al cual no se le adicionó el 

adsorbente natural de micotoxinas y los tratamientos experimentales (B y C), que 

incluyeron manano oligosacáridos, paredes celulares de Saccharomyces cerevisiae 

(MOSC) a razón de 1.0 (0.1 %) y 2.0 (0.2%) kg/ton de alimento. Se alimentaron en 

dos etapas; de O a 28 (iniciación) , y de 28 a 42 días de edad (finalización). Los 

pollos se vacunaron contra la enfermedad de Newcastle (NC) (al 1, 12, 24 y 32 días 

de edad), Bronquitis Infecciosa (BI) y la enfermedad de Gumboro {IBF) a los 12 días 

de edad. El agua y el alimento fue proporcionado ad-libitum. 

Los estudios para el análisis de las principales micotoxinas presentes en el alimento 

contaminado se realizaron en el laboratorio de industrias avícolas INTERPEC de 

Aguascalientes y en el laboratorio de Residuos Tóxicos 11 del Departamento de Salud 

Pública del Centro Universitario de Ciencias Biológicas y Agropecuarias (CUCBA). 
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Mientras que el estudio en campo se realizó en la unidad de aves de engorda de la 

Posta Zootécnica de la Universidad Autónoma de Aguascalientes localizada en •el 

municipio de Jesús Maria, Aguascalientes. 

Etapas del estudio experimental: 

ETAPA l. La determinación de los niveles de contaminación natural por 

micotoxinas. 

Los niveles de aflatoxinas, deoxinivalenol, fumonisinas, ocratoxinas y toxina T-2, 

encontrados en raciones integrales utilizadas en las dietas de los pollos se realizó al 

inicio de cada fase de alimentación (iniciación y finalización) del experimento, 

haciendo un lote de alimento balanceado único para la duración del experimento. 

Para las determinaciones de las micotoxinas se obtuvieron muestras de 0.5 kg de 

alimento. El análisis de las micotoxinas se efectuó mediante la técnica de 

inmunoensayo enzimático (ELISA), utilizándose los kits Ridascreen de los 

laboratorios R. Biophanm ® (3 repeticiones por alimento). 

ETAPA 11. Evaluación del efecto del adsorbente natural en pollos de engorda. 

El análisis proximal para las dietas control y experimentales fue de 21% de proteína 

cruda en Iniciación y 19% en Finalización y de energía de 2,996 Kcal y 3,025 Kcal 

respectivamente (Cuadros 1 y 2). En las dietas experimentales la proteína cruda fue 

similar a la dieta control, mientras que la energía fue menor, correspondiendo a la 
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dieta experimental B: 2,773 Kcal/kg en iniciación y 2,814 Kcal/kg en finalización 

(Cuadros 3 y 4); mientras que la dieta experimental C contenía 2,770 Kcal/Kg en 

iniciación y 2,814 Kcal/Kg en finalización (Cuadros 5 y 6), con el propósito de ver la 

eficiencia del producto que contiene los manano oligosacáridos. 

Cuadro No. 1. Dieta A para la etapa de iniciación de los pollos de engorda. 

Ingredientes Kg P.C.(%) E.M. Costo . **(Kcal/Kg) 

Sorgo 51.5 408 1,368.7 $ 72.10 

Aceite de soya 7.5 0.11 660.0 51.00 

Microiniciación pollo 5.0 0.23 0.00 52.50 

Pasta de soya 36.0 16.50 967.6 99.00 

Manano 

1 

O.O 0.00 0.00 

1 

0.00 
oligosacaridos 

Total 
1 

100.0 1 
20.91 2,996.3 

1 
$ 274.60 

' 
•P.C.= protema cruda ••E.M.= energ1a metabohzable 

Cuadro No. 2. Dieta A para la etapa de finalización de los pollos de engorda. 

Ingredientes Kg P.C.(%) E.M.** Costo . (Kcal/Kg) 

Sorgo 56.0 4.44 1,488.3 $ 78.40 

Aceite de soya 8.0 
1 

0.11 704.0 
1 

54.40 

Microiniciación pollo 
1 

5.0 0.23 0.00 
1 

52.50 

Pasta de soya 
1 

31.0 14.21 833.2 
1 

85.25 

Mana no 

1 

O.O 

1 

0.00 0.00 0.00 
oligosacaridos 

Total 100.0 
1 

18.99 3,025.5 $ 270.55 

•P.C.= protema cruda ••E.M.- energ1a metabohzable 



29 

Cuadro No. 3. Dieta B (0.1 % de manano oligosacáridos) para la etapa de iniciación 

de los pollos de engorda. 

Ingredientes 

1 

Kg 
1 P.C~ (%) E.M. Costo 

.. (Kcal/Kg) 
1 

Sorgo 
1 

54.50 
1 

4.316 1,448.4 $ 76.30 

Aceite de soya 3.90 
1 

0.055 343.2 26.52 

Microiniciación pollo 5.00 
1 

0.230 0.00 52.50 

Pasta de soya 36.50 
1 

16.730 981.1 
1 

100.38 

Mana no 0.10 

1 

0.024 

1 

0.00 

1 

7.00 
oligosacaridos 

Total 100.0 
1 

21.36 2,772.6 
1 

$ 262.7 

•P.C.= proteina cruda ••E.M.= energía metabohzable 

Cuadro No. 4. Dieta B (0.1 % de manano oligosacáridos) para la etapa de 

finalización de los pollos de engorda. 

Ingredientes 

1 

Kg 
1 Pe~ (%J E.M. Costo 

.. (Kcal/Kg) 

Sorgo 
1 

60.10 4.760 1,597.2 $ 84.14 

Aceite de soya 
1 

4.60 0.064 404.8 31.28 

Microiniciación pollo 
1 

5.00 0.230 0.00 52.50 

Pasta de soya 
1 

30.20 13.842 811.7 83.05 

Mana no 1 0.10 0.024 

1 

0.00 7.00 
oligosacaridos 

1 

Total 
1 

100.0 18.92 2,813.7 $ 257.97 

• P.C.= proteína cruda •• E.M.= energia metabolizable 
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Cuadro No. 5. Dieta C (0.2°/o de manano oligosacáridos) para la etapa de iniciación 

de los pollos de engorda. 

Ingredientes Kg P.C.(%) E.M . Costo . .. (Kcal/Kg) 

Sorgo 54.40 4.308 1,445.7 1$ 76.16 

Aceite de soya 3.90 0.055 343.2 
1 

26.52 

Microiniciación pollo 5.00 0.230 0.00 
1 

52.50 

Pasta de soya 36.50 16.730 
1 

981.1 100.38 

Mana no 0.20 0.049 0.00 14.00 
oligosacaridos 

Total 100.0 
1 

21.37 2,770.0 1 $ 269.56 

* P.C.- prote1na cruda ** E.M.- energ1a metabollzable 

Cuadro No. 6. Dieta C (0.2% de manano oligosacáridos) para la etapa de 

finalización de los pollos de engorda. 

Ingredientes Kg P C.(%) E.M. Costo . .. (Kcal/Kg) 

Sorgo 60.00 4.752 
1 

1,594.6 $ 84.00 

Aceite de soya 4.60 0.064 
1 

404.8 31.28 

Microiniciación pollo 5.00 0.230 
1 

0.00 
1 

52.50 

Pasta de soya 30.20 13.842 811.7 
1 

83.05 

Manano 0.20 0.049 0.00 14.00 
oligosacaridos 

Total 100.0 18.92 
1 

2,813.7 $ 264.83 

•P.C.= protema cruda ••E.M.= energ1a metabol1zable 
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Para la evaluación de los parámetros productivos de los pollos de engorda se 

consideró: pesos promedio (PP}, consumo de alimento diario por ave (CADA), 

ganancia diaria de peso (GDP), conversión alimenticia (CA}, eficiencia alimentaría 

(EA), índice de productividad (IP} y punto de desenvolvimiento (PD). Lo anterior se 

realizó en forma semanal durante las siete semanas del experimento en los grupos 

control y tratados. Esto se llevó a cabo mediante registros semanales de los datos y 

la aplicéición de fórmulas respectivas para su cálculo. 

El peso promedio se obtuvo a partir del peso total de los pollos en cada tratamiento y 

repetición divididos entre el número de aves; la ganancia diaria de peso, es el 

promedio de peso por ave entre la edad en días del ave (al término de experimento); 

la eficiencia alimentaria se calculó dividiendo 1000 entre el indice de conversión; el 

indice de productividad se obtuvo al multiplicar la ganancia diaria de peso por ave 

por el porcentaje de viabilidad de la paivada, esto se divide entre el producto del 

índice de conversión por 1 O; el índice de conversión es igual al total de kilos de 

alimento consumidos entre el total de kilos de carne producidos; respecto al punto de 

desenvolvimiento, éste se calculó multiplicando el peso vivo del ave en kilos por 2.2 

menos el indice de conversión por 100; por último el indice de eficiencia se obtuvo 

dividiendo el peso del ave en kilos entre el indice de conversión y multiplicando por 

100. 



ETAPA 111. Determinación de glutatión y proteínas en tejidos. 

La determinación de los niveles de GSH (glutatión) y proteinas en tejido hepático y 

renal, como marcadores del daño tóxico provocado por las micotoxinas, se realizó 

mediante las técnicas descritas por Hissin. P. J. y Hilf, R., 1976 y el método c:e 

Lowry modificado por Peterson (72) respectivamente. 

Técnica para la determinación de GSH (Glutatión Reducido) en tejidos. 

Se colocaron 250 mg de tejido y se agregó 3. 75 mL de solución Buffer de fosfatos 

EDTA y 1.0 mL de HP03 al 25% se homogenizó y centrifugó a 1000 rpm, se tomaron 

0.5 mL de sobrenadante y se agregaron 4.5 mL de buffer de fosfatos EDTA pH 8.0 y 

se mezclaron. Se tomaron 100 microlitros de esta mezcla y se agregaron 1.8 mL de 

buffer fosfatos EDTA ph 8.0 más 100 microlitros de solución OPT. Se incubó a 

temperatura ambiente por 15 minutos y se leyó a 420 nm de emisión y 350 nm de 

excitación en un espectrofluorómetro Perkin. LBS50. 

Técnica para la determinación de Proteínas Totales en tejidos. 

Se colocaron 0.5 g de tejido en un homogenizador y se agregaron 5 mL de solución 

amortiguadora TRIS HCL (10 mM, pH 7.4, EDTA 5 mM, sacarosa 250 mM, KCL 10 

mM, a 4 grados centigrados) se centrifugó a 800 rpm, se tomaron 100 microlitos de 

sobrenadante y se agregaron 9.9 mL de agua desionizada y se mezcló, de esta 

mezcla se tomaron 200 microlitros y se le agregó 800 microlitros de agua, 2 mL de 
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reactivo 'A' más 2.0 ml de tartrato de sodio y potasio al 2% y 2.0 ml de sulfato de 

cobre al 1°/o, se dejó incubar por 15 minutos y se agregó 1.0 ml de reactivo de folin 

(1 :6), se incubó por 45 minutos y se leyó a 750 nm en un espectrofotómetro UV 

Varian DMS 80, se realiza una curva patrón con albúmina sérica bovina y se hace el 

cálculo de las proteínas contenidas. 

ETAPA IV. 

La evaluación de los efectos tóxicos provocados por las micotoxinas en tejido 

hepático y renal se realizó mediante el estudio histopatológico, para lo cual se 

sacrificó un animal de cada tratamiento y de cada repetición y se obtuvieron 

muestras de hígado y riñón, las cuales se fijaron por inmersión en solución formalina 

al 10% estabilizada, de éstas se tomaron muestras de 1 cm3 y fueron sometidas al 

procesamiento rutinario histológico con deshidratación en series crecientes de etanol, 

aclaración con xilol e inclusión en parafina, utilizando un procesador de tejidos 

Lipshow modelo 1000. Se realizaron cortes de 3-5 micras de espesor y se tiñeron 

con la tinción de Hematoxilina y Eosina, para su estudio descriptivo al microscopio de 

luz (45). 

Análisis Estadístico. 

Se realizó un análisis de varianza (ANOVA) y pruebas de medias de comparación 

múltiple por el método de Tukey utilizando el paquete para PC SAS 1996 (83). 
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RESULTADOS 

Los niveles de micotoxinas presentes en las dietas de iniciación y finalización que 

recibieron los pollos fueron para la primera etapa: AFB1: 54.6 ppb; DON: 6.1 ppb; 

fumonisina: 7.95 ppm; ocratoxina: 45.5 ppb; y toxina T-2: 77 ppb. Para la segunda 

etapa los niveles fueron: AFB1: 29.7 ppb; DON: 31 ppb; fumonisina: 4.3 ppm: 

ocratoxina: 43.5 ppb; y toxina T-2: 81 ppb (Cuadro 7). 

Cuadro No. 7. Concentraciones de las micotoxinas presentes en las dietas de 

iniciación y finalización del pollo de engorda. 

DIETA Aflatoxinas DON Fumonisinas Ocratoxinas Toxina T-2 

ppb ppb ppm ppb ppb 

Iniciación 54.6 6.1 7.95 
1 

45.5 77 

Finalización 29.7 31.0 4.30 43.5 81 

Los valores de los diferentes parámetros productivos analizados estadísticamente se 

muestran en el cuadro 8, no encontrándose diferencia significativa (p> 0.05) entre los 

grupos control y los experimentales que incluyeron el adsorbente. 

El peso promedio de los pollos al tenmino de la engorda fue de 2.33, 2.28 y 2.31 Kg 

para los tratamientos A, B y C respectivamente, en tanto que la ganancia de peso 

diaria fue de 54.42, 53.36 y 54.04 g para dichos tratamientos. El consumo de 

alimento semanal fue para el grupo A de 22.51 g, para el B: 22.41 g y para el C: 

22.32 g. 
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Cuadro 8. Parámetros productivos evaluados en los grupos control y experimentales 

que recibieron manano oligosacáridos al 0.1 y 0.2 % 

Parámetros A 0.1°!o B 0.2°/o e 
-
X s C.V. X s C.V X s C.V. 

Peso promedio 
2.33 0.11 0.05 2.28 0.10 0.04 2.31 0.12 

(KQ) 
o.os 

Ganancia de 
1 oeso diaria fn) S4.41 2.S9 O.OS S3.36 2.2S 0.04 S4.04 2.9S 0.06 

Consumo de 
1 alimento sem. 22.S1 1.89 0.09 22.41 1.21 O.OS 22.32 0.84 0.04 

Eficiencia 
Alimenticia 5S5.43 24.3S 0.04 SS2.63 9.7S 0.02 SS8.03 20.43 0.04 

Índice de 
373.7S I oroductividad 422.87 SS.99 0.13 20.89 0.06 414.81 3.10 0.01 

Índice de 
1 conversión 1.80 0.08 0.05 1.81 0.03 0.02 1.79 0.07 0.04 

Punto de de· 
321.4S i senvolvimiento 

331.72 22.60 0.07 19.42 0.06 3S1.20 21.90 0.06 

Índice de 
126.171 eficiencia 129.16 7.00 o.os 4.34 0.03 136.47 S.82 0.04 

A: grupo control, B: grupo con 0.1% de manano oligosacáridos, C: grupo con 0.2o/a de manano 

oligosacáridos (X) promedio, (s) desviación estándar, (C.V.) coeficiente de variación. 

La eficiencia alimenticia mostró valores de 552.63 a 558.03; el índice ele 

productividad de 373 a 422.87; el índice de conversión de 1.79 a 1.81; el punto ele 

desenvolvimiento fue de 321.45 a 351.20; y el índice de eficiencia de 126.17 a 

136.47. 

La determinación de los niveles de GSH en las tres mediciones (14, 28 y 42 días de 

edad) se presenta en el cuadro 9. Los resultados mostraron diferencia altamente 

significativa (p< 0.01) en hígado el día 14 y 42 de edad. Destaca el grupo C, el cual 

muestra el nivel mayor (188.72 mcg/g de tejido) el día 14 y el menor (191.06 mcg/g 

de tejido) al día 42 de edad del animal. 
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Los niveles de GSH detectados en riñón no mostraron diferencia estadística (p> 

0.05) entre grupos en ninguna etapa estudiada, sin embargo, se apreciaron niveles 

bajos de GSH el día 28 de edad, lo cual se observó en forma similar para los tres 

grupos, mientras que los días 14 y 42 mostraron niveles mayores. 

Cuadro 9. Determinación de los niveles de GSH reducido en los grupos control y 

experimentales que recibieron manano oligosacáridos al 0.1 y 0.2 ºlo 

Tiempo 
1 

A 0.1°/o B 0.2%C 

Di as - s c.v. -
X X 

s c.v. -
X 

1 

s c.v. 

14 88.75 29.9 0.337 103.28 27.2 0.263 188.72 

1 

21.5 0.114 

1 
b b a Hígado 

1 1 1 

28 20.17 2.2 0.109 17.57 4.3 0.243 20,29 1.4 0.070 
mcg/g 
de tejido 

42 240.8 11.9 0.049 249.85 8.9 0.036 191.06 21.6 0.113 

1 
a a b 

' 14 80.85 10.7 0.132 62.47 
1 

25.7 0.412 102.73 28.1 0.274 
1 

Riñón 
8.65 0.7 0.082 8.33 

1 

1.0 0.113 9.66 1.2 0.124 28 
mcg/g 

de tejido 42 84.79 1.9 0.022 75.57 
1 

2.0 0.077 77.47 7.1 0.092 
1 

A: grupo control, B: grupo con 0.1 o/o de manano oligosacáridos, C: grupo con 0.2º/o de manano 

oligosacaridos. Las literales a y b indican diferencia altamente significativa (p< 0.01) entre 

tratamientos. 

Los niveles detectados de proteína total en hígado y riñón los días 14, 28 y 42 se 

presentan en el cuadro 10. En hígado los mayores niveles de proteínas se 

observaron en el grupo C, con 25.01 mg de proteínas/100 mg de tejido, diferente 

estadísticamente al grupo A (p< 0.05) con 15.32 mg de proteínas/100 mg de tejido al 

dia 14 de edad, en tanto que el tratamiento.B fue similar estadísticamente (p> 0.05) 
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al A y C, mientras que el día 28 los niveles promedio fueron de 13.01, 20.22 y 31.53 

mg de proteínas/100 mg de tejido para los tratamientos A, By C respectivamente y el 

día 42 los niveles fueron de 14.36, 16.45 y 13.94 mg de proteínas/100 mg de tejido 

para dichos tratamientos, sin presentarse diferencia estadística (p> 0.05) en ambos 

tiempos. 

Cuadro 1 O. Determinación de los niveles de proteína en hígado y riñón en los grupos 

control y experimentales que recibieron manano oligosacáridos al 0.1 o/o y 0.2 o/o 

Tiempo A 
1 

0.1% B 
1 

0.2%C 

Oías - s c.v. 
1 

- s c.v. - s c.v. 
X 

1 

X X 

14 15.32 4.43 0.29 

1 

18.02 2.59 0.14 25.01 1.45 0.06 

Hígado b ab a 

28 13.01 2.35 0.18 
1 

20.22 
1 

11.71 0.58 31.53 4.01 
1 

0.13 
mg/100 
mg/tejid 42 14.36 0.71 0.05 1 16.45 1.86 0.11 

1 

13.94 1.63 0.12 
o ! 

14 16.36 1.62 0.10 1 18.02 1.72 0.10 16.72 2.71 0.16 
1 1 

Riñón 
12.64 2.21 0.18 20.69 6.84 0.33 11.92 4.09 0.34 28 

mg/100 ' 

mg/tejid 42 13.91 1.64 0.12 1 12.89 0.75 0.06 15.57 0.26 0.02 
o 

A: grupo control, B: grupo con 0.1 o/o de manano oligosacáridos, C: grupo con 0.2%1 de manano 
oligosacáridos Las literales a y b indican diferencia significativa {p< 0.05) entre tratamientos. 

Los niveles de proteínas en riñón no mostraron diferencia estadística entre 

tratamientos en ninguno de los tiempos evaluados, registrándose niveles promedio 

en el día 14 que fluctuaron de 16.36 a 18.02 mg de proteínas/100 mg de tejido, al día 

28, fueron de 11.92 a 20.69 mg de proteinas/100 mg de tejido y el día 42, de 12.89 a 

15.57 mg de proteínas/100 mg de tejido. 



Para el estudio histopatológico de hígado se tomaron muestras representativas del 

lóbulo derecho región dorsal. Al analizar muestras hepáticas del grupo control, se 

identificaron algunos hallazgos histopatológicos: vacuolización moderada, 

degeneración turbia discreta e infiltración discreta (Cuadro 11, Figuras 1-3). 

En las muestras del grupo que recibieron 0.1 o/o de adsorbente natural se observó 

vacuolización difusa, degeneración turbia, necrosis, congestión e infiltración, todos 

estos hallazgos con característica de incipiente a los 14 días de edad y, de 

moderada, discreta o severa a los 28 y 42 días de edad (Cuadro. 11, Figuras 4-6). En 

el grupo con 0.2°/o de adsorbente se encontró vacuolización incipiente, degeneración 

turbia discreta, infiltración incipiente, congestión y disociación incipiente (Cuadro 11 ). 

Para el estudio histopatológico de riñón se utilizaron muestras de la porción craneal, 

en la mayoría de éstas se observó un arreglo tisular normal, con estructura típica de 

nefronas, glomérulos, arterias, venas y túbulos colectores, características de las 

muestras de pollos de 14 días de edad que recibieron adsorbentes. 

En el grupo control se encontró diversos hallazgos histopatológicos: degeneración 

turbia e infiltración incipientes a los 14 días de edad. Vacuolizacion difusa incipiente, 

degeneración turbia discreta, congestión discreta y amiloidosis incipiente los 28 días 

de edad y vacuolización perlportal incipiente, degeneración turbia incipiente y 

amiloidosis incipiente a los 42 días de edad (Cuadro 11, Figuras 7-9). 
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En las muestras renales de animales que recibieron 0.1 o/o de adsorbente no se 

observó alteraciones a los 14 días de edad, se identificó vacuolización difusa 

incipiente, degeneración turbia discreta, necrosis incipiente, congestión y amiloidosis 

incipiente, a los 28 días de edad. Por último se distingue vacuolización difusa 

incipiente, vacuolización periportal, degeneración turbia y congestión moderadas 

(Cuadro 11, Figuras 10-12). 

En las muestras renales del grupo que recibió 0.2o/o de absorbente se repitió el 

comportamiento, no se observaron alteraciones a los 14 días de edad. Sin embargo 

al analizar las muestras de 28 días de edad se encontró edema discreto en 

glomérulos y túbulos, degeneración turbia, necrosis, congestión y amiloidosis 

discretas En la ultima etapa (42 días de edad) se encontró degeneración turbia 

discreta, congestión y amiloidosis incipiente (Cuadro 11). 



40 

Cuadro 11. Evaluación histopatológica del hígado y riñón de pollos de los grupos 

control y que recibieron adsorbentes. 

Híaado Riñón 
GRUPO EDAD 

Vacuolizacion moderada, 
Degeneración turbia 

degeneración turbia discreta, 
incipiente, infiltración de 

Control !Al 14 mono multifoca! incipiente 

Vacuo!ización difusa y 
Vacuolizacion difusa, periportal incipiente, 

degeneración turbia discreta, degeneración turbia discreta, 
infiltración mono discreta congestión discreta y 

28 amiloidosis incipiente 

Vacuolización periportal 
Degeneración turbia discreta, incipiente, degeneración 

disociación lncipiente turbia incipiente, ami!oidosis 

42 incipiente 

Vacuolización difusa incipiente, 
degeneración turbia incipiente, Vacuolización moderada, 
necrosis incipiente, congestión degeneración turbia discreta, 

Incipiente, infiltración mono disociación incipiente 

0.1°/o(Bl 14 incipiente 

Vacuoiizaclón difusa 

Degeneración turbia moderada, 
incipiente, degeneración 
turbia discreta, necrosis 

necrosis moderada, congestión incipiente, congestión 
discreta, disociación severa incipiente, amiloidosis 

28 incipiente 

Vacuolización difusa, 
Vacuolización difusa 

degeneración turbia discreta, 
incipiente, vacuolización 

periportal moderada, 
necrosis moderada, congestión 

degeneración turbia 
incipiente, infiltración mono 

moderada, congestión 
42 

discreta, disociación discreta 
moderada 

Vacuolización difusa incipiente, 
Vacuolización moderada, 

degeneración turbia discreta, 
degeneración turbia discreta, 

disociación incipiente e 
D.2o/o ( C l 14 

infiltración mono incipiente 
infiltración discreta 

Vacuolización difusa incipiente, Edema discreto en 
degeneración turbia incipiente, glomérulos y tubulos, 

congestión incipiente, infiltración degeneración turbia discreta, 
mono incipiente, disociación necrosis discreta, congestión 

28 incipiente discreta, amiloidosis discreta 

Vacuolización difusa incipiente, Degeneración turbia discreta, 
degeneración turbia incipiente, congestión incipiente, 

42 infiltración mono incipiente amiloidosis incipiente 
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Figura 1. Fotomicrografia de muestras de hígado de pollo, grupo control, 14 dias de 

edad, se observa vacuolización moderada n y degeneración turbia discreta (~). 

Tinción HE, 40X. 

Figura 2. Fotomicrografia de muestras de hígado de pollo, grupo control, 28 días de 

edad, se observa vacuolización difusa ('), degeneración turbia discreta (~) e 

infiltración (i) . Tinción HE, 20X 



Figura 4. Fotomicrografia de muestras de hígado de pollo, grupo B (0.1%), 14 días de 

edad, se observa vacuolización difusa incipiente (*), degeneración turbia discreta 

incipiente(-). necrosis incipiente (n), congestión incipiente (e) e infiltración incipiente 

(i). Tinción HE, 20X. 
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Figura 5. Fotomicrografia de muestras de hígado de pollo, grupo B (0.1%), 28 días de 

edad, se observa degeneración turbia moderada (~). necrosis moderada (n}, 

congestión discreta (c) y disociación severa(»). Tinción HE, 20X. 

Figura 6. Fotomicrografia de muestras de hígado de pollo, grupo B (0.1 %), 42 días de 

edad, se observa vacuolización difusa("'), degeneración turbia discreta(-), necrosis 

moderada (n), congestión incipiente (e}, infiltración discreta (i) y disociación discreta 

(»). Tinción HE, 20X. 
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Figura 7. Fotomicrografia de muestras de riñón de pollo, grupo control, 14 días de 

edad, se observa degeneración turbia incipiente (-) e infiltración de 

monomorfonucleares incipiente (i). Tinción HE, 20X. 

Figura 8. Fotomicrografia de muestras de riñón de pollo, grupo control, 28 días de 

edad, se observa vacuolización difusa (*), degeneración turbia discreta (~). 

congestión discreta ( e) y amiloidosis incipiente (a) . Tinción HE, 20X 
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Figura 9. Fotomicrografia de muestras de hígado de pollo, grupo control 42 días de 

edad, se observa degeneración turbia incipiente (-), y amiloidosis (a). Tinción HE, 

20X 

Figura 1 O. Fotomicrografia de muestras de riñón de pollo, grupo B (0.1 %), 14 días de 

edad, se observa vacuolización difusa incipiente (*), degeneración turbia discreta 

incipiente(~). Tinción HE, 20X. 



46 

Figura 11. Fotomicrografia de muestras de riñón de pollo, grupo B (0.1 %), 28 días de 

edad, se observa degeneración turbia discreta (~). necrosis incipiente (n) y 

amiloidosis incipiente (a) Tinción HE, 40X. 

Figura 12. Fotomicrografia de muestras de riñón de pollo, grupo B (0.1%), 42 días de 

edad, se observa vacuolización difusa (•), degeneración turbia moderada (~) y 

congestión moderada (c). Tinción HE, 20X 



47 

DISCUSIÓN 

Los niveles de micotoxinas en el alimento balanceado pudieran considerarse que 

sobrepasan los niveles permisibles para algunas de ellas, tal es el caso de la AFB1 

que se recomiendan niveles máximos de 20 µg/kg; y de ocratoxina A de 10 µg/kg. 

Respecto a los niveles de deoxinivalenol (vomitoxina), fumonisina y toxina T-2, los 

niveles detectados no se consideran de riesgo toxicológico, puesto que se requieren 

niveles mayores a 100 µg/kg, 50 mg/kg y 500 µg/kg, respectivamente de dichas 

micotoxinas para ocasionar trastornos (29). 

Es importante destacar que las determinaciones se realizaron mediante la técnica de 

inmunoensayo enzimático (ELISA) la cual puede sobreestimar los niveles de 

micotoxinas. Esta técnica se considera apropiada para el análisis de tamizaje de 

granos y alimentos balanceados y es una herramienta útil para el análisis de 

micotoxinas, sin embargo es de menor precisión y exactitud que la técnica d1e 

cromatografia de liquides de alta resolución (HPLC). 

Diferentes estudios han demostrado contaminaciones importante de micotoxinas 

tanto en paises desarrollados y en vías de desarrollo. En revisiones recientes se ha 

concluido que cerca del 25o/o de las cosechas de granos en el mundo se encuentran 

contaminados con micotoxinas (30). En Argentina se ha reportado la presencia de 

afiatoxinas en 48% de los alimentos utilizados para la producción de aves (21). Se 

tienen reportes de la contaminación por fumonisinas en alimentos contaminados de 
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animales en los diferentes continentes. En África el 100º/o de las muestras analizadas 

fueron positivas, con niveles en un rango de 0-72.5 µg/g; en Asia de 79/138 con un 

rango <0.03-18.8 µg/g; Europa 170/200 en un rango de 0-19 µg/g; y en América de 

834/1080 con un rango de 0.1- 239 µg/g (32). 

En estudios recientes de ocurrencia natural de micotoxinas en granos y materias 

primas empleadas en la producción pecuaria en México en los años 1999-2001 se 

observa que el 65% de las muestras analizadas presentaron cantidades detectables 

de micotoxinas, de las cuales el 13.17o/o contenían niveles por arriba de los limites 

recomendables para cada micotoxina. En general las aflatoxinas, ocratoxinas y 

citrinina mostraron menor incidencia que las fusariotoxinas (toxina T-2, Don y 

zearalenona) con 63.38% y 67.5% respectivamente (31). 

Flores et. al. en 2003 (32) reportan la presencia de AFB1 en 16 muestras de 21 

alimentos balanceados analizados, con niveles promedio de 15.32 µg/Kg; la 

ocratoxina A se detectó en 1 de 6 muestras con niveles promedio de 9 µg/Kg; la 

toxina T-2 se encontró en 12 de 19 muestras con un nivel promedio de 41.6 µg/kg. 

De acuerdo a los reportes que se tienen de los niveles de contaminación por 

micotoxinas en las materias primas y en alimentos balanceados a nivel nacional y 

mundial, se puede decir que la contaminación de micotoxinas encontrada en la 

presente investigación es similar a la reportada en otros estudios, lo que implica que 

los animales constantemente están expuestos a dichas toxinas, las cuales s,9 
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encuentran con frecuencia asociadas lo que en la mayoría de los casos pueden 

ocasionar sinergismo, incrementando los trastornos a la salud y la reducción de los 

parámetros productivos (44). 

En el presente estudio, el consumo del alimento con y sin adsorbente no afectó los 

parámetros productivos estudiados, lo que es indicativo que los niveles de 

micotoxinas presentes no fueron suficientes para reducir el consumo de alimento, la 

ganancia de peso y la eficiencia alimenticia, sin embargo, debe destacarse que las 

dietas experimentales que incluyeron el adsorbente de micotoxinas (manano 

oligosacaridos) fueron formuladas con menor contenido de energía metabolizable 

observándose que no afecto el desarrollo de los pollos. Este efecto puede atribuirse 

a que se ha reportado que las paredes celulares de Saccharomyces cerevisiae 

aumentan la producción de ácidos grasos volátiles (9 a 133%) lo que repercute a 

nivel del metabolismo energético del animal huésped (3) efecto que pudo apreciarse 

en el presente estudio, puesto que la reducción de energía en las dietas 

experimentales no mostró diferencias con el grupo control. 

La suplementación de las dietas con manano oligosacaridos ha sido estudiada en 

otras especies (93). Raymond et. al. en 2003 (78) reportaron su uso en dietas de 

equinos contaminadas con 15 ppm de DON; 0.8 ppm de 15-acetildeoxinivalenol, 9.7 

ppm de ácido fusárico y 2 ppm de zearalenona; encontrando una reducción de los 

efectos tóxicos de las micotoxinas, y aumento del consumo de alimento en las dietas 

que recibieron el adsorbente natural a un nivel de inclusión de 0.2o/o 
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En otros estudios Swamy et. al. en 2002 (94) evaluaron la inclusión de tres niveles 

de los manano oligosacáridos (0.05%, 0.1% y 0.2%) como adsorbente natural en 

dietas de cerdos contaminadas con micotoxinas producidas por Fusan"um, 

encontrando una reducción de los efectos neuroquímicos; los niveles de los 

neurotransmisores dopamina, 3,4- ácido dihidroxifenoalacético y norepinefrina en 

hipotálamo aumentaron significativamente (p<0.005) en el nivel de 0.2% comparado 

con los que recibieron la dieta contaminada sin adsorbente. La evaluación de dichos 

neurotransmisores parece estar involucrada en el control de la alimentación, por lo 

que la reducción en los niveles de dichos neurotrasmisores por efecto de micotoxinas 

puede afectar la alimentación de los animales (75, 94). 

Recientemente Swamy et. al. en 2003 (95) demostraron el efecto preventivo de 

micotoxicosis por Fusarium (tricotecenos) mediante la suplementación con manano 

oligosacáridos al 0.2% en dietas de cerdos. observando algunos cambios en el 

metabolismo de los animales, sin que afectara e! crecimiento de los animales. 

En pollos de engorda se han realizada pocos estudios, destacando los efectuados 

por Aravind et al. en 2003 (4), quienes incluyeron niveles de 0.05% de manano 

oligosacáridos en las dietas experimentales, las cuales presentaban contaminación 

natural de aflatoxinas (168 ppb), ocratoxinas (8.4 ppb), zearalenona (54 ppb) y toxina 

T-2 (32 ppb). Los resultados mostraron que la inclusión de los manano 

oligosacáridos disminuyeron los efectos tóxicos de las micotoxinas, mejorando el 

desarrollo de las aves. 
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Si bien los parámetros productivos no se vieron afectados, se observaron diferencias 

en la determinación de los niveles de GSH y proteínas en hígado y riñón el día 14 de 

edad de las aves, sin cambios significativos en las mediciones de los días 28 y 42. 

Esto posiblemente se debió a la edad de las aves, las cuales son más susceptibles a 

las micotoxicosis en las etapas tempranas del crecimiento. 

Estudios han demostrado que el consumo de niveles bajos de micotoxinas altera en 

forma subclíníca el funcionamiento de órganos blanco (7), tal es el caso del hígado, 

lo cual puede apreciarse por el incremento de enzimas claves del proceso de la 

biotransformación, en particular en la fase 11, se incrementan los niveles de glutation, 

cuya función es la conjugación de sustancias ajenas al organismo para su 

eliminación (1 O), lo que permite reducir los niveles de los tóxicos en el organismo, por 

lo que pudo apreciarse que el grupo C, mostró los niveles mayores de GSH durante 

la etapa de iniciación, reduciendo de manera más eficiente la concentración de 

micotoxinas. Igualmente se apreció la reducción de los niveles de proteínas en 

hígado al día 14 de edad, lo que pudo ser debido a la alteración hepática por efecto 

de las micotoxinas presentes. 

Los niveles de glutation observados posteriormente (día 28 de edad), fueron 

similares entre grupos, esto posiblemente se debió al desarrollo de las aves, 

alcanzando un equilibrio funcional de los órganos, sin embargo, pudo apreciarse una 

reducción altamente significativa al termino de la engorda en el grupo C, lo cual 

pudiera atribuirse a que dicho grupo incluyó la mayor inclusión del adsorbente de 

micotoxinas, resultando en mayor efecto protector al hígado. 



52 

Respecto a los hallazgos histopatológicos, Weibking et. al. en 1993 (101), 

encontraron que al suministrar material de cultivo de Fusarium equivalente a 225 m·g 

FB1/Kg de alimento o niveles mayores los daños hepáticos en pollo fueron: infiltración 

periportal de moderada a severa, necrosis focal e hiperplasia hepatocelular de difusa 

a moderada. 

Wang et al., 1999 (98), discuten sobre diversos hallazgos histopatológicos asociados 

a fumonisinas entre los que sobresalen perdida de la arquitectura normal de riñón de 

ratas que recibieron una dosis mayor a 15 µg de AFB1/g de la dieta. También 

señalan la presencia de necrosis en túbulos proximales y degeneración turbia severa 

en animales que recibieron 7.5 mg/Kg de peso corporal durante 4 días. 

En el presente trabajo se encontraron diversos hallazgos histopatológicos, algunos 

de ellos asociados al consumo de micotoxinas, particularmente de aflatoxinas, tan~to 

en el grupo control como en los experimentales. Es necesario señalar que los tres 

grupos estuvieron expuestos a estos metabolitos. De los hallazgos más 

sobresalientes y que se pueden asociar con la exposición a aflatoxinas son: perdida 

de arquitectura, necrosis focal, degeneración turbia e infiltración (37). 

Los hallazgos histopatológicos fueron incipientes en el grupo control y a los 14 días 

de edad del animal, y para el resto de grupos de incipiente a discreta, sin que al 

parecer la presencia de los adsorbentes hubiera disminuido el daño. 
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Cabe aclarar que tanto en el grupo control como en los dos experimentales se 

observaron ligeros daños, entre los que sobresale perdida moderada de integridad 

epitelial, degeneración turbia moderada y núcleos picnóticos focales, estos 

probablemente estén asociados al tipo de fijación utilizada (inmersión), ya que se 

presentaron en varias muestras de todos los tratamientos 

Por otra parte, debe destacarse que inclusión del adsorbente natural favoreció a la 

utilización de los nutrientes de las dietas. ya que mejoró la utilización de la energía 

metabolizable, este efecto es atribuible al incremento en la producción de ácidos 

grasos volátiles (3). La mejor eficiencia de las aves en la utilización energética del 

alimento es de gran impacto económico en las explotaciones pecuarias, ya que la 

reducción de los costos en la alimentación, representa una de las principales metas 

ha alcanzar por el productor. 

En términos generales los manano oligosacáridos pueden ser considerados como un 

ingrediente de gran utilidad para las dietas de pollos de engorda, ya que demostraron 

reducir los efectos tóxicos de las micotoxinas, efecto previamente descrito por 

Devegowda et al., en 1997 (25), además de observarse eficiencia en la utilización de 

los nutrientes, posiblemente por la habilidad para bloquear la colonización de 

patógenos en el tracto gastrointestinal (66) y al efecto inhibitorio de la deplesión de 

antioxidantes en higado (27). 

Es importante realizar otros estudios que permitan valorar con precisión el efecto de 

los adsorbentes naturales como los MOSC, en dietas de pollos de engorda 



contaminadas con niveles de micotoxinas que alteren los parámetros productivos, así 

como el funcionamiento de órganos blanco, además de poder realizar un estudio de 

costos sobre su utilización en la alimentación. 
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CONCLUSIONES 

1. Se encontró contaminación natural por aflatoxinas, deoxinivalenol, 

fumonisinas, ocratoxinas y toxina T-2 en el alimento de pollo de engorda. 

2. Los niveles presentes de micotoxinas en el alimento no afectaron los 

parámetros productivos del pollo de engorda. 

3. El uso de manano oligosacáridos como adsorbente natural de micotoxinas 

permitió la reducción de los niveles de energía en la dieta sin afectar los 

parámetros productivos. 

4. Se observó alteración en los niveles de glutatión y proteinas en higado 

durante la etapa de iniciación posiblemente debido a los niveles presentes de 

micotoxinas en el alimento. 

5. Los hallazgos histopatológicos en hígado y riñón más importantes fueron 

perdida de arquitectura, necrosis focal y degeneración turbia, sin que el 

adsorbente natural mostrara efecto. 

6. La inclusión de manano oligosacáridos puede ser considerado un eficiente 

adsorbente de micotoxinas que a la vez incrementa la utilización de la energia 

de la dieta. 

31BUOTECA cucs~ 
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