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FACTORES QUE INTERFIEREN EN LA PRODUCCION DE MICOTOXINAS

Micotoxinas son substancias téxicas resultantes del metabolismo secundario de diferentes cepas de
hongos filamentosos. Son compuestos orgdnicos, de bajo peso molecular y no poseen inmunogenicidad.
En climas tropicales y subtropicales, el desarrollo fingico se ve favorecido por factores como excelentes
condiciones de humedad y temperatura. Los hongos crecen y proliferan bien en cereales, principalmente
en cacahuetes o manies, maiz, trigo, cebada, sorgo y arroz, en los que generalmente encuentran un
substrato altamente nutritivo para su desarrollo. El crecimiento fiingico y la producciéon de micotoxinas
en cereales pueden ocurrir en las diversas fases del desarrollo, maduracién, cosecha, transporte,
procesamiento o almacenamiento de los granos. Por eso, la reduccion de la humedad de los cereales a
través del secado es de fundamental importancia para reducir los niveles de contaminacién. Mds de 400
micotoxinas, conocidas en la actualidad son producidas por aproximadamente una centena de hongos.
Se puede dividir a las principales micotoxinas en tres grupos: las aflatoxinas, producidas por hongos del
género Aspergillus como A. flavus y parasiticus; las ocratoxinas, producidas por el Aspergillus ochraceus y
diversas especies del género penicilliums; y las fusariotoxinas, que poseen como principales representantes
los tricotecenos, la zearalenona y las fumonisinas, producidas por diversas especies del género Fusarium
(Pinto & Vaamonde, 1996). La formacién de micotoxinas depende de una serie de factores (Figura 1),
como la humedad, temperatura, presencia de Oxigeno, tiempo para el crecimiento ﬁingico, constitucién
del substrato, lesiones a la integridad de los granos causadas por insectos o dafio mecdnico/térmico,
cantidad de indculo fingico, asi como la interaccién/competencia entre las lineas fingicas. Las caracte-
risticas genéticas representan un factor cada vez mds decisivo en la solucién del problema. Esta gama de
factores demuestra que el control de los mismos, en el sentido de prevencién, muchas veces resulta muy
dificil. Por ejemplo, las condiciones climdticas brasilenas en el periodo de cosecha de los cereales, en
funcién del régimen pluviométrico, no favorecen el secado de los granos, especialmente del maiz.



Figura 1 - FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PRODUCCION DE LAS MICOTOXINAS
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El sistema de secado y almacenamiento existente también contribuye para la evolucién del problema
en nuestras condiciones. La temperatura de la masa de granos en el interior de los silos en muchos casos
supera los 18°C recomendados, permitiendo un crecimiento flingico intenso, especialmente por la defi-
ciente aireacion de la mayorfa de las unidades almacenadoras que, incluso existiendo, debido al exceso y
mala distribucién de las impurezas no son efectivas en el control de los puntos de calor en la masa de
granos.

Esta y muchas otras razones explican el alto predominio de micotoxinas como contaminantes habituales

de los cereales en Brasil y en pafses con un clima similar.

Cuando se ingieren micotoxinas, los diferentes efectos se deben a las diferentes estructuras quimicas
de estas substancias. También influye que sean ingeridas por diferentes organismos animales superiores y
también por una diversidad de especies, raza, sexo, edad, factores ambientales, manejo, condiciones
nutricionales y otras substancias quimicas. La micotoxicosis implica enormes pérdidas de orden econémico,
sanitario y comercial, principalmente por sus propiedades anabolizantes, estrogénicas, carcinogénicas,
mutagénicas y teratogénicas (Hayes & Campbell, 1986). Sin embargo, el mayor problema de las
micotoxicosis se atribuye a los dafios relacionados con los diversos 6rganos y sistemas de los animales,
implicando la reduccién del rendimiento productivo de los mismos. Las manifestaciones agudas ocurren
cuando los individuos consumen dosis moderadas a altas de micotoxinas. Pueden aparecer signos clinicos
y un cuadro patoldgico especifico, dependiendo de la micotoxina ingerida, de la susceptibilidad de la
especie, de las condiciones individuales del organismo y de la interaccién o no con otros factores. Las
lesiones dependerdn de cada micotoxina, siendo las mds encontradas, hepatitis, hemorragias, nefritis,
necrosis de las mucosas digestivas y finalmente, muerte. La micotoxicosis crénica es la mds frecuente,
ocurre cuando existe un consumo de dosis moderadas a bajas. En estos casos, los animales presentan un
cuadro que se caracteriza por la reduccién de la eficiencia reproductiva, peor conversién alimenticia,
reduccién de la tasa de crecimiento y de la ganancia de peso. Este cuadro solamente se detecta mediante
cuidados especiales o a través de un programa de andlisis de micotoxinas presentes en la alimentacion.
Los signos clinicos aun pueden confundirse con deficiencias de manejo, otras enfermedades, inclusive las

resultantes de esta micotoxicosis o con deficiencias nutricionales.



2% PRINCIPALES MICOTOXINAS DE INTERES EN LA AVICULTURA

En la Tabla 1 se listan las micotoxinas con mayor impacto en la produccién avicola, asi como los
hongos que producen cada una de ellas y las condiciones que favorecen la formacién de estos compuestos.

Tabla 1 - Principales micotoxinas, hongos productores, alimentos mds contaminados y condiciones en

que ocurren en la avicultura.

Alimentos mas
Hongos que mas propensos a Ia Factor desencadenante de

Micotoxina producen contaminacion la contaminacion
Cacahuetes,
" Aspergillus flavus y castafas, nueces, Almacenamiento en
Aflatoxinas e = " p
A. parasiticus maiz y cereales  condiciones inadecuadas
A en general
cido - Maiz y Almacenamiento en
Ciclopiazénico B cacahuetes condiciones inadecuadas

Maiz y cereales Temperatura baja, alta

Tricotecenos Fusarium sp. i humedad y problemas de
de inverno almacenamiento
- Estacién seca seguida de
Fumonisinas Fusarium sp. Maéze ?ﬂi‘:ﬁ?es alta humedad y
temperaturas moderadas
Aspergillus Maiz, café y NP
Ocratoxina A ochraceus y granos E;?r:g;:g:;ﬁizgtgl
Penicilium sp almacenados

2.1 Aflatoxinas

Aflatoxinas son metabolitos secundarios producidos por hongos del género Aspergillus, sobretodo A.
flavus y A. parasiticus. Fueron descubiertas en la década de 1960, luego de provocar un brote (Zitrkey X
disease) altamente letal en pavos en Inglaterra. En dicho brote, miles de aves murieron dcspués de consu-
mir alimento balanceado conteniendo torta de cacahuetes. El principal hongo encontrado en la torta de
cacahuetes fue el Aspergillus flavus, dindole el nombre a esta toxina.

En brotes de aflatoxicosis, una de las caracteristicas mds destacadas es la mala absorcién de alimento
que se manifiesta por la presencia de particulas mal digeridas de alimento balanceado en las excretas de las
aves, fendmeno asociado con esteatorrea o aumento de la excrecion de lipidos. La esteatorrea presente en
la aflatoxicosis puede ser severa, con incremento de hasta diez veces del contenido de grasa en las heces.
En pollos de engorde, la esteatorrea estd acompafiada por una reduccién en las actividades especificas y
totales de la lipasa pancredtica, principal enzima digestiva de las grasas y por la reduccién de las sales
biliares necesarias tanto para la digestién como para la absorcién de grasas, llevando a esteatosis hepdtica
(higado graso). Palidez de las mucosas y patas se observan también en pollos y ponedoras que reciben
alimento balanceado contaminado con aflatoxinas. Esta pigmentacién deficiente parece resultar de la
menor absorcién, reduccion en el transporte y deposicién tecidual de los carotenoides de la dieta, siendo

la aflatoxicosis identificada como “sindrome del ave pdlida”.

La sensibilidad a los efectos téxicos de las aflatoxinas varfa considerablemente entre las especies animales.
Inclusive entre individuos de una misma especie, la relacién dosis-respuesta puede variar de acuerdo con
raza, sexo, edad y composicién de la dieta, entre otros factores. Para muchas especies, los machos son mds
susceptibles que las hembras, mientras que en general, la sensibilidad es acentuadamente mayor en los
jovenes que en los adultos (Leeson et al., 1995).

2.1.1.  Efecto de las aflatoxinas sobre la postura

El diagndstico de los trastornos causados por las aflatoxinas sobre la produccién de huevos es posible
solamente luego de algunos dias o semanas. La presencia de foliculos preovulatorios, formados antes del

consumo de la micotoxina en el tracto reproductivo de las aves, justifica la respuesta tardfa. La reduccién de la



produccién de huevos estd precedida por la reduccion en los niveles sanguineos de proteinas y lipidos. Ponedoras
que consumen una dieta conteniendo 5 ppm de aflatoxinas durante 4 semanas, pueden presentar reduccién en
la produccién de huevos a partir del octavo dia, llegando a una reduccién de la produccién del orden del 35%

una semana luego de la retirada de la micotoxina de la dieta (Rosa et al., 2001).

Ademds de la merma en la produccién de huevos, la aflatoxicosis también induce a la reduccién del
tamafio de los huevos, asf como a la reduccién proporcional en el tamafio de las yemas, debido a los
dafios causados en la sintesis proteica y lipidica. A pesar de ello, la deposicién de calcio en la cdscara de los
huevos en s{ misma no se ve afectada. La resistencia de la cdscara aumenta cuando las aves consumen
aflatoxinas ya que la reduccién en la cdscara de esos huevos no tiene la misma proporcién que la reduccién
que ocurre en la claray en la yema. Este aumento del espesor de la cdscara puede afectar la eclosionabilidad

debido a la reduccién de los intercambios gaseosos entre el embrién y el ambiente.

La mortalidad embrionaria en huevos de reproductoras intoxicadas con aflatoxinas ocurre porque estas substancias,
luego de ser biotransformadas en el higado tienen como uno de los principales metabolitos la aflatoxina M1 que es
eliminada del organismo a través de la yema. Ademds, la propia aflatoxina B1 y el aflatoxicol también se pueden

encontrar en la yema a partir de las 24 horas posteriores a la ingestién de aflatoxinas.

En casos de aflatoxicosis, los picos de mortalidad embrionaria ocurren en el tercio final de la incubacién,
pues los metabolitos de las aflatoxinas estdn concentrados en la yema, la que es utilizada por el embrién
como fuente energética en este perfodo del proceso de incubacién.

2.1.2.  Efecto de las aflatoxinas sobre la produccion de pavos

En los dltimos afios, Brasil ha logrado un considerable aumento en la produccién y exportacién de carnes
y subproductos de aves que no son de pollo. En este contexto, tiene gran importancia la produccién de pavos
que en los tltimos 6 anos (2000 — 2005) tuvo un incremento del 140% (UBA, 2006). Era de conocimiento
general que los pavos eran mds sensibles a los efectos de las aflatoxinas que los pollos de engorde, sin que por
otra parte se conociera el impacto real de estas micotoxinas en el desarrollo de dichas aves.

Estudios realizados en el LAMIC/UFSM demostraron que, durante los primeros 42 dfas, los pavos
presentan una sensibilidad a la intoxicacién por aflatoxinas cerca de 4 a 6 veces mayor que los pollos
(Rauber, 2006). En ese estudio, se alimenté a los pavos con dietas conteniendo de 0 a 1000 ppb de
aflatoxinas (divididos en 7 grupos), siendo que el grupo que recibié la mayor dosis presenté una ganancia
de peso aproximadamente 38% inferior al grupo control (Tabla 2). Otro dato importante estd relaciona-
do con la mortalidad que fue del 37%, mientras que en el grupo control no hubo mortalidad. La evolucién
de la ganancia de peso en los animales intoxicados de los diferentes grupos es inversamente proporcional
a la dosis de aflatoxinas presente en la dieta (R= -0,84 y P=0,00; Peso42= 2.298,9 - 0,87*ppb de
aflatoxinas). Comparativamente, pollos de engorde alimentados con 3000 ppb de aflatoxinas durante 42

dfas, presentaron una reduccién del 27% en la ganancia de peso (Giacomini et al., 2006).

Tabla 2 - Peso promedio de pavos de engorde intoxicados con aflatoxinas en diferentes concentraciones
durante 42 dis.

Aflatoxinas (ppb) Peso 21 dias’ (CV)? Peso 42 dias' (CV)?
0 676,85 (7,3) 2.239,90° (6,2)
20 686,65" (8,2) 2.281,75% (5,9)
50 696,55" (6,5) 2.270,00° (6,8)
100 671,317 (7.1) 2.253,54% (5,1)
200 639,67° (10,2) 2.092,05° (7,3)
500 566,79° (13,0) 1.916,09° (10,0)
1000 414,25° (12,1) 1.378,09° (14,5)

a - d Promedios en las columnas con letras diferentes, difieren estadisticamente por la prueba de Bonferroni (Pd"0,05);

1 Peso promedio de las aves (g);
2 CV= Coeficiente deVariacion (%).



2.1.3. Impacto de las aflatoxinas en el rendimiento de diferentes lineas genéticas de pollos de engorde

Estudios recientes (Giacomini et al., 2006; Mallmann et al., 2006) demostraron que existen grados
de susceptibilidad individual entre animales de la misma especie y del mismo sexo frente a la intoxicacion
por aflatoxinas. Mariani, (1998) comprobé la diferencia de susceptibilidad de pollos de engorde a las
aflatoxinas segun la edad de estas aves, indicando que aves mds jévenes presentan mayores dafios en su
desarrollo en comparacién con las aves de mds edad. Ademds de estas comprobaciones, existe en el medio
cientifico e industrial la suposicién de que las diferentes lineas genéticas comerciales de pollos de engorde
disponibles en el mercado nacional e internacional pueden presentar diferencias en lo que respecta a la
resistencia a las aflatoxinas presentes en los alimentos ingeridos por estas aves. Basdndose en ello, en el
LAMIC se desarrollé un experimento que comprobé que de hecho si existen diferencias de rendimiento
entre las tres principales lineas pollos de engorde utilizadas en Brasil, cuando se las alimenta con alimento
balanceado contaminado con aflatoxinas (Tabla 3).

TABLA 3 - Disminucién relativa de peso (DRP) de pollos de engorde de tres lineas comerciales (X, Y
y Z), intoxicados con 3 ppm de aflatoxinas de 1 a 42 dias de edad.

7 dias 14 dias 21 dias 28 dias 35 dias 42 dias
DRP** CV* DRP** CVv* DRP** CV* DRP** CV*' DRP** CV* DRP*® CV*
X 25 101 19,6% 150 273" 155 243" 130 230° 128 198" 128
Y 43 126 224° 175 29,8 19,0 295° 19,1 27.9° 182 24,7° 171
Z 37 80 174" 97 258" 105 258° 126 21,3° 11,7 198" 107

Lin'

1 Lin= Linea utilizada

2 DRP= Disminucion Relativa de Peso (%), diferencia de peso entre los animales intoxicados y no intoxicados de
la misma linea.

3 Promedios en la misma columna con letras diferentes difieren significativamente por la prueba de Tukey
(Pd"0,05).

4 CV= Coeficiente de Variacion referente a los pesos absolutos de las aves intoxicadas (%6).

Lalinea Y, a partir de los 14 dias y hasta los 42 dias, presentd reduccién relativa de peso significativa-
mente superior a por lo menos una de las otras lineas utilizadas en este experimento. Ademds de las
diferencias en las pérdidas, otro dato importante es el coeficiente de variacion (CV) de los pesos de las
aves en los grupos intoxicados, siendo que la linea Y presenté el mayor CV entre las lineas evaluadas en
todos los perfodos. Este resultado indica que lotes de aves de esta linea presentan mayor falta de uniformidad

cuando alimentados con dietas conteniendo aflatoxinas.

P2y ACIDO CICLOPIAZONICO

Ademds de producir las aflatoxinas, algunas cepas de Aspergillus flavus también producen Acido
Ciclopiazénico (CPA). Se ha asociado este dcido con algunos signos clinicos presentados por las aves en
el primer cuadro de aflatoxicosis descrito (Turkey X disease). No obstante, los andlisis de las muestras de
dicho episodio indicaron la presencia de esta micotoxina (Kuilman-Wahls, 2002; Hoerr, 2003). EI CPA
ocurre naturalmente en el maiz y en los cacahuetes y, generalmente, su presencia estd asociada a la
existencia de aflatoxinas (Vaamonde, 2003).

Los principales signos clinicos de la intoxicacién por CPA incluyen la merma de la ganancia de peso,
vémitos y signos neuroldgicos (opistétono, hiperestesia y convulsién) siendo generalmente fatales. Lesiones
incluyen degeneracién y necrosis hepdtica, lesiones hemorrdgicas en el miocardio, proventriculo, molleja
y bazo (Kuilman-Wahls, 2002; Hoerr, 2003). Entre las lesiones citadas, la que mas se nota son las erosiones
en la molleja de las aves intoxicadas (Hoerr, 2003).



2.3. TRICOTECENOS

Las principales micotoxinas del grupo de los tricotecenos abarcan la Toxina 1-2, Deoxinivalenol
(DON o vomitoxina) y Diacetoxiscirpenol (DAS), producidas por hongos de diversos géneros, princi-
palmente Fusarium (Leeson et al., 1995).

Intoxicaciones crénicas involucrando toxina T-2 o DAS inducen a una reduccién del consumo de
alimento balanceado y ganancia de peso, lesiones orales, necrosis de los tejidos linfoide, hematopoyético
y mucosa oral, con eventuales trastornos nerviosos (posicién anormal de las alas, reduccién de reflejos),
emplume anormal y reduccién del espesor de la cdscara de los huevos. Particularmente en ponedoras, las
lesiones orales se producen en aproximadamente el 50% de los lotes o parvadas cuando se alimenta a
estas aves con alimento balanceado conteniendo 2 ppm de toxinaT-2. Sin embargo, la toxina T-2 presenta
alta roxicidad para macréfagos de pollos, inhibiendo su capacidad Fagocitaria. Esta toxina también induce
la formacién de peréxidos a partir de los lipidos, acarreando la disminucién de la concentracién de
vitamina E en las aves.

Otras aves, como pavos y gansos, son mds sensibles a la toxina T-2 que los pollos de engorde. En
gansos a partir de 0,1 mg/kg de peso vivo ocurre el descenso en la produccién de huevos, y los niveles de
postura y eclosionabilidad disminuyen el 50%, cuando se administran 300 mg de toxina T-2/kg de peso

vivo.

Las micotoxinas T-2 y DAS producen lesiones orales en pollos de engorde cuando presentes en nive-
les a partir de 1 ppm en el alimento balanceado. Las aves presentan reduccién del consumo alimentario,
retardo en el crecimiento, alteraciones en el cuadro sanguineo y neurotoxicidad. También se observan
lesiones orales en pavitos alimentados con alimento balanceado conteniendo concentraciones de 5 ppm
de la toxinaT-2 y reduccién de ganancia de peso con 10 ppm de la misma micotoxina. En una comparacién
directa, se concluyé que los pavitos son mds sensibles que los pollos de engorde. No obstante lo dicho
anteriormente, los gansos también son muy sensibles a la toxina T-2, pudiendo resultar letal si estd
presente en concentraciones superiores a 3 ppm.

Alimento balanceado contaminado con DAS causa merma de la produccic’)n de huevos, coincidiendo
con descenso en el consumo de alimento balanceado y surgimiento de lesiones orales, siendo tales resul-
tados mds pronunciados en las lineas ligeras, persistiendo por hasta dos semanas luego del término de la
ingestién de la toxina y sugiriendo que es necesario un periodo de reposicién nutricional para la
recuperacién del ave. La disminucién del consumo de alimento balanceado puede estar relacionada con
las lesiones orales causadas por la toxina, siendo encontradas tanto en machos como en hembras y su
presencia es rdpidamente detectada por las aves, ocasionando aumento en el tiempo de consumo en
reproductoras. También es posible observar una reduccién del consumo de alimento balanceado en
contaminaciones por toxina T-2 (Brake et al., 2002).

Los efectos de los tricotecenos en pollos y reproductoras incluyen rechazo subito de alimento balan-
ceado, pérdida de peso y lesiones orales, merma la produccién de huevos y reduccién de la calidad de la

cdscara, con aumento en los porcentajes de mortalidad embrionaria y disminucién de la eclosién (Yegani

et al., 20006).

También los machos son afectados por alimentos contaminados por Tricotecenos, produciéndose una
reduccién de la fertilidad y del volumen espermdtico (Brake et al., 1999).

Las lesiones orales resultantes de la intoxicacién por DAS se traducen en necrosis de la punta de la
lengua, generalmente en reproductoras y ponedoras comerciales. A pesar de ello, estas lesiones pueden
también aparecer en pollos de engorde. Por otro lado, las lesiones encontradas en casos de intoxicacién
por la Toxina T-2, cominmente son erosiones y/o ulceraciones en el paladar y en el espesor del pico de las



aves intoxicadas. Estas lesiones se pueden observar tanto en aves ponedoras (reproductoras y comerciales),
como en pollos de engorde.

Estudios similares realizados con DON, por otra parte, han aclarado que con excepcién de una
reduccién transitoria en los niveles de hemoglobina, o un levisimo efecto en la calidad del huevo, no hay
evidencia significativa de que esta toxina afecte el rendimiento de las aves. Las aves son capaces de tolerar
concentraciones relativamente altas de DON en la dieta y un poco menos en relacién a la toxina T-2 y
DAS. Los niveles de DON normalmente encontrados en alimentos contaminados (0,35 a 8,0 ppm), no
presentan signos de algin problema sanitario perceptible en pollos. Se administraron concentraciones de
DON superiores a 82,8 ppm a ponedoras por 27 dfas sin ningtin efecto sobre el rendimiento y sin que las
aves presentaran lesiones. Otros estudios describieron lesiones muy leves y merma en la calidad de los

huevos de aves que recibieron 18 ppm de DON en la dieta.

Los tricotecenos generalmente no inducen a un aumento de la mortalidad en aves que no sean pollos,
requiriendo niveles de varias centenas de partes por millén para acarrear una mortalidad significativa. De
igual manera, en brotes de toxicosis atribuidos a la toxina T-2 que afectaron patos domésticos, gansos,
equinos y cerdos, solamente fue observada mortalidad en gansos, lo que indicarfa una gran sensibilidad a
Iﬂ. toxina p()r parte de estas aves.

2.4. Fumonisinas

Las fumonisinas, un grupo de decenas de micotoxinas, son producidas por hongos de los géneros
Alternaria y Fusarium, principalmente por el E moniliforme. Las fumonisinas con mayor incidencia e
importancia toxicolégica son la B1 y la B2.

Los niveles de contaminacién en diferentes partes del mundo estdin normalmente por debajo de los 5
ppm, y cerca de un tercio de las muestras analizadas estdn contaminadas. Los andlisis realizados en los
dltimos 11 afios en el LAMIC (1996 — 2007) constataron que cerca del 41% de las muestras de maiz y ¢l
44% de las muestras de alimento balanceado estdn contaminadas por fumonisinas.

Algunos trabajos indican que los niveles téxicos de fumonisina estdn por encima de 80 ppm. Otros
investigadores realizaron experimentos con dosis m4s altas de fumonisina (61 a 546 ppm) y encontraron
efectos nocivos de esta toxina sobre el rendimiento de los pollos de engorde. Sin embargo, estudios
realizados por el Laboratorio de Andlisis Micotoxicolégicos — LAMIC comprobaron que dosis inferiores
a 50 ppm de fumonisina B1 impactan negativamente el peso de pollos de engorde de hasta 21 dfas,
representando pérdidas del 4%. Niveles de 100 ppm determinaron pérdidas del 12% al 21% en la
ganancia de peso a los 21 dias. Estas pérdidas a nivel de campo pueden ser aun mayores, una vez que en
condiciones experimentales el efecto de las micotoxinas es generalmente atenuado por la eliminacién de
factores estresantes.

Orro factor importante que se debe considerar en lo tocante a las fumonisinas, es que los hongos que
producen estas micotoxinas producen una serie de otros compuestos toxigenos. Estas substancias pueden estar
presentes en la alimentacién de las aves y determinar pérdidas de rendimiento ain mds significativas.

En las aves intoxicadas por fumonisinas, los signos clinicos generalmente incluyen: menor ganancia
de peso, mortalidad, diarrea, ascitis, hidropericarditis y palidez del miocardio, edemay congestién renal,

ulceracion en la mucosa oral en pavos, aumento en el peso relativo de higado, proventriculo y molleja
(Hoerr, 2003).

La intoxicacién con fumonisina puede monitorearse por medio de pardmetros sanguineos. Ocurre
alteracién en la relacién entre los niveles circulantes de esfingosina y esfinganina, que son precursores de

los esfingolipidos cuando estd presente la intoxicacién por fumonisinas.



2.5. Ocratoxina A

La Ocratoxina A (OTA) fue originalmente aislada como un metabolito téxico de Aspergillus ochraceus.
Entretanto, esta micotoxina es producida por seis especies adicionales de Aspergillus y un nimero similar
de especies de Penicillium (Huff & Doerr, 1981).

Esta micotoxina es tres veces mds téxica que la aflatoxina en pollos y es, en primer lugar, una nefrotoxina.
Durante un cuadro de ocratoxicosis, el rifién aumenta de tamafio y pierde el color debido a la acumulacién

de dcido urico (Huff & Doerr, 1981).

Estudios con pollos alimentados con alimento balanceado contaminado con aflatoxina, OTA, y con
ambas, demostraron el efecto sinérgico de las mismas, observdndose que el peso corporal fue significati-
vamente inferior en las aves alimentadas con ambas micotoxinas entre las 2 y 3 semanas de edad. Las
micotoxinas individualmente redujeron la ganancia de peso en el 12% cada una, mientras que su

combinacién disminuyé en el 40% la ganancia de peso (Huff & Doerr, 1981).

Interacciones sinérgicas entre aflatoxina y OTA (Huff & Doer, 1981; Huff et al., 1983) entre OTA y
toxina T-2 (Huff et al., 1988) y una interaccién antagénica entre OTA y DAS (Kubena et al., 1994) se

observaron en estudios con pollos de engorde.

La toxicidad de la OTA se expresé en la disminucién de la ganancia de peso y en alteraciones en el
peso relativo de pdncreas, rifién, proventriculo y en la bioquimica sérica al final de la segunda semana de
un experimento con OTA y CPA. La reduccién de la ganancia de peso fue del 19,3% en relacién con el
grupo control cuando se alimenté a las aves con alimento balanceado conteniendo apenas OTA, y del
17,6% cuando contaminada con CPA. A interaccién entre OTA y CPA causé una disminucién del 31%
en la ganancia de peso (Gentles et al., 1999).

En este mismo estudio, la OTA causé aumento del peso relativo del rindén, el CPA causé aumento del
peso relativo del provcntrfcu]o, mientras que la interaccion OTA y CPA causé aumento del peso relativo

del proventriculo, pdncreas, rifién e higado.

Se encontraron efectos perjudiciales en los rifiones como resultado de la accién nefrotéxica de la
OTA. Fue observada degeneracion y alteraciones estructurales en el epitelio tubular renal, con efectos
mds severos ocurriendo en los tibulos proximales (Gentles et al., 1999).

La OTA aument6 significativamente el dcido trico sérico y los triglicéridos, pero redujo la proteina
total, la albiimina y la concentracién de colesterol, indicando que la baja concentracién de proteina
podria deberse a la reduccion de la sintesis proteica hepdtica (Gentles et al., 1999).

Pollos alimentados con alimento balanceado contaminado con Fumonisina B1 (FB1) y OTA
presentaron reduccién en la ganancia de peso al final de la primera y segunda semana de vida, cuando
comparados a pollos alimentados con la dieta control. El peso relativo del higado aumenté significativa-
mente y el peso del bazo disminuyé, tanto cuando los pollos fueron alimentados con FB1 u OTA, como
cuando lo fueron con la combinacién de ambas. La concentracion sérica de triglicéridos aumenté cuando
se alimentd a los pollos con OTA en la dieta (Kubena et al., 1997).

Hamilton et al. (1982) observaron que la ocurrencia de intoxicaciéon por OTA causa reduccion de la
produccién de huevos y empeora la calidad de la cdscara en ponedoras.

2.6. Toxinas mas importantes en Brasil

Se observa en la Tabla 4 las micotoxinas de mds predominantes en Brasil.



TABLA 4 - Principales micotoxinas encontradas en Brasil.

Micotoxina Muestras analizadas Positividad (%) Promedio
{ppb)

Aflatoxinas 82.452 40,8 11,8
Zearalenona 69.417 16.6 434
Ocratoxina A 19.730 29 06
Deoxinivalenol 15.348 39,4 2337
Fumonisinas 14,162 534 1.073.2
Toxina T2 10.952 1,3 13,9
Diacetoxiscirpenol 747 6.0 95
3-DON 148 2,0 1,6
15-DON 135 3.1 1,6

A través de los resultados de contaminacién y positividad presentados en la Tabla 4, podemos con-
cluir que las micotoxinas de mayor importancia para la produccién avicola en el territorio brasilefio son
las aflatoxinas, seguidas por las fumonisinas y el deoxinivalenol. Para estas tres micotoxinas, la positividad

supera el 40%, o sea, poco menos de la mitad de todos los alimentos analizados en Brasil presentan
contaminacion debido a estos contaminantes. Ademds, la contaminacién promedio observada también
es elevada si consideramos las informaciones presentadas a continuacién en la Tabla 5.

2.7. Limites maximos de micotoxinas recomendados para aves de produccion

Con base en los experimentos in vivo realizados en el LAMIC y en la ocurrencia de las micotoxinas

evidenciada en los tltimos afios en las mds de 80 mil muestras de materias primas y alimentos enviados

al LAMIC, se establecié una recomendacién con relacién a los limites de seguridad de micotoxinas para
aves de produccién. Estos limites se presentan en la Tabla 5.

TABLA 5 - Limites de seguridad de micotoxinas (ppb) recomendados para aves de produccién.

Afla FB DON T-2 DAS
Pollos de engorde Fase Inicial 0 100 200 0 0
Pollos de engorde Fase Crecimiento 2 500 500 50 200
Pollos de engorde Fase Final 5 500 1000 50 200
Ponedoras Comerciales 10 1000 1000 100 500
Reproductoras 10 1000 1000 100 500
3. CONTROL Y GESTION DE LAS MICOTOXINAS

El control y la gestién de las micotoxinas implican un proceso que posee una serie de actividades

criticas. Todo comienza con la definicién de un programa de monitoreo. Esto implica la definicién del
proceso de muestreo, pasa por una gama de andlisis y controles y termina por la toma de una decisién.

Esta debe considerar el uso seguro de la dieta en la que el riesgo de intoxicacién por micotoxinas pueda

minimizarse y que el costo/beneficio sea exactamente cuantificado, permitiendo la maximizacién de la

productividad del rebano.

Teéricamente, el plan de muestras debe tener en cuenta algunos aspectos bdsicos, como:
e ;Cudl es la probabilidad de que un lote con una determinada concentracién de micotoxinas

s¢a accptado (o] I'CChZ!.ZaCl.O?

e ;Cudl es el porcentaje de errores en la clasificacion de lotes?
o La concentracién de una determinada toxina en un lote aceptado o rechazado.

o ;Cudl es el costo del programa de muestreo?



3.1. Planificacion de un programa de anélisis de micotoxinas

Esta planificacidén requiere el conocimiento de las caracteristicas de la distribucién de las micotoxinas.
Los trabajos de Whitaker et al. (1974) sobre la distribucién de los resultados de los andlisis de micotoxinas
en lotes son muy importantes. En dichos trabajos, el conocimiento de curvas operativas y de la forma de
interferir en la reduccién del riesgo de muestreo son premisas fundamentales.

La forma mds prdctica encontrada en nuestras condiciones para la reduccién del risco de muestreo vy,
al mismo tiempo, asumiendo un compromiso entre costo/beneficio, se define en la Figura 2. El progra-
ma de muestreo empleado en la mayorfa de las industrias atendidas por el LAMIC es el recomendado por
la Comisién de normas de la UE (Amtsblatt der Europiiische Gemeinschaften N L 102/1, TEIL I, 1976
y Futtermittelrecht mit Typenliste fur Einzel - und Mischfuttermitteln, 1994) y estandarizado posterior-
mente por la ISO 6497:2002. Se hicieron adaptaciones técnicas para ajustarse a las dimensiones de la
industria de procesamiento para hacer siempre el muestreo de las materias primas luego de su molienda,
posibilitando mejor capacidad de ejecucién y representatividad. La toma de muestras se debe hacer
cuando el material se encuentra en movimiento y estd molido, llevandose a cabo en intervalos de tiempo
preestablecidos, dependiendo de la cantidad de toneladas producidas por turno de produccién. Por

consiguiente, una fibrica de alimentos que produzca 100 T/d{a, hard un muestreo colectivo minimo de

44,7 kg de material molido, segtin la ecuacién 20T . Este material se tomard mejor y se hard un

muestreo mds dindmico empleando el sistema “Agujero en la Rosca”, mediante el que se obtiene una
muestra constante del flujo del material previamente molido durante el procesamiento. De este material
se deberd retirar una muestra de cémo minimo 1 kg que se destinard al laboratorio. Los responsables por
la toma del material preferentemente deberdn siempre estar implicados en el proceso y evidentemente,
estardn entrenados para dicha funcién. La participacién de quien hace el muestreo es fundamental para

la operarividad y el buen andamiento de un sistema de control de micotoxinas.

FIGURA 2 - Programa de Monitoreo y Control de Micotoxi |
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El envio al laboratorio deberd ser lo mds rdpido posible y el material acondicionado en un embalaje

resistente. Cuando se trate de lugares mds alejados, se recomienda el uso de un servicio de transporte
aéreo. Es importante que el tiempo de transporte no supere las 48 horas.

El andlisis y principalmente la definicién de qué micotoxinas deben entrar en un programa de control,
solamente se podrdn definir a través del conocimiento del predominio de las mismas en el drea de origen
del material que se empleard en la industria. En razén de la necesidad de la toma de decisiones rdpidas en
las agroindustrias, se recomienda que el andlisis se haga los mds rdpidamente posible.



En la evaluacién de los resultados es necesario inicialmente establecer los limites de confianza para el
sistema de muestreo. El procedimiento habitual comienza con la toma de por lo menos 3 y como mdxi-
mo 5 muestras por turno de produccién. Los resultados son evaluados en toda su amplitud, para ajustar
entonces el nimero minimo de muestras que se analizardn. Después de un periodo inicial de aproxima-
damente 1 mes, es posible reducir el nimero de muestras de hasta 1 por dia, dependiendo de la produccién
total y de la variabilidad de contaminacién del cereal empleado.

32 Muestreo para investigacion de micotoxinas

Para mejorar la representatividad del resultado del andlisis de micotoxinas, se pueden tomar algunas

medidas, como:

1. Muestreo con mayor peso de la muestra y niimero de puntos de muestreo;

2. Submuestreo con aumento del tamafio (peso) de la subamuestra o por la reduccién del tamafio

de las particulas por la molienda;
3. Andlisis de un mayor niimero de muestras.

Es necesario adoptar algunos cuidados bésicos para permitir un muestreo eficiente:

e Recoleccién de muestra representativa, siguiendo un plan de muestreo;

o La muestra se deberd tomar lo mds préxima posible al lugar en que el animal intoxicado
consumié el alimento (comederos);

o La toma de sangre y examen de érganos permite un andlisis retrospectivo de algunas
contaminaciones, principalmente en las situaciones en que el alimento no estd mds
disponible. Algunas micotoxicosis como la causada por la ocratoxina A, son detectables en la
sangre hasta 35 dias luego de la ingestién de la toxina;

o Identificacién del componente (o componentes) en la alimentacién contaminada en los casos
en que se detectan micotoxinas en el alimento balanceado formulado;

3.3 Diagnostico de micotoxinas

Actualmente, la metodologia mds especifica, precisa y confiable es la obtenida con el empleo de
procesos quimicos. Estos procedimientos podrdn ser tanto la Cromatografia en Capa Delgada (TLC),
como la Cromatografia Liquida de Alta Resolucién (HPLC). Recientemente, con el surgimiento del
HPLC acoplado a la deteccién por Espectrometrfa de Masa (LC/MS y LC/MSMS) ademds de la
Cromatograffa Gaseosa acoplada a la MS (GC/MY), los sistemas diagnésticos tienden a ser cada vez mds
rdpidos y precisos. Estas metodologfas presentan resultados semejantes. Las pruebas de inmunoensayo
podrin emplearse para la clasificacién y en casos excepcionales, para la semicuantificacién. El uso de las
evaluaciones quimicas sigue siendo la metodologia internacionalmente mds aceptada y recomendada
para el diagnéstico de micotoxinas. El empleo de extraccién en fase sélida trae avances, principalmente

en la estandarizacién y automacién de los andlisis micotoxicolégicas.

El sistema de andlisis empleado en el monitoreo “on line” usa el HPLC en conjunto con metodologias
automatizadas de extraccién, purificacién y derivacién, asi como sistemas de LC/MSMS.

3.4. Reduccion de los efectos toxicos de las micotoxinas mediante la utilizacion de Aditivos Anti-
Micotoxinas (AAM)

Una vez que las micotoxinas estén formadas, cualquier esfuerzo para prevenir el crecimiento fiingico
es inttil. Un método ampliamente utilizado para el control de las micotoxicosis es el uso de materiales

nutricionalmente inertes en la dieta animal, con el propésito de disminuir la absorcién de las micotoxinas



en el tracto gastrointestinal de las aves. Estas substancias eran llamadas adsorbentes de micotoxinas y
actualmente son genéricamente denominadas Aditivos Anti-micotoxinas (AAM).

A pesar de que existen en el mercado brasilero un nimero significativo de productos, Mallmann et al.
(2006) comprobaron que apenas el 50% de los productos AAM adecuadamente examinados, presentan
potencial satisfactorio para utilizacién con esta finalidad. A pesar de que buena parte de los productos no
se ajusta a las exigencias para la utilizacién como AAM, resta atin la incertidumbre de cudnto y cudndo
utilizar un producto comprobadamente eficaz. Esta respuesta se obtiene a través del constante monitoreo
de la produccién de las fibricas de alimentos. De un modo general, se admite que todas las dietas para la
fase pre-inicial deben tener en su formulacién la inclusién de un AAM; las dietas preparadas para las
demds fases deben tener en cuenta el Riesgo de Micotoxinas para la inclusién o no del AAM. Este indice
(RM) considera la interaccién entre la contaminacién promedio de las muestras analizadas y el predominio
promedio de cada micotoxina en estas muestras, lo que sirve de referencia para la toma de decisiones con
relacién a la utilizacién de los AAM.

4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La presencia de micotoxinas en las dietas suministradas a las aves puede determinar pérdidas
considerables en el sistema de produccién avicola brasilefio. La presencia considerable de micotoxinas en
los principales componentes de la dieta de aves determina que se adopte un programa continuo de
control, basado en el uso de AAM (adsorbentes). Para la adopcién de medidas de control, es necesario
saber con exactitud la contaminacién existente, haciendo imprescindible la implementacién de un pro-
grama de monitoreo de materias primas y/o de los alimentos destinados al consumo.

El control futuro del problema de micotoxinas en la economia ganadera, depende de la implantacién
de poll’ticas adecuadas en el dmbito del manejo agrl’cola, asf como de los sistemas de almacenamiento que
son la raiz del problema. Solamente politicas en estas dreas conllevardn resultados econémicos duraderos
para la avicultura.
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