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RESUMEN

El presente ensayo fue conducido para determinar el efecto
del alimento contaminado con 0,07mg/kg (70 ppb) de aflatoxi-
na B4 (AFB,), sobre la morfologia hepatica y actividad enzima-
tica sérica de Aspartato-aminotransferasa (AST) y Alanino-a-
minotransferasa (ALT) en pollos de engorde, a fin de evaluar
su toxicidad. Un total de 120 pollos del hibrido comercial
Hubbar x Hubbar, machos, de un dia de nacidos, fueron asig-
nados al azar para recibir 2 tipos de dietas durante 42 dias,
cada una con 4 réplicas de 15 pollos, éstas correspondieron a
los siguientes tratamientos (T) T4: grupo control que consiste
en alimento comercial (AC) sin niveles detectables de aflatoxi-
nay T, AC + 0,07mg/kg de AFB;. Se tomaron 8 aves al azar
por tratamiento (dos por réplica) de las cuales se obtuvo
muestras de suero sanguineo y sus respectivos higados para
la evaluacion morfoloégica. Al comparar los promedios de pe-
sos hepaticos relativos de ambos tratamientos no se detectd
diferencia significativa y no se observaron lesiones macrosco-
picas en los higados de ambos grupos. Microscopicamente,
las muestras de higados del T,, presentaron lesiones hepato-
toxicas de leve a moderada, observandose en algunos casos
lesiones caracteristicas de micotoxicosis hepatica leve (prolife-
racion y dilatacion de conductos biliares). La ingestion de
0,07mg/kg de AFB; en el alimento, no alterd significativamente
la actividad enzimatica sérica de ALT, pero si disminuyo
(P < 0,05) la actividad sérica de AST. Estos resultados sugie-
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ren que el consumo de alimento con bajas concentraciones de
AFB; (0,07mg/kg), pueden causar hepatotoxicidad en pollos
de engorde e inducir aflatoxicosis crénica.
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ABSTRACT

This trial was undertaken to assess the effect of feed contami-
nated with 0.07mg/kg of aflatoxin B4 (AFB,), on liver morphol-
ogy and serum enzymes activity of Aspartate-aminotransferase
(AST) y Alanino-aminotransferase (ALT) in broiler chickens in
order to determine its toxicity. One hundred and twenty Hubbar
x Hubbar male one-day-old chickens were assigned randomly
to be eaten with 2 types of diets for 42 days. Diets consisted of
4 replicates of 15 chickens each and represented the following
treatments (T) T4: control group consisting of market foodstuff
(MF) without detectable levels of aflatoxin and T,: MF +
0.07mg/kg de AFB;. Eight chickens were taken randomly for
each treatment (two per replicate), from which serum samples
and livers where extracted for morphological evaluation. When
relative liver weight means from both treatments were com-
pared, no significant difference and no macroscopic lesions
were observed in the livers of both groups. Microscopically, T,
liver samples showed mild to moderate hepatotoxic lesions. In
some cases, bile duct proliferation was observed. Foodstuff
with 0.07mg/kg de AFB;, did not alter significantly ALT serum
enzymatic activity, but did decrease (P < 0.05) AST serum ac-
tivity. These results suggest that the consumption of feed con-
taminated with low level of AFB; (0.07 mg/kg) should cause
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hepatoxicity in broiler chickens and was to induce chronic afla-
toxicosis.

Key words: Aflatoxin, lesion, liver, enzymes, chicken.

INTRODUCCION

Las aflatoxinas son un grupo de metabolitos secundarios
producidos principalmente por algunas cepas de hongos del
género Aspergillus. De estos metabolitos fungales se describe
con mayor frecuencia la aflatoxina By como un compuesto alta-
mente toxico para la mayoria de las especies animales [26] y
pertenece al conjunto de micotoxinas de importancia en salud
publica, por ser sustancias carcinogénicas [12], detectdndose
frecuentemente en semillas o materias primas vegetales don-
de estos hongos proliferan [18]. Las aflatoxinas son muy ter-
moestables, por lo que la peletizacién de los alimentos balan-
ceados elaborados con materias primas contaminadas puede
destruir el hongo, pero no la toxina [38]. Estudios en Venezue-
la [13] sobre materias primas destinadas a elaborar alimentos
balanceados para aves detectaron aflatoxinas en harina de
maiz con niveles superiores (0,0341 mg/kg) a los maximos
permitidos (0,02 mg/kg), para la alimentacién animal [7] y a los
establecidos por el Departamento de Alimentos y Drogas de
EEUU. [4].

Las aves de corral estan expuestas a las aflatoxinas al
consumir alimentos fabricados con materias primas contami-
nadas; las micotoxicosis producidas por aflatoxina B; ademas
de incidir en la salud de las aves [5, 37] reducen la produccién
avicola [34, 38, 39], afectando la disponibilidad de ciertos pro-
ductos y su comercializacién. Asimismo, la carne de pollo pue-
de contener residuos de aflatoxina especialmente en higado
[26] lo que representa un riesgo de salud publica, porque aun
las cantidades minimas en la dieta humana pueden causar
efectos irreversibles [6, 49].

Los efectos de la aflatoxina dependen principalmente del
tiempo de exposicion y la dosis [26]. Las aflatoxicosis experi-
mentales inducidas en pollos de engorde por dietas contami-
nadas, generalmente han utilizado concentraciones en niveles
considerables (1-5 mg/kg 6 ppm) que permiten obtener con
frecuencia cambios morfoldgicos en tejidos y signos clinicos
agudos en breves periodos de exposicion [35, 36, 45]. Estas
lesiones pueden producir en aves de corral cambios en la acti-
vidad sérica de varias enzimas especialmente de aquellas que
estan relacionadas con el higado [26], describiéndose frecuen-
temente variaciones significativas en la actividad sérica de la
Aspartato-aminotransferasa (AST) y Alanino-aminotransferasa
(ALT) en pollos de engorde [1, 3, 44].

Estos hallazgos se reportan frecuentemente en higado
considerado el érgano blanco en las aflatoxicosis observando-
se macroscopicamente hepatomegalia, bordes del érgano re-
dondeados, consistencia flacida, hemorragias petequiales en
superficie, palidez con decoloracion amarillenta del érgano [15,
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41, 45] y microscépicamente se describe degeneracion lipidica
con vacuolacién grasa del citoplasma de los hepatocitos y ne-
crosis, aumento de tamafio del nucleo, cariomegalia y rapida
proliferaciéon de los conductos biliares [23, 40, 45].

Las investigaciones con bajas concentraciones de aflato-
xina por mayores periodos de exposicion, generalmente repor-
tan efectos subclinicos y no por ello menos nocivos, los cuales
frecuentemente son demostrados por pruebas o examenes he-
paticos muy sensibles que permiten detectar la autentica seve-
ridad de la aflatoxicosis inducida en las aves [10, 30, 33]. No
obstante los cambios en la actividad enzimatica en suero indi-
can que la administracion continua de aflatoxina causa seve-
ros dafios hepatocelulares, estos pueden manifestarse en ne-
crosis 0 alguna otra alteracién que incremente la permeabili-
dad celular, causando liberacién de enzimas dentro del suero
[44].

Aun cuando en el pais se ha demostrado que las aflato-
xinas estan presentes en las materias primas utilizadas para
los alimentos balanceados de las parvadas en niveles varia-
bles [13, 28], no se ha evaluado profundamente el perfil hepa-
tico de las aves ante un agente biotoxico especifico de este or-
gano, mediante pardmetros que determinen alteraciones en la
estructura y funcionamiento del tejido hepatico manejando ba-
jas concentraciones de aflatoxina en la dieta.

Debido a las consideraciones descritas anteriormente y
la importancia de realizar nuevos estudios en aves sometidas
a aflatoxicosis experimentales, para contribuir en la salud y
produccién avicola, se plantea esta investigacion que tiene por
objetivo determinar el efecto del alimento contaminado con
0,07mg/kg de aflatoxina B4 (AFB+), sobre la morfologia hepati-
ca y actividad enzimatica en suero (AST y ALT) en pollos de
engorde a los 42 dias, a fin de evaluar el grado de toxicidad de
esta concentracion.

MATERIALES Y METODOS

Ubicacién geografica del estudio

El experimento se realizé en el Centro Experimental de
Produccién Animal (CEPA) de la Facultad de Ciencias Veteri-
narias de la Universidad del Zulia, ubicado en el municipio La
Cafiada de Urdaneta del estado Zulia, Venezuela; la zona es
clasificada como un bosque seco tropical con una temperatura
promedio de 30°C y una precipitacién que oscila entre 125 y
500 mm/afio.

Manejo de las aves

Se utilizaron 120 pollos hibridos Hubbar x Hubbar, ma-
chos, de un dia de edad, procedentes de una incubadora co-
mercial, seleccionados y luego vacunados contra las enferme-
dades de Marek (Herpes Virus de Pavo), Gumboro (cepa inter-
media) y Newcastle (cepa La Sota), con una revacunacion a
los 7 y 16 dias de edad contra Gumboro y Newcastle. Las
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aves fueron pesadas y separadas en 8 replicas de 15 pollos
cada una y fueron distribuidos al azar en 8 corrales con criado-
ras (12 semana) de tres metros cuadrados (2 x 1,5 m) cada
uno, a razén de 5 aves/m?, con divisiones de 0,70m de altura.
Los corrales se ubicaron dentro de un galpén avicola de 35m
de longitud por 6m de ancho y 2,7m de altura, cubierto con
una malla metalica. El galpén se desinfect6 y fumigd previa-
mente para el control de insectos y se le dio un periodo de 20
dias de descanso, luego se le colocaron cortinas de polietileno
y el piso fue cubierto con una cama de concha de arroz previa-
mente fumigada sobre la cual se ubicaron los 8 corrales, don-
de las aves permanecieron durante 42 dias con agua y alimen-
to administrados ad libitum.

Experimento

El experimento se realizé con un disefio completamente
al azar, donde se emplearon 2 tipos de dietas experimentales
cada una con un total de 60 pollos distribuidos al azar en 4 re-
plicas de 15 aves por corral. Estas dietas correspondieron a
los siguientes tratamientos (T) T4: grupo control que consiste
en alimento comercial (AC) sin niveles detectables de aflatoxi-
nay T,: AC contaminado con 0,07mg/kg de AFB;.

Alimento

El alimento de la dieta control utilizado para este experi-
mento fue producido en una fabrica de alimento comercial (a
base de maiz, sorgo venezolano y harina de soya), sin niveles
detectables de aflatoxinas. Se emplearon dos tipos de alimen-
tos balanceados en el ensayo: iniciador (Proteina: 23,2%; Gra-
sa: 8,4%; Fibra: 2,8%; Energia Metabolizable EM/kg MS:
3150 Kcal) que se ofrecio a las aves desde el dia 1 hasta el
dia 21 y el alimento terminador (Proteina: 19%; Grasa: 10,5%;
Fibra: 2,9%; Energia Metabolizable EM/kg MS: 3000 Kcal)
desde el dia 22 al dia 42 del experimento, elaborados en fun-
cion de los requerimientos de la linea genética de los pollos de
engorde y suplementados con aminoacidos, vitaminas y mine-
rales bajo las formulaciones indicadas por National Research
Council [32]. En ambos tipos de alimento los valores son cal-
culados, mientras en la energia metabolizable (EM/kg MS) los
valores fueron tabulados en ambos alimentos.

El alimento balanceado fue contaminado de manera arti-
ficial con aflatoxina B4 (AFB+) purificada (98 %) procedente de
A. flavus de laboratorios Sigma (elaborado en Israel, catalogo
N° A6536/4), presentado en forma liofilizada. Antes de hacer la
contaminacion total de la dieta experimental (Tz) con la toxina,
se diluyé 50mg de AFB4 en 8ml de Acetonitrilo (manufacturado
por Burdick & Jackson Inc USA. Cat. 015-4), esta solucién se
agrego en 2 kilogramos de alimento balanceado contenidos en
un envase de vidrio y luego se mezclé por 4 horas en un agita-
dor mecanico.

Posteriormente se agregaron los 2kg de alimento previa-
mente contaminado al resto del alimento comercial, en un
mezclador y agitador de doble cinta con capacidad para mez-

clado de 200kg hasta obtener una concentracion final de AFB;
a 0,07mg/kg en el T,. Esta concentracion se bas6 en experi-
mentos que han demostrado un significativo incremento de li-
pidos hepaticos en pollos de engorde que recibieron dietas
con AFB, [10].

Deteccion de aflatoxina en alimento y prueba
de recuperacion de aflatoxina

Por cada dieta (tratamiento) se tomaron 4 muestras de
alimento antes y después de la contaminacién con AFB;. La
deteccion se efectué mediante el uso de un fluorometro VI-
CAM Serie-4, Modelo VICAM VI,0, especialmente disefiado
para analisis de micotoxinas con las columnas de inmunoafini-
dad VICAN [2]. La prueba de recuperacion de AFB4 se ejecuto
por triplicado sobre la matriz del alimento balanceado emplea-
do en el estudio, utilizando patrones de referencia con concen-
traciones de Omg/kg, 0,05mg/kg, 0,08mg/kg y 0,18mg/kg. Los
resultados indicaron que el alimento comercial balanceado uti-
lizado como matriz en el ensayo estaba libre de aflatoxina y el
alimento contaminado con fines experimentales registrd una
concentracién promedio de 0,07mg/kg de AFB;. Este resultado
se obtuvo utilizando el valor de concentracion de AFB, detec-
tada por el equipo y corregido en funcién de un 81,25% de re-
cuperacion, estimado para la columna utilizada mediante la
técnica de Cromatografia Liquida de Alta Resolucién.

Toma y procesamiento de muestras

El céalculo del tamafio de la muestra se determin6 me-
diante la distribuciéon no central de F segun Martin, [29] y ba-
sandose en experimentos anteriores que utilizaron un nimero
de muestras por tratamiento igual [42] y similar [3, 36, 44] a
este estudio. El dia 42 del experimento se tomaron 8 aves al
azar por tratamiento (2 por cada réplica), las cuales se pesa-
ron y separaron. La obtencion de sangre se realizé mediante
sangria por un corte con bisturi en la regién cervical. La san-
gre se colectd en tubos de ensayo estériles sin anticoagulante
y Su suero sanguineo se colocé en nuevos tubos estériles y se
congeld hasta su procesamiento, en el laboratorio de Quimica
Sanguinea del Instituto Hematologico de Occidente. La deter-
minacion de la actividad enzimatica sérica de AST y ALT se
realiz6 con un equipo autoanalizador de bioquimica Sigma
Diagnostic 2000.

Posteriormente se realiz6 el sacrificio por dislocacion cer-
vical de las aves seleccionadas para hacer la necropsia y ex-
traccion del higado (8 por tratamiento). La evaluacion macros-
copica se ejecutdé mediante la inspeccion externa del érgano y
el peso relativo del mismo [36]. Se tomaron cortes de cada hi-
gado (8 por tratamiento) para identificar lesiones histopatol6gi-
cas. Estas se clasificaron de acuerdo al grado de severidad en
escala ordinal de la siguiente manera: 0= normal, 1= leve (he-
patocitos vacuolados con escasa necrosis y sinusoides oblitera-
dos) y 2= moderada (incremento de hepatocitos vacuolados con
necrosis moderada y sinusoides obliterados [36].
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Analisis estadistico

La base de los datos se proceso en el paquete estadisti-
co S.A.S (Statistical Analysis System) v. 8,6. El analisis esta-
distico de los pesos hepaticos relativos y la actividad enzimati-
ca sérica (AST y ALT), se realizé ejecutando la prueba de
t-student para establecer la diferencia entre los tratamientos y
para determinar la diferencia entre tratamientos en las lesiones
histopatologicas, se utilizd la prueba de la suma de los rangos
de Wilcoxon [9], correspondientes para un disefio completa-
mente al azar.

RESULTADOS Y DISCUSION

Pesos hepaticos relativos

En la TABLA | se presentan las medias de los pesos he-
paticos relativos del experimento. Los higados del tratamiento
con 0,07mg de AFB/kg de alimento balanceado (T;) no varia-
ron significativamente su peso relativo con respecto al control
(T+4) y no presentaron lesiones macroscopicas, probablemente
esto es debido a las bajas concentraciones de AFB; ingerida
en la dieta, sin embargo, pollos que recibieron dietas con nive-
les de aflatoxina (0,075 mg/kg) similares a los de este estudio
durante 42 dias, demostraron un significativo incremento de
los lipidos del higado y consecuentemente del tamafio del mis-
mo [10]. Por otro lado, pollos que ingirieron dietas con meno-
res niveles de aflatoxina (0,05mg/kg) durante el mismo periodo
de exposicion, no presentaron variacion significativa en el
peso hepatico relativo, asi como, ausencia de lesiones ma-
croscopicas [36]. En otro tipo de ensayo, suministraron dosis
de aflatoxina B4 (0,05mg/kg de peso vivo) a pollos durante 21
dias y no encontraron variacién en el peso relativo del higado
[30].

Otros experimentos en pollos sometidos a mayores con-
centraciones de aflatoxina en la dieta con respecto a las del
presente estudio, no obtuvieron cambios significativos en los
pesos hepaticos relativos [31], pero reportan lesiones macros-
cépicas del érgano [14]. Ensayos que incorporaron varios nive-
les de aflatoxina en el alimento de pollos de engorde, descri-
ben que el incremento de la toxina aumenté el peso relativo de
los higados, comenzando en forma exponencial a partir de los
niveles mas bajos del ensayo (0,625 y 1,25 mg/kg), para luego
tornarse aproximadamente constante a partir de los mayores

niveles de toxina, los autores sugieren que el nivel umbral para
el aumento del peso del higado es muy pequefio [45].

En un estudio de dosis respuesta se determind que el
desarrollo del higado de pollos de engorde, puede ser selecti-
vamente retardado por niveles de aflatoxina que son demasia-
do bajos para producir congestion e inflamacion hepatica [43].
Asimismo otros autores [19], reportan una disminucién signifi-
cativa del peso hepatico relativo, lo cual no se esperaban en
su ensayo debido a que el incremento en tales pesos esta
aceptado como un sensible indicador de aflatoxicosis en po-
llos. Los distintos reportes citados dejan ver un comportamien-
to aparentemente inconstante del peso hepatico relativo, cuan-
do pollos de engorde son sometidos a dietas experimentales
con aflatoxina.

Lesiones histopatolégicas del higado

La TABLA Il presenta la frecuencia de las lesiones hepa-
totoxicas observadas en el estudio histolégico de las muestras
de este érgano. Al comparar el grupo control (T1) con el T,, se
detecto diferencia estadistica (P < 0,01) en la frecuencia de le-
siones microscopicas entre ambos tratamientos. En las aves
del tratamiento control (T1) todas las muestras se observaron
normales, mientras que las muestras provenientes de pollos
que consumieron alimento contaminado con AFB4 a 0,07mg/kg
(T2), el 25% resultaron normales, el 62,5% presentaron hepa-
topatia téxica leve (HT-L) y un 12,5% presentd hepatopatia t6-
xica moderada (HT-M).

En las lesiones HT-L los hepatocitos se observaron hin-
chados con vacuolas lipidicas e hidricas y nucleos conserva-
dos o con escasa necrosis individual de estas células (ausen-
cia de nucleos), en algunos casos se observo un leve incre-
mento del nUmero de agregados linfoides y sinusoides oblite-
rados (FIG. 1). Asimismo, dentro de esta categoria en dos (2)
muestras del T, se presentaron lesiones caracteristicas de mi-
cotoxicosis hepatica leve, observandose un leve a moderado
incremento del nimero de agregados linfoides, espacios porta-
les engrosados con leve proliferacion y dilatacién de los con-
ductos biliares con hepatocitos conservados (FIG. 2).

En cuanto a las lesiones HT-M, estas presentaron un
mayor numero de hepatocitos hinchados con vacuolas lipidi-
cas e hidricas con nucleos conservados y/o necrosis individual
de hepatocitos (ausencia de nucleos), acompafado frecuente-

TABLA |
PROMEDIOS DE PESOS HEPATICOS RELATIVOS DE POLLOS DE ENGORDE QUE RECIBIERON DIETAS
SIN O CON AFLATOXINA B, DURANTE 42 DIAS / MEAN RELATIVE LIVER WEIGHT IN BROILER RECEIVING DIET WITHOUT
OR WITH AFLATOXIN B1 DURING 42 DAYS

Tratamiento (T) Aflatoxina B4 Pesos Hepaticos (9/100 g de EEM Numero de
(0,07 mg/kg) peso vivo) Observaciones/Tratamiento
T - 1,85™ + 0,05 8
T2 + 2,06™ +0,12 8

ns = no hay diferencia significativa (P > 0,05). EEM: Error Estandar de la Media.
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TABLA Il
FRECUENCIA DE LESIONES HEPATOTOXICAS EN
POLLOS DE ENGORDE QUE RECIBIERON DIETAS SIN (T,)
O CON (T,) AFB; (0,07 mg/kg) DURANTE 42 DIAS /
FREQUENCY OF HEPATOTOXIC LESIONS IN BROILER RECEIVING
DIET WITHOUT (T1) OR WITH (T2) AFB4 (0.07 mg/kg) DURING 42 DAYS

Tratamientos (T)

T4 T,
Frecuencia normal 8/8 2/8
Porcentaje 100% 25%
Frecuencia HT-L 0/8 5/8
Porcentaje 0% 62,5%
Frecuencia HT-M 0/8 1/8
Porcentaje 0% 12,5%
Total de observaciones 8 8

HT-L: Hepatopatia Toxica, Leve.
Moderada.

HT-M:Hepatopatia Toéxica,

mente de sinusoides obliterados y un leve incremento del nu-
mero de agregados linfoides en algunos casos (FIG. 3).

Los resultados descritos anteriormente en la histopatolo-
gia del T, indican una significativa frecuencia de lesiones he-
patotdxicas de tipo leve y moderada con minima proliferacion y

FIGURA 1. HIGADO DE POLLO DE ENGORDE QUE RECIBIO D

dilatacion de los conductos biliares, las cuales seguramente
son producto de la ingestibn de bajas concentraciones de
AFB; en la dieta. Estudios con mayores niveles de aflatoxina
en el alimento, reportan que las lesiones hepaticas en aflatoxi-
cosis histologicamente se caracterizan por degeneraciéon hi-
drépica y cambios lipidicos en los hepatocitos, asi como hiper-
plasia de los conductos biliares [8, 11, 23].

Otros autores clasifican las lesiones histopatolégicas en
higado producidas por aflatoxinas en agudas y croénicas, des-
cribiendo en la aflatoxicosis aguda una amplia degeneracion li-
pidica con vacuolacion grasa del citoplasma de los hepatocitos
y necrosis, aumento de tamafio de su nucleo, cariomegalia,
nucléolos prominentes y rapida proliferacién de los conductos
biliares. En las intoxicaciones crénicas los hepatocitos se ob-
servan basofilos, vacuolados y regenerativos. También hay
proliferacion de conductos biliares, fibrosis del tejido y células
inflamatoria (heterdfilos y polimorfonucleares) presentes en zo-
nas portales [40]. La descripcién de intoxicacién cronica coinci-
de con las hepatopatias tdxicas observadas en el presente es-
tudio.

Otros experimentos [36], evaluaron los efectos de la
aflatoxicosis crénicas a los 42 dias con menores niveles de
aflatoxina en la dieta (0,05 mg/kg) y no encuentran diferencia
significativa en la frecuencia de lesiones hepaticas con respec-
to a su grupo control, pero describen cambios histolégicos he-

IETA CON AFLATOXINA B, (0,07 mg/kg) DURANTE 42 DIAS.

LESION HEPATOTOXICA LEVE (HT-L). OBSERVESE HEPATOCITOS CON NUCLEOS CONSERVADOS (n),
LEVE INCREMENTO DE VACUOLAS LIPIDICAS Y/O HIDRICAS (1), NECROSIS DE HEPATOCITOS CON AUSENCIA
DE NUCLEOS (+), SINUSOIDES OBLITERADOS (s). HEMATOXILINA-EOSINA 680X / LIVER OF BROILER RECEIVING DIET WITH
AFLATOXIN B4 (0.07 mg/kg) DURING 42 DAYS. SLIGHT HEPATOTOXIC LESIONS (HT-L). NOTE HEPATOCYTES WITH NORMAL NUCLEI (N), SLIGHT
INCREASE OF LIPID AND/OR HIDRIC VACUOLES ({ ), HEPATOCYTES NECROSIS WITHOUT NUCLEI (+),
OBLITERATED SINUSOIDS (S). HEMATOXILINE-EOSINE 680X.
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FIGURA 2. HIGADO DE POLLO DE ENGORDE QUE
RECIBIO DIETA CON AFLATOXINA B; (0,07 mg/kg)
DURANTE 42 DiAS. LESION HEPATOTOXICA LEVE (HT-L).
OBSERVESE LOS ESPACIOS PORTALES ENGROSADOS
CON PROLIFERACION DE CONDUCTOS BILIARES (1),
DILATACION DE ALGUNOS DE ELLOS (D), VENA PORTA

(VP), RAMA DE LA ARTERIA HEPATICA (AR) Y
AGREGADOS LINFOIDES (AL). HEMATOXILINA-EOSINA
65X / LIVER OF BROILER RECEIVING DIET WITH AFLATOXIN B
(0.07 mg/kg) DURING 42 DAYS. SLIGHT HEPATOTOXIC LESIONS
(HT-L). NOTE THICKENING OF PORTAL SPACES WITH BILE
DUCTULE PROLIFERATION (1), AND DILATION (D), PORTAL VEIN
(VP), AGGREGATES OF LYMPHOCYTES (AL), BRANCH OF THE
HEPATIC ARTERIE (AR). HEMATOXILINE-EOSINE 65X.

paticos, tales como, leve degeneracion hidropica y cambios li-
pidicos en los hepatocitos, con leve proliferacion de conductos
biliares y fibrosis periportal, asimismo estos autores reportan
que pollos que reciben 0,1mg/kg de aflatoxina en la dieta ma-
nifestaron lesiones microscépicas significativas con respecto al
control, pero con un grado de severidad moderado.

Investigaciones en pollos de engorde expuestos a aflato-
xicosis experimentales durante 42 dias [10], reportan un signi-
ficativo incremento del contenido de lipidos en higados con
respecto al control, con niveles de toxina en la dieta similares
(0,075 mg de aflatoxina/kg) a las de nuestro estudio. A pesar
de que los autores no evaluaron lesiones histopatolégicas en
este 6rgano, sus hallazgos apoyan los resultados del presente
ensayo, indicando que aun a estas concentraciones de AFB,
en el alimento puede producirse hepatotoxicidad, lo que expli-
caria la aparicion de lesiones microscopicas en el T,.

Actividad enzimatica en suero (AST y ALT)
Los promedios de actividad enzimatica en suero se pre-

sentan en la TABLA lll. La media de la actividad en suero de la
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ALT en el T, no present6 diferencia significativa con respecto
al valor del T4. Otros ensayos [3], no obtienen diferencia signi-
ficativa en la actividad sérica de la ALT en pollos sometidos a
dietas experimentales con aflatoxinas. Por otro lado, la baja
actividad relativa de esta enzima en higado, es motivo para
que algunos autores no la consideren tan sensible para detec-
tar alteraciones hepaticas en aves [27].

La ingestion de 0,07mg/kg de AFB; (T>), redujo significa-
tivamente (P < 0,05) la actividad en suero de la AST con res-
pecto al valor promedio de T4 (TABLA llIl). Estudios similares
con 0,05mg/kg de aflatoxina en la dieta, reportan resultados
semejantes demostrando una disminucién significativa de la
actividad enzimatica de AST en suero en pollos a los 42 dias
[33]. Otros estudios con mayores concentraciones de aflatoxi-
na (2,5 a 3,5 mg/kg) obtienen resultados similares a los de
nuestro ensayo, reportando disminuciéon de la actividad enzi-
matica sérica de AST y asocian estos resultados a la inhibicion
de la sintesis de proteinas que produce la aflatoxicosis en po-
llos [20, 24, 25].

No obstante hay que considerar, que las bajas concen-
traciones de AFB4 a las que se expusieron las aves durante el
periodo experimental (42 dias), van a provocar una aflatoxico-
sis de tipo crénica [10, 33, 35, 36], donde generalmente se ve
alterada la sintesis de proteinas [21, 47]. Por lo que, la signifi-
cativa disminucion en la actividad sérica de AST en el T,, pudo
ser inducida por la alteracion de la sintesis de proteinas que
causo la ingestion de AFB;, considerando la naturaleza protei-
ca de las enzimas [48].

Por oftra parte, hay que destacar que ensayos ejecuta-
dos simultaneamente con el presente estudio [16], demostra-
ron que las aves del T, no presentaron diferencia (P > 0,05)
con respecto al T4 en el peso corporal, consumo de alimento,
ganancia diaria de peso, conversion y mortalidad a los 42 dias,
lo que sugiere que las alteraciones hepaticas descritas en es-
tas aves al parecer tuvieron un efecto muy sutil, lo que aparen-
temente no causé efectos importante en el desempefio de los
pollos de engorde.

Al comparar los resultados de la presente investigacion
con otros experimentos que utilizaron alimento con bajos nive-
les de aflatoxina se observa, que pollos sometidos a dietas
contaminadas con esta toxina (0,06mg /kg) presentaron aflato-
xicosis clinica [46], asimismo deficiente conversion de alimen-
to, pobre crecimiento y pigmentacion se aprecié a concentra-
ciones < 0,05mg/kg [17], mientras que otros ensayos no detec-
tan variaciones significativas en conversion de alimento, con-
sumo y ganancia de peso, en pollos que recibieron aflatoxina
(0,05mg/kg) en la dieta [35]. Estos resultados al parecer indi-
can que existe una relativa contradicciéon entre los distintos en-
sayos con pollos expuestos (42 dias) a bajos niveles de aflato-
xina en dietas experimentales.

Jones y col. [22], sefialan que discrepancias como éstas
podrian deberse a la interaccion que ocurre entre las aflatoxi-
nas y otros factores no deseados (nutricion inadecuada del
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FIGURA 3. HIGADO DE POLLO DE ENGORDE QUE RECIBIO DI

ETA CON AFLATOXINA B, (0,07 mg/kg) DURANTE 42 DIiAS.

LESION HEPATOTOXICA MODERADA (HT-M). OBSERVESE HEPATOCITOS CON VACUOLAS LIPIDICAS Y/O HIDRICAS
(1), NUCLEOS CONSERVADOS (N), NECROSIS DE HEPATOCITOS CON AUSENCIA DE NUCLEOS (+) Y SINUSOIDES
OBLITERADOS (s). HEMATOXILINA-EOSINA 680X / LIVER OF BROILER RECEIVING DIET WITH AFLATOXIN B4 (0,07 mg/kg) DURING 42
DAYS. MODERATE HEPATOTOXIC LESIONS (HT-M). NOTE HEPATOCYTES WITH LIPID AND/OR HIDRIC VACUOLES (1), HEPATOCYTES NORMAL
NUCLEI (N), HEPATOCYTES NECROSIS WITHOUT NUCLEI (+), OBLITERATED SINUSOIDS (S). HEMATOXILINE-EOSINE 680X.

TABLA 1l
PROMEDIOS DE ACTIVIDAD ENZIMATICA EN SUERO SANGUINEO DE ASPARTATO-AMINOTRANSFERASA (AST)
Y ALANINO-AMINOTRANSFERASA (ALT) EN POLLOS DE ENGORDE QUE RECIBIERON DIETAS SIN Y CON AFLATOXINA
B, DURANTE 42 DIiAS / MEAN ENZIMATIC ACTIVITY IN SERUM OF ASPARTATE-AMINETRANSFERASA (AST)
Y ALANINE-AMINETRANSFERASE (ALT) IN BROILER RECEIVING DIET WITHOUT OR WITH AFLATOXIN B1 DURING 42 DAYS

Tratamiento (T) Aflatoxina B4 Promedio de Actividad Enzimatica (UI/L) N° de
(0,07mg/kg) AST ALT EEM observaciones
T4 - 241,712 +9,95 3,38° +0,78 8
T, + 213,66° + 9,66 4,96% +1,92 8

EEM: Error Estandar de la Media.  2°Medias con distinto superindice dentro de la misma columna difieren estadisticamente (P < 0,05).

UI/L: Unidades Internacionales/litro.

ave, agentes infecciosos, condiciones ambientales extremas y
otras micotoxinas en el alimento) en condiciones de campo,
los cuales podrian interactuar directa o indirectamente para
causar mayor o menor efecto sobre la salud de las parvadas
de pollos de engorde.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

A pesar de la ausencia de cambios significativos en el
peso hepatico relativo y de lesiones macroscépicas, los hallaz-
gos histopatolégicos y los resultados de las actividades enzi-
maticas discutidos anteriormente, indican que aves sometidas
a la dieta con 0,07mg de AFB4/kg de alimento, presentaron al-
teraciones hepaticas morfolégicas y funcionales a pesar de la

baja concentracion de toxina suministrada, evidenciandose
una aflatoxicosis crénica.

Los resultados discutidos anteriormente dejan ver, que
no existe un nivel seguro de aflatoxina en los alimentos para
estas aves de corral, debido a que se presentan factores de
riesgo que contribuyen a que los efectos de esta micotoxina,
tarde o temprano, alteren la salud de los pollos de engorde,
haciéndolos en ocasiones mas susceptibles a enfermedades y
pudiendo causar pérdidas econémicas considerables a la in-
dustria avicola. Es recomendable continuar las investigaciones
con bajas concentraciones de aflatoxina en la dieta en pollos
de engorde, determinando sus efectos bajo condiciones de
campo, considerando los factores de riesgo que pueden incre-
mentar su toxicidad.
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