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INTRODUCCTION:

En primer término, referiremos la
gran confusién que auin existe, en nuestro
medio, sobre la Aflatoxicosis y la .sper-
gilosis. En otras palabras mas genéricas,
las diferencias entre Micosis y Micotoxi-

coSsls.

Las Micosis (entre ellas la Asper
gilosis) son enfermedades causadas por --
hongos que afectan a diversos tejidos en-
todos los animales. Dichas enfermedades -
para que sean tales implican la presencig
del hongo el cual necesita crecer y repro

ducirse en los tejidos a los que afecta.

En cambio las Micotoxicosis (Afla
toxicosis en este caso) son enfermedades-

en las que no necesariamente tienen que -



estar presentes los hongos para que se pro
duzca la enfermedad pues lo que la causa -
son precisamente las toxinas o metabolitos
diversos que elaboran dichos hongos tenien
do que ser ingeridas aquellas (en casi to-

dos los casos) para que se presente una in

toxicacidn,

Especificamente la Aflatoxicosis -
es una enfermedad toxicolégica no infeccio
sa y no contagiosa que afecta al humano y-
a los animales domésticos cuando estos han
ingerido alimentos contaminados con los me

tabolitos de hongos del género .Aspergillus,

especie flavus,

IMPORT.ANCI\ ECONOMIC.:

In nuestro pais la Avicultura esta

en un desarrollo muy rapido pero ticne pro




blemas que no se han podido analizar opor-
tunamente. In la produccién del pollo de -
engorda y huevo, el punto de vista econémi
co ¢8 1o mas importante y donde mis se ve-
afectada 1la industria debido a graves en--
fermedades, cuya importancia no solo se de
be al indice de mortalidad que ocasionan,-
sino al retraso en el crecimiento, disminu
cidén de la produccidén, mala calidad de los
productos, alteracidn en los programas de-
repoblacidén, inversiones inactivas y pro--
ductos farmaceuticos utilizados, etc., fac
tores que aumentan los costos de produccidn

muy grandemente (33).

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLIC.L @

En Salud Puiblica las Aflatoxinasg -
tienen suma importancia porque pueden en -

contrarse en gran nimero de productos vege
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tales destinados a la alimentacidén humana,
(21) o bien porque losjnetabolitog (dc -

Aflatoxinqﬁl'pueden encontrarse tanto en-

leches como en carnes también para consu-
mo humano (45)., Siendo esto un peligro --
por los efectos Téxicos y Carcinogénicos-

observados en los animales (18) (34)(45).

En la actualidad en paises como -
el Canad4d, el contenido de .\flatoxinas to
lerado en los productos alimenticios esta
fijado en 0.0l miligramos por kilogramo -
(10 p.p.b.%% (21), aunque Organismos como-
la F.4.0., W,H.O., ¥ U.N.I.C.E,P,, habian-
fijado una tolerancia de 0.03 miligramos

por kilogramo, (30 p.p.b.) (5).

ANTECEDENTUES:

Numerosos trabajos cientificos se

han realizado en varios paises, sobre to-




do en Estados Unidos de Norteamérica (46)

(22) (16) (17) (24), Inglaterra (41) (19),
Brasil (25), desde que en los primeros --

afios de la década de los cincuentas se pre
sentd una enfermedad nueva cuya etiologia-
era desconocida. Esta cnfermedad se carac-
terizaba por presentar un cuadro Anatomopa
tolégico muy singular en el cual las lesio
nes mas frecuentes eran hemorragias difu -
gsas y palidez en diversos Organos Viscera-
les y Masculos Esqueléticos. Precisamente-
porgquc la gran mayoria de los casos en la-
necropsia prescentaban este tipo de lesio—
nes a la enfermedad se le denomindé "Sindro

me Anémico Hemorrdgico" (9).

Al no encontrar ningun agente mi -
crobiano se pensé que la causa de la enfer
medad era deficiencia de Vitamina K o dro-

gns utilizadas como coccidiostaticos pero-

un




poco después se demostrd (Cover M.S. 1954)
(16) que la avitaminosis K y el "Sindrome-
‘némico Hemorrdgico" eran dos cosas distin
tas ¥y que eran independientes de drogas de

las utilizadas como coccidiosgtaticos.

En 1955 Washko (46) estudid deta -
lladamente las lesiones encontradas en aves
afectadas por el llamado "Sindrome Anémico
Hemorrigico". Describid que la edad en que
mas frecuentemente aparecian en el Sindro-

me era de 3 semanas y la mortalidad de un-

30 %.

Los primeros signos de la enferme-
dad eran diarrea, en ocasiones de indole -
hemorrdgico, crestas y barbillas pdlidas y
disminucidn notable en ¢l consumo de ali -

mento.



RELACION DE ALIMENTOS CONTAMIN.ADOS POR HON-

GOS Y EL SINDROME ANEMICO HEMORRAGICO @

En ¢l mismo afio (1955) Forgacs y -
Carll (22), ya habian estudiado estas lesio
nes y las relacionaron con la ingestidn de
alimentos contaminados con hongos después-—
de reproducir la enfermedad en pollos a --
los que alimentaron con maiz inoculado con
ocho especies de mohos entre los que se en
contraban principalmente los géneros A\sper

gillus y Penicillium.

En 1960 (2) (38) (39) se hicieron-
descubrimientos fundamentales en la Gran =
Bretafia, con relacidén a que un alimento t9
xico caustd la pérdida dc cicn mil pavos jjo
venes en solo cuatro meses y que la edad -
en que fueron afectados eré de la segunda-
a 1la octava scmanas de edad siendo de un —

80% la mortalidad.



Se supo, asi mismo, que aguel ali-
mento contenia harina de cacahuate proceden
te de Africa y Brasil y que esta era la cau
sante de la muerte de esos pavos, sin embar
go no se determind cual era realmente el -
producto tdéxico en ella, por tanto a la - -

afeccidn se le denomind "Enfermedad X de --

los pavos".

DESCUBRIMIENTO DE LAS AFLATOXINAS Y SU CLA~

SIFICACION,

Posteriormente en 1961 y hasta 1963
(39) se asocid la toxicidad en esa "Enfer--
medad X de los pavos" con la infestacidén --
por hongos en la materia alimenticia. Asi -
mismo, se demostrd que el componente tdéxico
en ese alimento era una substancia obtenida
del filtrado (extracto) de Aspergillus fla-

vus aislado de dicho alimento. En ega misma

- ’_'_'_"— SN



época se les did el nombre de .flatoxinas
a1 esos componentes téxicos del extracto de

Aspergillus flavus.(41).

Los andlisis de extractos de dife-
rentes granos y harinas de los mismos de--
terminaron 1la obtencidn de cuatro Aflatoxi
nas, clasificadas de acuerdo a sus carac -

teristicas cromatogrdficas y a su fluores-
cencia, siendo nombradzs Bl’ Bz, G1 y G2 -

(24).

También se han clasificado las Afla
toxinas Ml y M2 que fueron aisladas de la -
leche de oveja (4) y de vacas (3) (18) ali-

mentadas con una dieta con Aflatoxinas.

De leche y de higado de ratas ali-
mentadas con extracto puro de Aflatoxina --
Bl se obtuvieron estas dog fracciones de --

Aflatoxinas (Ml v Mz), por lo que sc consi-

9
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deraron como metabolitos de la Aflatoxina

By CHLY .

Dutton en 1966 (20) reportd haber
degcubierto dos Aflatoxinas aisladas de -
cultivos de Aspergillus flavus a las que -
denominé Aflatoxina Boa y Aiflatoxina Goa.
Siendo la .Aflatoxina B,a un isémero de 1la
A lahoming M2 solo que con el grupo hidrd
xilo en la posicidn 2 en lugar de la 4 --
Quimicamente la Aflatoxina G2a es la 2 Hi

droxiaflatoxing G2.

Las Aflatoxinas M., M2, B2a vy G2a
gson Hidroxiaflatoxinas siendo isomericas
las M, v Bya (24) como se observa en los

egsquemas 1 y 2,

Las Aflatoxinas B y G fueron deno-
minadas con esas letras debido a que, en -

las placas cromatograficas, al ser estimu-

10



ladas con la luz ultravioleta (41) unas -
(las B) daban fluorescencia azul (del in-
glés Blue) y otras (las G) fluorescencia-
de un color verde (del inglés Green). El-
peso molecular de las diferentes Aflato-—
xinns asi como sus férmulas condensadas -

y espectro de absorcidn se ven el Cuadro

Iﬂ

Se ha reportado que gran parte de
las ..flatoxinas resisten las condiciones-
ambicntales y que aun después de desapare
cer el organismo productor, el grano puc-
de quedar contaminado. Se demostrd que --
despuls de 7 afios persistian las Aflatoxi
nas en los granos, sin que hubilera rastro

del agente productor (26).

LAS AFLATOXIN'S Y SU FFECTO C.ARCINOGENICO.

La exposicidn, o la ingestidn por

largos periodos de mezclado de Aflatoxinas,

i S
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"DATOS QUIMICOS Y FISICOS DL LAS AFLATOXINAS".

CUADRO I

Teso mole

Funto de fu

Absorcidn especial

ot odime L ., cular. sién °C.Des ultravioleta.

Aflatoxina Formula composicidm. 26511 960 B Jaevay
B, Ci7H10 312 268 - 269 13,400 21,800
Bo C17H1406 314 286 - 289 11,000 20,800
Gl Cl7Hl2O7 328 244 - 246 10,000 16,100

-~ - L8 s O

G2 017Hl407 330 237 240 11 4200 19,300
T Y e - 3 b 7 \ x
Ml Cl7Hl2O7 328 299 11,600 19,000
. _ ES
M2 C17Hl407 330 293 10,900 21,000

¥ a 357 m-t.

Tomado de Shoental (41) y Wogan (48). 13



0 lag Aflatoxinas Bl’ 82 o) G2, en extractos
puros; han terminando produciendo tumores -
en varias especies animales (19) (24) (25 )
(27). En muchas investigaciones realizadas-
en harinas de cacahuate contaminadas con --

Aflatoxinas hechas en Inglaterra por cienti

ficos de Unilever Research Laboratories; sc

demostrd gque a ratas a las que se alimentd -
con harina de cacahuate téxica (con una can
tidad desconocida de Aflatoxinas) en rela -
cidén de 20 % cn una dieta que sc administré
durante 6 meses, todas desarrollaron tumo -
res multiples de higado y algunas mostraron
metastasis al pulmén. Esta fué la primera -
indicacidén de las propiedadcs carcinogéni -

cas de las Aflatoxinas (10) (27) (25),

Se han estudiado los efectos de las
Aflatoxinas Bl NG Gl en inyecciones de estas
en el tejido subcutdAneo con una mezcla que-

contenia 38 % de Aflatoxinas By ¥y 56 % de -

14




Aflatoxina Gl' En un periodo de sesenta se-
manas con inyecciones continuas de 50 y 500
microgramos las ratas desarrollaron sarcomas

o fibrosarcomas (19).

La presencia de metabolitos de Afla
z;*__- P e e b
toxinas' en higado y Musculo Esquelético fué
ST
getudinda ampliamente por Van Zytveld en --
1970 (45) detectandolos cn pollos de 6 y 8

scmanas con diferentes cxperimentos,

L.AS AFLATOXINAS Y T4 CO.AGULLACION DE LA SANGRE:

Upcott en 1970 (44) hizd cstudios -
sobre el tiempo de coagulacidn en la sangre
de becerros alimentados con una racidn que-

contenia 20 % de pasta de nuez tO0XiCodmidida

toxinas My observd que la actividad de la -
protombina y de los factores VII y X y posi
blemente el factor IX estaba disminuida y -

que en otros becerros alimentados con la mis

15

- R —




ma dieta solo que con administracidn de vi-

tamina A los efectos se rcdujeron,

LAS AFLATOXINLS Y LA INMUNOLOGI.

Se ha relacionado a las .flatoxinas
con fallas inmunolégicas en pollos y pavos-
Jovenes., Pier y Col. en 1971 estudiaron los
efectos de las Aflatoxinas en la inmunidad-
llegando 2 concluir gque existe deficiencin-
en la inmunidad a2 infecciones bacterianas,-
porque las Aflatoxinas interfieren posible-

mente con la produccibén de uno o mis facto-

res no especificos asociandos con componentes,

humorales de defensa (35).

Como mcdidas preventivas y de inac-

tivacibn para controlar las .flatoxinas exis

ten varios reportes:

16
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Para la inactivacidén se¢ han emplea -
do productos quimicos como Aimoniaco, Metila
mina, Hidréxido de Sodio, Perdxido de Hidro
géno y Ozono, sin embargo aungue algunos -
son m2s efectivos que otros, hay evidencias
de que se reduce la calidad de proteinas en
los alimentos tratados (24), Como medidas -
preventivas se han usado substancias como 8
Hidroxiquinolina (23) y Thiabendazol (1) pa
ra inhibir el crecimiento d¢ los hongos en-

log granocs gue se almaccnan.

Bixler y Lépez en nuestro pais han
investigado a las .Aflatoxinas en difercn -
tes granos utilizados para alimentacidén dec
aves. Demostrando que se redujo el creci -
miento y el consumo de alimento cuando a -
las aves se¢ les suministrd una dieta conte
niendo trigo inoculado con ‘spergillus fla

vus (11),

17




Estos mismos investigadores han pro
bado varios productos quimicos para preve -
nir el desarrollo de hongos en granos alma-
cecnados demostrando que compucstos como "Tec
to 60", "Thibengole", "Quixalin" y "Benlate"
inhiben el creccimicnto a dosis de 5,000 p.p.
m, (12). Sin embargo, en todos los casos se
menciond la posibilidad de que estos produc
tos quimicos scan tdéxicos, o mejor dicho, -
quc tengan cfectos residuales que atafien tan

to a humanos como 2 1los animalcs domésticos.

Lépez T. en 1969 (28) demostrd que-~
los efectos de las ..flatoxinas se contrarres
taban con la adicién en las dietas alimentl
cirs de L-Lisina y que los pollos de 2 a 4 -
scmanas de edad fueron los que mias dafio mog

traron cuando no se adiciond L-Lisina.

18
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I.-- La posgibilidad de diagnébstico

Histopatolégico.

II.~ Comprobar la intenszidad de la

P

enfermedad rcspecto a 1la =zdad

de los pollos.
e

-

will Demnstrar la relacidn entre la
enfernedad y las cantidades de
— . )
Aflatoxinas encontradas en ali
g

mentos y camas.
N

IV.- PFrecuvencia de las lesioncs Ma--

cro y Microscépicas y descrip-

cidén de las mismas,
F




MATERIAL ¥ METODOS:

Se¢ estudiaron 10 casos clinicamente
gugestivos de Aflatoxicosis que hicieron un
total de 109 pollos cuyas edades variaron -
entre las 2 y 7 semanas, sicndp clasificados

dichos casos por orden alfabéticoe (Cuadro II).

CUADRO IT

CASO No, DE .VES =~ EDAD  FPROCEDENCIA

A 20 7 SEMANAS T.BOR.TORIO
B 26 6 SEMANAS L.iBORATORIO
C 5 2 GITLLNAS  CAMPC
D 16 3 1/2 SEMANAS CAMPO
E i) 5 SEMANAS CAMPO
P 1 2 SEMANAS CAMPO
G il 7 SEMANAS CAMPO
H 20 3 SEMANAS CAMPO
I 20 4 1/2 SEMANAS CAMPO
J 5 2 1/2 SEMANAS CAMPO

20




Los casos que se marcan el c¢l Cuadro
IT como procedentes del Campo se obtuvieron-
de granjas particulares situadas en c¢l Valle
de Guadalajara, correspondicndo cada caso a
una diferente granja. Los dos uUnicos marcados
con procedcncia de Laboratorio son animales-
criados en Bateria Convencional desde un dia
de nacidos. ¢n ¢l Laboratorio de Microbiolo -
gia de la Escuela de Medicina Veterinaria y

Zootecnia de 1la Universgidad de Guadalajara.

En todos los casos los pollos fue -
ron alimentados con ilimentos Balanceados -

de distintas marcas Comerciales,

Los pollos obtenidos de los casos -
de campo tuvieron alimentacidn, programas -
de vacunacidn y locales normales aparente -

mente.

Log pollos criados cn el Laboratorio

2L
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(c~cos A y B)no tuvieron dietas especiales,
fueron vacunados contra Newcastle., Se les -

proporciond agua y alimento Ad-Libitum,

Los alimentos usados para criar a -
los pollos en ¢l laboratorio no tenian adi-
cién de Coccidiostato, sin cmbargo de los -

casos de campo si lo tenian (Amprol-Coyden).

ESTUDIOS QUIMICOS

A los alimentos de los casos A, B,~-
¢, b, G, H, I, J, se les practicd Examen --
Quimico para determinar las cantidades de -
Aflatoxinas presentes en ellos, también se-
analizaron cn la misma forma muestras de ca
ma de los casos C, D, H, I; los casos E y F

no se analizaron,

Esas determinaciones de la cantidad

¥y clasge de Aflatoxinas fueron hechas por el

22



Laboratorio de Quimica General de la Resi
dencia Regional de Agrologia (Plan Lerma)
dependiente de la Secretaria de Recursos-
Hidraulicos que usb el proceso de Andli -
sis desarrollado por Southern Utilization
Research and Development Division, Agri -
cultural Research’ Service, United Stated,
Departament of lgriculture, New Orleans,-
Louisiana U.S.A., que consiste bAsicomente
en la obtencidén de un extracto lipidico -
por Cromatografia en columna y 1la separa-
cidén de ese extracto en Cromatografia de -
capa fina, (6) para luego calcular por me-
dioe cualitativos y cuantitativos las Afla

toxinas en los alimentos,

ESTUDIOS ANATOMOPATOLOGICOS

En los casos C, D, E, F, G, I, J; -
los pollos habian muerto con signos clini -

cos de .flatoxicosis: en los casos A, B, H;

23



se-sacrificaron los pollos por medio de "Elec
troshock". En todos se tombé Historia Clinica
Y se practicaron necropsias, se recolectaron
muestras de brganos y tejidos afectados como
Higado, Rifién, Intestino y Misculo Egqueléti

CO.

ESTUDIOS HISTOLOGICOS @

Las muestras fucron fijadas en For -
mol Biiffer al 10 %, procesadas para incluir
en parafina, cortadas en Microtomo a 6 mi -

cras y tefiidas con la Técnica de Hematoxili

na-Eosina (7).

Los estudios fueron realizados en -
125X, 500X y 1250X (aumcntos) clasificando-
s¢ las lesiones encontradas de acuerdo a su

intensidad como sc mucstra en las tablas nu

meradas del 1 al 4.



RFEFSULT ADOS ?

ESTUDIOS QUIMICOS

Los estudios efectuados cn los Ali
mentos se resumen en el Cuadro III y los -
realizados en Camas cn el Cuadro IV especi
ficandose las p.p.b. de Aflatoxinas en for

ma individual y en forma total.

CUADRO ITI

RESULT.ADOS DE LOS ANALISIS DE AFLATOXINAS EN

DIFERENTES MUESTRAS DE ALIMENTOS COMERCI iLES.

Muestras PaD.b. de
de los - p.p.b. de Aflatoxinas Aflatoxi-
cNs08s. Bl BZ G1 G2 nas tota
les.

A 330 4.4 ae2 A'Tf T3

B 333 155 333 155 976

G 266 177 233 110 786

H 330 220 260 170 980

T 200 133 330 133 796

d 238 95 190 126 649
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CULDRO IV

RESULTALOS OBTENIDOS DE T.OS ANALISIE DE AFLA~

TOXIN.S EN CAM.S DE LOS CASOS DE C.AMPO,

Iuestras PeDebe @
de los p.p.bs de Aflatoxinas Aflatoxi-
casos, B B G G nas tota-
i § 2 1 2 "
es.

c 266 177 330 177 950

D 251 153 233 155 776

H 333 220 266 110 929

I 660 133 100 20 913
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OBSERVACTONES CLINICAS

Los signos y sintomas son los obser
vados en los casos de Campo y de Laborato--

rio y s¢ resumen en la forma siguiente:

Las aves mostraron pérdida del ape-
tito, en consecuencia, baja de peso; en al-
gunos casos hubo polidipsia, alas y cola cal
das, plumas erigzadas, cresta y barbillas pd
lidas, exprcsidén sofiolienta (en la mayoria-
de los casos los parpados cerrados) (Foto -

grafia No. 1).

En casos mas avanzados los animales
s¢ encontraban en decubito lateral con las-
extremidades inferiores extendidas. Confor-
me la enfermedad avanzaba 1la palidez en cres
ta y barbillas era mds extrema. En algunos-
casos se observé diarrea cafesosa (Sanguino

lanta .
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En ¢l 50 % de los casos la enferme-
dad fué dc¢ forma aguda y subaguda entre las
dos y tres semanas y media de edad. La mor-

talidad fué del 5 % al 20 %,

El otro 50 % de cnsos estudiados -
comprecndid edades de cuatro a siete semanas
siendo la enfermedad de curso crénico con -
gscasa mortalidad, pero con una pérdida con

siderable en la conversidn alimento-carne.

EXAMEN POST - MORTEM :

Aqui estan resumidas las alteracio-
nes Macroscédpicas encontradans tanto en po -
llos sacrificados (casos A, B, H.) como en-

los que murieron por la enfermcdad (casos -

¢, 0, & ¥ 8 T, 4)

EXAMEN EXTERNO ¢

Plumas en desorden, crestas y barbi
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llas pilidas en algunos, ciandticns en otros;
pico y cxtremidades despigmentados; algunos-

con el plumdén sucio (diarrea).

PIEL, TEJIDO SUBCUT.ANEQ Y MUSCULOS ¢

Falta de pigmentacidn en piel. En el
tejido subcutdneo de la pechuga, pierna y mus
los de¢ los casos A, B, I, G, I se presentaron
pequefines hemorragins de tipo equimético, en—-
los casos C, D, ¥, H, J no se observéd esto hl

timo.

Los misculos de la pechuga, abdomen,
piernas y muslos presentaron hcmorragias di-

fusas cn grado variable (Fotografia No. 2).

CAVID.D TORACICA ¢

Sacos aereos con ¢nturbiamiento y a-

veces con depésitos cascosos; traguea y bron
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guios con exudado mucoso cn algunos; pulmo-
nes congestionados en la nayoria de los po-
llos; infiltracidén sercsa en el saco peri--
cArdico, algunas veccs liguido sanguinolen-

to.

CAVIDAD ABDOMINAL @

Sacos zercos abdominales turbios --
con exudado cascoso, proventriculo cn algu-

nos cnsos con peteguias en la mucosa.

INTESTINOS

El duodeno presentd hemorragias en
su mucosa, guc eran en los casos crdnicos-
(4, B, B, G, I) y en algun subagudo, de ti
po equimébtico encontrandose c¢n algunos ca-
sos graves, hemorragins equindticas pero--
también de¢ tipo difuso (sufusiones) como -

se puede ver en la fotografin No. 3; exis-
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tiendo pollos en los que la mucosa del duo-

deno solo estauba congestionnda intenscmente

(pollos del caso J). El resto del tracto es

taba sin alteraciones.
PANCREAS !

En pollos de los casos A y B estaba
congcstionado en los de H, I J también pero

en menor grado.

HIGADO :

Se observaron areas dc herorragia y
congestion asi como palidez (Fotografia No.

4) y aumento de volumen,
RINONES. :

Los de los casos A, B, B, G, I, H, ~
y D, estaban aumentados de¢ volumen,congestio
nados en forma grave y presenteban hemorra -
gias subcapsulares e¢n log 1lbébulos anteriores
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sia de las células epiteliales de los conduc
tos biliares (Fotografia N°., 7). En 1los po-
llos jovenes fué poco frecuente (casos C y D
columna 3). En los nodulos linfdticos se pre
sentaron hiperplasia y necrosis, siendo mds-~
frecuente la segunda, infiltracidn del teji-
do conectivo por células aciddfilas identifi
cadas como polimorfonucleares eosinofilicos-
(Fotografia N°, 9), infiltracidn por linfoci
tos al parénquima, presencia {de pigmento co-
lor verde amarillento libre y en las células

de Kilipffer.

RINON:

Congestidn y hemorragias mucho muy
intensas en el tejido intersticisl de la zo
na subcapsular donde son mds frecuentes las
hemorragias, la congestidn en la zona medu-
lar (Fotografia N°., 10) encontraniose tam -

bién aui hemorragias. Hinchazdn de los Glo-
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mérulos (Glomérulonefritis) (Fotografia -

No. 11) nccrosis, ¢n algunos casos, de —-

las células epitelinles de los tubes con-

torncados proximales, Degeneracidn Hidro-

pica d¢ las células epiteliales de los tu

bos colcetorcs (Fotografia No. 13) necro-

gis de las células epitclinles de tubos -

contorncados proximales y distales asi co

mo de asas de Henle en los casos C, D, G,

y H (Fotografia No. 14) dondc¢ se obscrva-

ron muchos nucleos c¢n picnosis; hiperpla-

sia de ndédulos linfdticos que en ¢l caso

B fué poco obscrvada (Fotografias Nos. 15

vy 16). En algunos casos fucron obscrvadnas

las células polimorfonuclcarcs que esta -

ban también en higndo (Fotografia No. 9

INTESTINO DELGADO PORCION DUODENAT

Los combios en esta parte del In -

<
°

)

testino fueron nuy variados. Congcstidn y

3
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hemorrzgias leves en algunos €asos,iuy mar-
cadas en otros. Las hemorragias se circuns-—
cribian a la mucosa y submucosa; la conges-
tién se observd en vasos de nucosa,submuco-
g2, en muscular y serosa. Las cé€lulas epite
liales hiperpldsicas hasta el fondo de las

vellocicades (criptas e Lieberkhiin), edena
en las vellocidades, descanszcidn y necrosis
de células epitelizles, inflamacidn linfoei
taria muy intensa en la mucosa (Fotografias
N°s, 17, 18, 19) en luas capas musculares no

se gobservaron cambios.

MUSCULD: ..SRUBLETIEO *

Congestidn y hemorragias entre los
haces de fibras musculares cuyas células pre
sentaron diversos cambios como degeneracidn
albuninos=a, necrosis de cozgulacidn (Fotogra

fia No, 20) y necrosis de Zenker.
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Los tejidos de¢l pollo I-3 prescnta-
ron una gran infiltracién de linfocitos po-

giblemente sce una necoplasia,

En ¢l pollo A - 1 en higado fucron
observadas varias figuras mitdéticas (Foto -

grafia No. 21).
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T ABLA No. I
RESUMEN DE LOS RESULTADOS.
INTENSIDAD DE LS LESIONES EN LOS ESTUDIOS HISTOLOGICOS.

No.
e A = z :
b % " H I G A D 0 g
5 ® icas= e G i el
0 B
L 7 3 4 5 6 T 8 9
1+-— 1+~ 3= 3= 1+- 54—
C 1+ T+ 4+ 2+ T+ T+ 3+ 3+ 6+
A 20 9++ S++ B4+ 5 +4- 54+ B4+ O+ 54+
T+++ L4+ d+++ 344+ 3+++ 344+ 1444+ A+++ 1+++
12444+ 1ttt Tttt 3++++
B 1-0 7-0 4-0 2-0 2-0 8-0 3-0 3-0
1+- 1+- &t L4~ L+= e 14=
3+ 1+ 2+ 2+ 6+ L+ 6+ 10+ 8+
B 26 2++ 1l++ 24+ 4++ 15 ++ 10++ O++ T++ 4++
1d+++  HS+++ B+++ 54+++ 2+ 2+++ L+++ 24+
T++++ 2++++ LA+t + o
P - ' o ' P =
6-0 11-0 12-0 4-0 10-0 8-0 8-0 11-0
: L+-
1+ 1+ - 2+ 1+ 2+ 1+
2+-+ 1++ 14+ 24+ 1++ 24+ 1++
¢ 5 144+
24+t L4444 34++++
R
1-0 2--0 4-0 -0 1-0 3=0 2-0 1-0
1+~ 14+= 14+- -
1+ 3+ 3+ 1+
D 10 Wik 34+ : 3t 24+ B4+ 34+
' T4+++ L4++ L4+ 24+
L4444+ TH+++ LA+ ; Lo+
- o o Lt
3-0 3-0 10-0 9-0 2-0 10-0 5-0 4-0 2-0
o1l 444 + = 0 + 0 + + ++
Pl +++ + Q +- +-++ 0 O +— -+
G 1 +++ 0 +++ +++ + 0 b +
& 4 3t~ 2ot & 1+~ 24—
3+ 3+ T+ 5+ 6+ 4 11+ 3+ 5+
y oo 61+ 8++ b+ T4+ 34+ L4+ 34+ 11++ Q4+
5+++ 4+++ 34+ P 24+ 3444+ 544+
S4+++ L4444+ La+++  L4+++ L4+ L+++
144++44 2=-0 2-0 2-0 7-0 14-0 6-0
- 1+- 1+~
6+ 12+ 10+ T+ T+ 5+
T 20 5 ++ Q-+ 24+ 10++ : 2++ 2++ 5 b+ 4++
T 1044+ 144+ 2+++ S5+++ 4+++ 2 +++ 5+++
1++++ e , 1++++ Tt t+
4-0 4-0 4-0 4-0 10-0 14-0 8-0 5-0 4-0
1++ 1++ 34+ 34+ 3+ 4+ 2+ 54+
J 5 3+++ o —_—
L4+ 1++++ L4+t

4-0 1~% 1-0 2-0  5-0 1-0 3-0




RESUNME

T ..‘“L B L 2 ‘.\.

No., 2

DE I.08S RESULTADOS.

INTENSID.D DE LiS LESIONES EN LOS ESTUDIOS HISTOLOGICOS.

C No.
# & i N T 1"
5 v R N 0 N
O E
§ 1 2 3 £ 5 6 7 8 9 10
1+- 14— 44— 3+
L+ 2+ 2+ 1+ 14+ 14+ 1+ 2+
A 20 L4+ 6 ++ G++ Gt 124+ 8++ b4t b+ 5++  O++
T4+ 11l4+4+  T+++ L0+++  6+++ 1244+ 244+ 244+ S4++ T+++
10++4+ 2444+  L4++++  L++++ 1444+ LA+
L4444+ 12-0 1-0
bt~ B4~ 24— 3 e 3
6+ 9+ 3+ 1+ 5+ Lot 16+ 15+ T+
B 26 O+t 4 ++ 3++ Aok 25+ 34t 8++ 54+
' LO0+++  T+4++  3+++  E+++ 3+ 6 +++ Lttt T+t
2A+++ Ikttt 34444 2444+ L4+++  L++-++ Lt44+
. & A4+ttt L++++ ,
1-0 1-0 1-0 2-0 10-0 4-0 5-0 5-0 4-0
2+ 3+ 1+ 1+
- 1++ L++ 2+
I4+++ bd++ Lob++ 2+t 24+ 1+
C 5 Z2++++ Q+++t 2ttt bbbt Lkt 2444+ L++++
tewpeae =0 p IFITRRERIIS, P 0 ' 1-0 £-0 1-0
1+ 3+ A +- 24— 1+ 3+
b4+ 344 6++ 34+ 14+
D 10 44+ 444+ b+++ 444+ 3k 34+++ 2+ 4+
T+++ : S4d++ Attt & oo
3-0 2-0 9-0 1-0 Tt+d+ 3t4++++ 34++++ 10-0 6-0
E 1 4= +— 0 + 4+ +e+ +++ ++ - o+ o+
Pl 44+ ++ + ek + ++ ++ + 4
G 1 ++ 4+ +4 0 += + 0 0 0 +-t
1+- 14~
1+ 1+ 1+ 2+ 1+ 9+
H ooltt S+ O+ 1044+ 64+ 24+ 13++ I+ B+
; 10++4+  10+++ O+++ &kt + Db O +++ 4++-+
o Qb +++  b++++  1O++4+ dt+++ S4d++ 12444+ 144+ 15-0 3-0..
. Lot g - :
1+~ 14~
24 5+ 34 6+ L+ 6+ 5+ &+
T4+ 8+ 6++ 14+ T++ Gopo 14+ 1l++ L1++
I 20 1044+ 4+++ B+4+  Lbd+++ d+++ 644+ 12444 143+ 24++
1++++ bd++++  Lat+4+ 6++++ ' L++++
1-0 1+++++ 1-0 14-0
1+ 2+ 2+
T ® 34+ 1++ 34+ 24+ 34+
L4+4+ " L+++ 4 4+ 2+ 1+++ 24++ L4++ 2+++
44444+ 14444+ 34++-+ L+++  LA+++ 5-0 1-0




CL.VE PIRA TOS NUMEROS DE L.. LINEA SUPERIOR
DE L. TABL. No. 3 @

l.- Congestidn.

2.- Hemorragia.

3.- DNecrosis.

4.~ Degeneracidn célular.

5.~ Infiltracidén Eosinofilas.

6.~ FEdena.

Ts~ Infiltracibn,

8.~ Pignento Henatico y/o Biliar,
9.~ Infiltracidbén Linfocitaria,.

CLAVE PARA LOS NUEMROS DE L. LINE:. SUPERIOR
DE L TABLL No. 4@

l.- Congestidn.

2.- Henorragia.

3.~ DNecrosis.,

4.~ Degeneracidén célular.,

5= Infiltracibén Eosinofilos.
6.~ Infiltracién Linfocitos.

s
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CLAVE PARA LOS NUMFROS DE LA LINEL SUPERIOR
DE LA TABLA No. 1 @

I.- Congestidn.
2.- Henorragia.
.~ Hiperplasia dc¢ las células Epitelialcs,

de los conductos biliarcs.

4.~ Canbios cn los nodulos LinfAticos.

5.~ Infiltracidén de Eosinofilos.

6.~ Pignento Henatico y/o Biliar.

7.- Infiltracién Linfocitaria.

8.~ Necrosis Célular.

9

.~ Degencracidnes Célularcs.

CLAVE PR\ LOS NUMEROS DE LA LINE. SUFERIOR DE
L.“a. T,ﬂLBI.".’; NO 0 2!

1.~ Congestibn,

2,-~ Henorragina.

3J.- Camhios en los nodulos linfAticos.
4.~ Gloncruloncfritis.

6.- Degeneracidnes célularcs.

T.- Nefritis.

8.- Nefrosis.

9.~ Pignento Hendtico

10,- Infiltracidn Linfocitaria.



RESUMEN DE LOS RESULTADOS.

T ABTL A No.

3

INTENSIDAT DE LiS LESIONES EN LOS ESTUDIOE HISTOI.OGICOS.
C No.
A A " INTESTINO DELGADO " ( DUODENO ).
S v
0 E -
o L 2 3 ) 5 6 7 8 9
1= 1+-—~ &
2+ 2+ 1+ 1+ 1+ 1+
A 20 544 4++ 4++ 3++ 24+ 3++ 1++ 1++ 24+
10 344+ 244+ 24+t d+++ 44+ Lbt+ 344+
No. T44+4+  L++++ 2444+ (-0 5-0 S++++ 0-0  Sygsq
Ogg; 10-NO 10-NO 12-0 10-0 10-0 10-0 10-0 10-0" 10-0
B 26 1+ 2+ 3+ 3+ 3+ 1+ 1+ 1+
16 1++ 4++ 24+ 24+ 1++ 1++
N 6+++ 2 bk 54+ B+ 444+ €44+
Og— 4ttt DAttt  3taet 2 4+++
ik 7-0 9-0 ~ 1-0 8-0
2+ 3+ : ; 4+
D 10 34+ 2+ L1+4 1L++ 1++ 1++
1 4+++ bdt++ 5+++ 544+ 244+ 3+++
Yo Ikttt 3+ QA+++ T+t & ++-++
Ob— 8-0 2-0 9-0 2+ttt
Serv.
E 1 e ++ bt bt 0 o+ e 0 ++-+
PFOI + +- 4t ok okt +et ok 0 +
e 1 et e+ ok et F 4+ = +++ 0] 4+
L4~ 14~ 14~
H 20 2+ 4+ 1+ 1+ 4+ 4+
4 T+ 8++ 3+ 24+ 24+ 8++
No T+++ 244+ 1144+  10++4+ 244+ B+++ T++4+
Ob~- T4+++  I4++++  La+++  L++++ S++++ 6++++
sServ., 1-0 8--0 3ttt+++ 16-0  F+++++
2+ 10+ 1+ 1+
I 20 15++ 8++ A ++ 84+ 6++
3+++ 1+++ 16+++ L11l+4++ 1244+  LO+++ T+
1 +o+++ l++++ 20-0  24+++ Q444+ 13 ++4++
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T ABTL A No. 4

RESUNEN DE RESULTADOS.

INTENSIDAD DE LAS LESIQONEE EN LOS ESTUDIOS HISTOLOGICOS,
o,

A
4k

A v " MUSCUTLO ESQUELERICO "
5 E
4 8 1 2 3 4 5 6
LA 14
2+ 2+ 1+ 1+ 1+
9 34+ 3++ l++
Lokt dt++ L4+
s SATTRTANE 8-0 6-0
B 8-0 8-0
1+ 1+
1++ 2+
5 444+ & +++ 1+4+
Ta++++  L+++ 1+++++
4-0 3-0 20 3-0
1+
4 L++ 2++ 34+
13%++ 24++
2-0 1-0 1-0 2444+ 4-0 4-0
1 ++ e+ A+ b 0 0
14+~ 44~
2+ T+ 5+ 2+ 1+
14 64+ bt + 244 4+
6 +-++ e
T4+
6-0 40 14-0 130
Lop= L+=
3 1+ 1+ 1+ 1+
La++ L4+ 1++ L++
1-0 . 1=0 3-0 3=0
2 1++ 1+ 2+ 24+
L+++ 1++ 2-0 2-0




No, 2.- Pierna de un pollo en la que se ob

serva a sus risculos con henorra -

gias difusas.
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Ne., 3.- Intestino Delgado de un pollo en la -
porecidén Duodenal mostrando Lemorragias
de tipo Equimosis (1) y Difusas (2) en

SU nmucosa.

No, 4.- Figado de pollo con zonas de palidez (1) ,
Conzestidn, Hemorragia (2) y Hepatomega —
lia. En la parte inferior derecha se ob —
gserva una parte de la Vesicula Biliar.
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No., 5.- TLobulo anterior de un Rifién de pollo

en el que se€ observa una gran conges
tidn y una zona de hemorragia (1) --
subcapsular.

N°, 6.- licrofotografia de Higado de pollo -
con Aflatoxicosis. Se observa una zo
ra de Neecrosis (1) 125X.
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N, 7.- Microfotografia
de Figado de pollo don-

de el epitelio de un e |
Concucto Biliar este nor
mal.(1)500X, H-L.

No, 8.- In esta Micro-

fotografia se nuestra -
la Hiperplasin de las =
células Epiteliales de
un Conducto Biliar (1).
Higado de pollo 500X,-

H"‘Ei

No, 9.~ Aqui se mues-
tran las cé€lulas mw-
Folimorfonucleares Eo
ginofilas (1) .que apa
recieron también en-—
Bigado con frecuencia;
tubos contorneados (2)
Riftién, 1,250X, H-E.
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N° .11 .- Glomerulonefritis.
En esta microfotografia
se notan las células de
la capa pariental de la
capsula de Bowman(l)Aiu-
mentadas de volumen.El
penacho glomerular se ve
hinchado(2) .E1 espacio -
para el filtrado esta re
ducido(3) .500%X, H~E,

N°.,10.- Hemorragias in-
tersticiales en la zona
cortical de un Rifidn -
125X, H - E.

No.1l2,- Al centro(l)
se ve la perdida del
contorno célular y de
la diferenciacidén en
la coloracidén de un -
glomérulo en nccrosis.,
125 X, E » B,
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N°., 14 .- Necrosis de
las células epitelia-
les de los tubos con-~
torneados proximales-
del Ritidn,Nuclecos pié-
noticos (1),perdica del
contorno celular (2)-
1,000X, H ~ E,

Mo, 13.-~ Tubos co-
lectores primarios
con degeneracidn -
Hidrdpica (L) en -
sus cdlulas epite
liales. Rifidn --
1:;200%; H -« B

No, 15.~ Con el(l)
ge marca el centro
del nddulo linfdti
co que esta Hiper-
plasico infiltrando
do al parenguima-
renal (2) .125 X,-
H - E,
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N%, 16.- En prror—
aurento se muestra
el noculo linfdti-
co Hiperplasico(l)
en el Rifdn, Tubos
contornealos dista
les(2) 500X, H-E.

N°,17.- Microfoto-
grafia que muestra
la congestidn en los
bpequetios vasos Qe la
mucosa (1) y las he-|
mnorragias en las ve

llocidades(2) 125X
H - E,

N°.18.,~ Se mues-
tra claramente el
aumento en el nd--
mero de células-
(Hiperplasia)@pitg
liales de la muco
sa intestinal (1)
el edema(2) en las

vellocidades y la

necrosis(3)500X,H~E,
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N°20.Corte de Muscu-

lo Esquéletico de la
pierna de un pollo,

ge Observa necrosis
coagulativa(l) .125X H-E.

No 19 .Microfotografia
en pequefio aumento -
que muestra a la mu-
cosa del Intestino -
Delgaldo porcidn Duo-
denal, con intensa in
flamacidn linfocita-
ria, 125X, H~-E.

No 21. Microfotogra-
fia en inmersidn en
aceite, marcado con
€l 1 se ve un Lepa-
tocito en mitosis.
1250X, H - E,.
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CUADRO ANATOMOPATOLOGICO @

En los casos analizados, en los cua
les sc comprobd la prescncin de Aflatoxinas

en alinento (casos A, B, G, J), en alimento

y conas (casos Hy, I) y cn cama (casos C y D);

cuyas cantidadcs se¢ muestrean cn los Cu=zdros
IIT y IV, se tuvieron cono lcsicnisAnatono-
patolbgices nds constantes Congestidn y He-
morragins cn Higndo, Rifioncs, Misculo Esque
1ético ¢ Intcstino Delgado (Duodeno); exis-
t{a aunentos de volumen del Rifién y del Higa
do, fué frecucnte ¢l hallazgo dc que el 1i-
quido pericArdico s¢ encontraba aumentado -
siendo d¢ consistecneia scrosa y scrosangui-
nolentr . Una partec dc los pollos tenian los
sacos acreos turbios y cn ocasiones cxudado
cnscoso en scnos frontalcs. De acuerdo con-

las investignciones rcnlizadas por Asplin y
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Carnaghan en 1961 (&) 1la infiltracion sero-
sa en pericardio y la congcestidn en Rifiones
gon lesiones ruy frccuentes en pollos que -
padecen iflatoxicosis; asi pucs, nucstros -
resultados coinciden, ya que cesa infiltra -
cidén serosa fué frecuentemente cncontrada,-
explicandose ¢l origen de c¢lla de stuerdo a-
lo observado por Brewn y .dans cn 1965 (13)
gquicnes demogtraron que con dosis de 0.75 -
pP.P.2. ¥y 0.5 p.ponn. de Aflatoxinas en ali-

nentos dados a pollos se producia una Hipo-
proteinenia, siendo cesto la causa de la in-

filtracién serosa ch pericardio.

Es inportante tonar nuy en cuenta -
el hecho dec que 0.75 y 0.5 p.p.n. de Aflato
xinas (13) son cantidadcs productoras dc —-
transtornos, y que los resultados (Cuadro -
IITI y IV) cen los alinentos varian cntre —--—-
649 p.p.b. y 976 p.p.b. explicandose asi -

el origen de las lesionesg ob-
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servadas. El engrandecinicnto del higade —-
(Hepatomegnlin) que se vié en todos los ca
sos asi conmo las zonns pdlidas, otras heno
rrigicas y la congestidén cn ¢l misno, coin
ciden con lo estudindo por Carnaghan y co-
laboradores en 1966 (14) en pollos a los -
que sc¢ suministrd alinento conteniendo 1.5

P.p.n1, de Aflatoxinas.

Respecto a la congestidn y hemorra
gias en el Rifiébn ecstas se pueden tomar co-
no canbios tanbién nuy frecuentes y clisi-

cos (40) en relncidn a las cantidades de -

Aflatoxinas ingeridas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ¢

Para diferenciar las lesiones en -
contradas en el prescnte trabajo de lasque
se presentan en otras cnfermedades, se pue
de decir quc baésicanente 1la diferenciacidn
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debe hacerse Clinica y Anatonopatologicamen
tes
lro.- Con el "Sindrome Nefritis-Ne

frosis". (47).

2do,- Con 1n "Enfermedad de¢ Gumbo-
ro" tembién 1llanmada "Nefro -

gig Aviar'., (15).
3ro.~ Con intoxicacidn por Sulfas.

4to.~ Con Coccidiosis.

lro.- Con el "Sindrone Nefritis-Ne-
frosis" podria haber confusidn respecto a -
la Congestidn y Henorragias en los Rifionces,
la posibilidad se descarta rapidanente, por-
que ¢n este sindrone existen alteraciones —--
respiratorias rclacionadas con la Bronquitis
infecciosa y aungue cncontranos que en algu-
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nos casos habia sacos acreos turbios o con
exudado en los senos frontales esto sc diag
nosticd como Micoplasmosis, ademds en el —-

"Sindronc Nefritis-Nefrosis" no hay altera
ciones en Intestino Delgado ni en Higado. -

(36).

2do.,~ En la "Nefrosis Aviar" (Enfer
nednd de Gunboro existen hemorragias en nmus
culos dec la pechuga y nuslos (29) diferen -
ciandose de 1las que se¢ ven en Aflatoxicosis
porque estas son nencs difusas que aquellas,
estando en la enfermednd de Gumboro los mis
culos decshidratados cosa quc no se observa-
en la Aflatoxicosis. Adcmas en la cnferme--
dad de Gumboro existen hemorragins cn la --
transicidén del estdmago glandular al ruscu
lar no observandosc e¢sto cn la Aflatoxico-
sis, las henmorragias quc se presentan en -
Intestine gon a nivel de fleon y recto asi

como en la zona de la vAlvula ilcocecal --
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(29) con los casos obscrvados se encontré sien
pre a las henorragins en Intestino a nivel -
Duodenal.. Sobrc todo en la enfermedad de Gun
boro la Bolsa de Fabricio esta sunamente in-
flanada y henorragica (29), en 1a Aflatoxico

sis cetd disminuida de tamalio y en ocasiones

@

sufre regresibébn prenatura (42).

3ro.- En los pollos que sufren Into-

xicacidn por Sulfaguinoxalina el cuadro .Ana-

tonopatoldgico es muy sinmilar al de Aflatox

cosis pufs se pucden encontrar henorragias-

en misculos de la pechugn y muslos, conges -
tibén y henorraginas ruy narcadas cen Riflones -
asl como aunento cn el tanalio de estos, exig
tiendo también nanifestaciones de anemia (31)
sin cnbargo la diferenciacidn inicial sc pue
de lograr en bdsc dec la Historia Clinica de-
los pollos afcctados donde se verd si hubo o
né ingestidn de sulfaguinoxalina, si no se -
lograra ¢sto, sc¢ puede hacer 1la diferencia —
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cibén observando que en los Rifiones cxiste

uratosis y que hay diarrca blanguecina -

(36).

4to0.- En la Coccidiosis es rmucho
ridts frecucnte la confusidbn, sobre todo el
cuadro clinico, sin embargo hacicendo exa-

nicnes Coproparasitoscdpicos cuyo resulta-

do sea negntivo y tonando rmuy en cuenta

1

si hay o no adicidén dc coccidiostato en

el alimento sc puede descartar.

HISTOPATOLOGIA ¢

En los estudios Histologicosse ob
gservd una gran sinilitud con lo observado

por otros autores.

Los crnnbiocs degenerativos celula-
res cn el parénquina hepatico como vacuo-

lizacién (30), focos nceréticos (17), de-
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generacibn grasa (42), hiperplasia de las -
células ecpiteliales de los conductos bilia-
res (32) (42) (45). Congestidn en sinusoi -
des y venas centrilobulillares y.henorragias
subcapsulares y centrilobulillares dc origen
sinusoidnl, infiltracidbén de¢ linfocitos y de-
polinorfonucleares cosinéfilos fueron rmy co
munnecnte observados por Van Zytveld y otros,
(45) sicndo nAs freocucntes la congestién y -
henorragins cono sc¢ puede ver en la Tabla No.
I. En ¢l Rifibn los cambios celularcs nds fro-
cucntes fueron dcegeneracidn turbia, degencra-
cibén hidrépicn, ncerosis (46) y descanacidn -
de las célulns epitelialcs, sicndo estos can
bios (cono los que observé Muller) en los tm
bos contorncndos proxinales y tubos colecto-

res (30).

La glomerulonefritis encontrada (46)
cs también bastante significativa y frecuen-
tenente cncontrada (Tabla No. IT, la conges-
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tidn y hemorragias intestinales tanto en la
zona cortical como en la médular estan des-
critas por varios autores, si no es gque por
todos, como las principales lesiones. La --
hiperplasia de los nddulos linfdticos y la
infiltracidén de linfocitos en el tejido in
tersticial (fotografias Nos. 15-16). no es
tan mencionados en la Bibliografia revisa-
da, tampoco se mencionz la infiltracidn de
polimorfonucleares eosindfilos en este Or-
gano, sin embarzo su presencia fué frecuen

te aunque en baja intensidad (Tabla N°.IT)

En el Intestino Delgado porcidn -
Duodenal se observd, y esto coincide con =~
lo estudiado por Washko (1955) (46), que -
existia necrosis de las células epiteliales
de la mucosa, habiendo lambién edema en las
velloc idades, Hiperplasia de las células -~
epiteliales y una gran inflamacidn linfoci
taria, sin faltar desde luego las hemorra-
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gias y la congestidn siendo de origen capi-

lar las primeras.

El Misculo Bsquelético mostrd cam-
bios degeneretivos celulares conducentes a

necrosis coagulativa y de Zenker.

3¢ puede discutir que en los orga=-
nos observados existid alguna degeneracidn
celular (turbia o parenquimatosa, kidrdpica
y grasa) cuando nd necrosis; estos cambios
son explicados por los estudilios de 3rowny - -
Adams (13). guienes observaron que las Afla
toxinas en sus efectos citotdxicos actuan -
sobre membranulas de Ofganoides Intracito -
plasmaticos y que por ese motivo estd dis--
minuida gravemente la actividad enzimdtica-
celular asi como la sintesis proteica o ---
rroteinica, y el transporte de electrones,-
entendiendose por esto mismo la disminucidn
0 baja calidad de la respuesta inmunologica

Fumoral (35),Tumbifrn por la actividad cito—

58



téxica a nivel de membranas citoplasmdticas
se e¢xplican las kemorragias gque como ante -
riormente se dijo son a nivel capilar; al -
lesionarse la membrana citoplasmdtica de --
las células endoteliales de los aapilares au
menta la permeabilidad y se producen asi --
las kemorragias por diapdédesis (37). En —--
cuanto a la hiperplasia de las células epi-
teliales de los conductos biliares es muy -
posible que tras la irritacidn continua cau
sada por las Aflatoxinas sobre estas célu -
las,las mismas sufran hiperplasia (37), o -
por los c¢fectos carcinogenicos de agquellas.

(16} (19) .
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ONCLUBIONES

lra .-

2da .-

3I'8. N

Microscdpicas varian con la edad

Los Alimentos Comerciales contienen,
en ocasiones, altas cantidades de -

Aflatoxinas.

Existe una correlacidén estrecha en
tre la presencia de Aflatoxinas en
alimentos y camas y la presentacidn
de Cuadros Clinicos y lesiones ti--

picas de Aflatoxicosis.

Las alteraciones Macroscdpicas y

de los pollos, siendo mis graves -

[

y definidas en los de mayor edad

(5 - 7 semanas).

Las alteraciones Anatomopatologicas
mds frecuentes son: Anemia, Hepato-
mesalia, Congestidén y Hemorragias -

en Higado, Riflones, Misculos de pe-
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5ta .~

el

cruga y muslos, y en la porcidn -

duodenal de ¢l intestino delgado.

Es posible establecer un diagnos—-
tico Fistopatoldgico basandose en
las degeneraciones celulares en -
Higado, Rifién, Misculo Esquclético

¢ Intestino asi como las Lemorra-

Zlas de origen capilar en ellos, -

en ellos, en la Fiperplasia de las
célulasepiteliales de los conductos
biliares, la infiltracidén de poli-
morponuclearcs cosinofilos ¢n Higa-
do y Rifidn. Sin dejar de tomar en -
cuenta los resultados de los Andli-
sis Quimicos, la Historia Clinica y

las lesioncs Anatomopatologicas.
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6ta .-

El diagndstico final se establece-
rd en bdse de la diferenciacidn --
con otras enfermedades como, "Sin-
drome Nefritis-Nefrosis", "Lnferme
dad de Gumboro", Intoxicacidn con-

Sulfaguinoxalina y Coecidiosis.,

‘I\N)".
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RESUMEN-:

Con el objeto de evaluar las lesio-
nes producidas por Aflatoxinas, se estudia -

ron los signos clinicos y se clasificaron.

5S¢ hicieron andlisis de alimentos -
y camas y se determinaron las p.p.b. de Afla

toxinas en ellos.

Se clasificaron las lesiones Macros
cépicas en los drganos y tejidos asi como - -
l2s Microscédpicas, marcando detalladamente —-
la intcnsidod de los cambios celulares. Los-—-
cambios microscépicos mds frecuentes observa-
dos fueron congestidén y hemorragia en Higado,
Rifién, Intestino Delgado y Misculo Esqueléti-
co, Fiperplasia de los nodulos linfdaticos del
Rifién y del Figado y necrosis de los mismos,-
en algunos c=sos hubo diversos cambios degene

rztivos en las células parenguimatosas hasta-
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terminar con necrosis. Inflamacidn linfocita
riz en mucosa duodenal. Con los resultados -
ootenidos se comprobaron los objetivos del -

trabajo.

Se concluye que es frecuente la pre
sencia de altas cantidades de Aflatoxinas en
los alimentos Comerciales; que se puede esta
blecer un diagnostico Fistopatoldgico basan-
dose en las lesiones observadus sin dejar de
tomar en cuenta los resultados de los Andli-
sis Quimicos a los alimentos; Fistorias Cli-
nicas y Lesiones Anatomopatoldgicas; efectuan
do también un diagnostico diferencial para -

luezo emitir un diagnostico final correcto.
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