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SIGNIFICANCIA DE LAS MICOTOXINAS EN LA SALUD ANIMAL

MICOTOXINAS en CERDOS
MY Gary Osweiler
lowa State University

Las micotoxinas son agentes guimicos producidos esporadicamente
bajo estrés fungal, (gjemplo: temperatura subdptima de crecimiento o
falta de nutrientes especificos).

La presentacion estacional y geografica de las micotoxinas es variable.
Tanto la presentacion estacional como geografica estan relacionadas
con el clima y sus patrones, el dafio causado por insectos o las
practicas de produccion.

Los problemas de micoioxinas en los animales pueden causar
condiciones vagas, subagudas o cronicas.

La respuesta de los animales a los micotoxinas se puede presentar
después de haberse interrumpido la exposicion al  alimento
contaminado con el hongo

El muestreo y analisis de los alimentos o los forrajes, en busca de
micotoxinas, no siempre arroja un resultade preciso. La distribucian
hetercgenea de la toxina en el alimento o el grano hace gue sea muy
imporiante el muestrec adecuado y completo.

Se estan desarrollando métedos economicos y confiables de analisis
de las micotoxinas para realizarse en la planta. Los "kifs" de ELISA son
herramientas efectivas como pruebas generales, pero deben utilizarse
en las muestras para las que estan disefados. Su uso en ofras
muestras puede arrgjar resultados inexactos debidos a reacciones
cruzadas o interferencias.

FORMACION ¥ OCURRENCIA DE LAS MICOTOXINAS

Los hongos en el campo crecen bajo las condiciones que se
presenten antes de la cosecha. Los principales géneros son
Altermaria, Cladosporium, Fusarivm, Helminthosporium vy Pullaria,
De ellos, sdlo Fusariom se reconoce comunmente como productor
de toxinas.El crecimiento de los hongos generalmente requiere de
una humedad relativa superior al 80% y una humedad en el granc
superior al 22%. Bajo las condiciones habituales de almacenamiento,
Fusarium pusde morir en unos cuantos meses.

Los hongos del almacenamiento pertenecen a varios geéneros
{incluyendo a Aspergillus y Penicillivm), que normalments no invaden
al granc intacto antes de la cosecha.
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il. RECONOCIMIENTO DE LAS ENFERMEDADES RELACIONADAS CON LAS
MICOTOXINAS

A, CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES INDUCIDAS POR LAS
MICOTOXINAS,

1. La enfermedad no se trasmite entre los animales, sino que solo esta
asociada al consumo de alimentos o forrajes contaminados.

2. Los brotes de campo pueden ser regionales y estar asociados a las
condiciones climaticas.

3. Puede ser evidente |a asociacion con algln ingrediente particular, pero
los periodos largos y latentes a concentraciones bajas de exposicion,
algunas veces hacen dificil esta correlacian,

5 Los granos o alimentos balanceados sospechosos pueden mostrar
evidencia de crecimiento micotico.

. Tal vez los efectos no sean aparentes por varios dias o semanas
después del consumo del alimento contaminado. Por el contrario,
algunos efectos pueden persistir durante mucho tiempo después de
haber suspendido el consumo de dicho alimento.

B. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
1. La confirmacion del diagnostico de micotoxinas dependera ya sea de:

a. Prueba de alimentacion utilizando la racion sospechosa y logrando la
reproduccion de la enfermedad micotdxica caracteristica, o

b. Identificacion de una micotoxina conocida, en la dieta o en los
tejidos del animal.

2, La evaluacién de los resultados analiticos de micotoxinas en granos o
alimentos balanceados deben reflejar todas las fuentes de alimento
disponibles al momento de ocurrido el problema.

Se debe considerar la palatabilidad de la muestra.

4. El conteo de esporas no se debe considerar como una confirmacion
diagnostica adecuada para micotoxicosis. Las esporas de hongos son
comunes en los ingredientes alimenticios para uso animal, v no
siempre producen micotoxinas.

C. TOMA DE MUESTRAS DE ALIMENTOS BALANCEADOS Y SU REMISION
AL LABORATORIO PARA SU ANALISIS

i Siempre que sea posible, las muestras se deben tomar después de
haber reducido el tamafio de la particula, como ocurre con el
descascarado, la molienda, etc. Si se ha hecho un mezclado
reciantemente (como ocurre en la cosecha, la carga o la molienda),
generalmente se cbtiene una muestra mas representativa.
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2 El muestreo es mas efective si se toman peguefias muestras a
intervalos pericdicos, directamente en el torrente del grano en
movimiento, como ocurre durante los procedimientos de carga y
descarga.

3. E! muestrec por sonda es menos confiable pues los diferentes
microambientes gue existen en la instalacion de almacenamiento
pueden causar areas de mayor ¢ menor concentracion de hongos y
micotoxinas.

4, Las muesiras para Almacenamiento y Transporte se pueden secar en
el horno a B0 a 8011C durante 3 horas para reducir la humedad al 12 a
13%. Para el cultivo del hongo, &l secado debe hacerse a G0MC
durante 6 a 12 horas para conservar la viabilidad del hongo. Las
muestras con alta humedad se pueden conservar en bolsas de
plastico, siempre y cuando se utilice refrigeracion, congelacion o
inhibidores de hongos para retardar su crecimiento.

1 AFLATOXINA
A. FUENTES Y OCURRENCIA

T Aspergillus flavus y A. parasiticus producen aflatoxinas.

2 La produccién natural es mas comln en granos forrajeros,
particularmente maiz, sorgo, semilla de algoddén y cacahuate.

3 Las condiciones ambientales y las practicas de cultivo pueden
favorecer o promover la produccion de las aflatoxinas.

a. La sequia y/o las temperaturas ambientales elevadas durante
la polinizacian v el desarrollo del grano favorecen la formacidn
de aflatoxinas.

(1) La condicion térmica optima para la formacién de las

aflatoxinas es una temperatura sostenida de 24 g 32
1€ (de 78 a 90 _F), aun cuando desde los 13 1 1C (55
[IF}) durante 2 & mas dias pueden promover su
produccion.

{2) El estrés por sequia favorece las infecciones con A
flavus, al promover la supervivencia de las esporas
del hongo y reducir las barreras mecanicas del
huésped, como son las hojas gue protegen a la
mazorca.

{3) Las mazorcas de maiz a las que se han recortado las
hojas v que se ponen a madurar en posicion vertical
con la punta hacia arriba, parecen ser mas
susceptibles que las que se ponen a madurar con sus
hojas completas y se colocan con la punta hacia
abajo,

b. Los dafios por insectos y ofros factores fisicos (como ocume
durante la cosecha) que lesionan la cublerta de la semilla,
permiten el acceso del Aspergilus al carbohidrato
{endosperma) que se encuentra dentro del grano y que sirve
de substrato para el crecimiento del hongo.

Memonas XXXV Congreso AMVEC, Méanda 1999




c. La humedad relafiva elevada o el contenido de humedad del
grano permiten el crecimiento del hongo y la formacidn
potencial de aflsimonas. A flaves puede producr afiatoxinas
cuando el grano bene un conterndo del 16 al 28%

d. En almacenamiento, el grano infectado con Aspergillus puede
continuar produciendo aflatoxinas, si no se seca el grano a
menos de 15% de humedad

e La respracon contnua del hongo utdiza el oxigeno y los
carbohidratos para formar bidxido de carbono y agua,
proporcionando asi agua adicional libre y “no ligada”, lo cual
favorece todavia mas el crecimiento del hongo

f Las condiciones de almacenamento pueden promover la
condensacon de la humedad y el crecimiento del hongo

4 Caracteristicas Quirmicas de las Aflatowinas
a. Las aflatoxinas son compuestos furanos policiclicos.
b. Se conocen cuatro aflaloxinas naturales prncipales,

denominadas aflatoxinas B1, B2, G1 y G2, en base a sus
caraclerisbcas cromatograficas y de fluorescencia (N. del T: B
= blue = azul; G = green = verde).

C Las aflatoxinas muesiran una infensa flucrescencia azul o
verde bajo la luz ultravioleta (fenémeno conocido cominmente
en inglés como "BGYF) (N. del T: briliant green-yelowish
fiugrescence, fluorescencz brillanie verde amaniienta)

d La aflatoxina M1 es un metabolito presente en la onrina, la
leche o los tejidos de los animales, como resultado de la
ingestion y metabolismo de la aflatoxina B1 (AFB1).

B. EFECTOS BIOLOGICOS Y MECANISMO DE ACCION

1. La aflatoxina B1 se metaboliza por las acciones mixtas de las oxidasas
microsomales del higado para formar cuando menos siete metabolitos
distinios, cada uno de los cuales tene una actividad biologica
drferante

2 Un metabolito importante de la aflatoxina B1 es un epdxido electrofilico
altamente reactivo.

a El epéxido forma enlaces covalentes con el ADN, el ARN y la
proteina

b Se cree que este epdxido es responsable de la produccion de
cancer hepatico por aflatoxina, ademas de causar signos y
lesiones de intoxicacion.

3 La aflatoxina inhibe la sintesis de proteina al modificar la plantila de
ADN, interfriendo tzmbién con la franscripadn mediante la depresion
de la sintesis de ARN mensajero
a La disfuncion en la sintesis de proteina interfiere con la

formacidn de enzimas criticas para el metabolismo energético
y para la movilizacidn de las grasas.

Memoras JOUXN Congreso AMVEL, Menda 1999

45



b. La falta de enzimas da como resultado una disminucion en la
formacion de proteinas estructurales (crecimiento lenta),
formacion inadecuada de anticuerpos (inmunosupresion),
reduccian de la digestion de las grasas (esteatorrea) y sintesis
incompleta de los factores de la coagulacion (coagulopatia).

C. La falta de formacion de proteina aceptadora de lipidos en el
higado es causante de higado graso.

C. TOXICIDAD DE LAS AFLATOXINAS
1. Los cerdos tienen susceptibilidad inmediata.

a. La DL50 para el cerdo es de 0.8 a 1.0 mg/Kg de peso
corporal, aproximadamente.

b. La presencia de aflatoxina B1 en la dieta a concentraciones
supericres a 400 ppm en los cerdos en crecimiento causa
lesiones hepaticas de moderadas a severas y enfermedad
clinica,

(3 Mas de 300 ppb en la dieta reducen el crecimiento y la
ganancia de peso y pusden causar lesiones hepaticas leves.
Esta concentracion es también el umbral aproximado para los
efectos inmunosupresores en el cerdao.

2. Los animales jovenes de la mayoria de las especies son mas
susceptibles a |as aflatoxinas gue los adultos,

3, Las deficiencias nutricionales, particularmente proteina vy
seleniofvitamina E, incrementan la susceptibilidad a las aflatoxinas.

4. Las aflatoxinas pueden ser inmunosupresoras a concentraciones que
causen lesiones leves. La susceptibilidad a enfermedades bacterianas
se puede incrementar mediante |la exposicion a las aflatoxinas.

D. DIAGNOSTICO DE LA AFLATOXICOSIS
1. Signos clinicos
a. Los principales efectos clinicos incluyen depresion, anorexia,

disminucion de la ganancia de peso o de la produccion de
leche y temperatura corporal subnormal.

b. En el cerdo, las principales manifestaciones de la enfermedad
cronica incluyen anorexia, marcada reduccion del crecimiento,
crecimiento lento, ictericia, anemia leve, ascitis e incremento
en la susceptibilidad a enfermedades infecciosas.

C. Parece que las aflatoxinas no son causantes de aborto en
cerdos v las cerdas cuyo alimento estd contaminado con
aftatoxinas pueden parir lechones normmales; sin embargo, la
aflatoxina que pasa por la leche de la cerda a su progenie
puede causar enanismo y dafio hepatico en los lechones.
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a La aflatoxicosis aguda causa necrosis hepatica hemorragica
centrilobular, hemarragias y ascitis.

b Las lesiones subagudas (de 7 a 10 dias de duracion) incluyen
cambios grasos en el higado (el cual se muestra palido,
biando y con color de barmo), anemia leve, iclenca y ascitis

C Las lesiones microscopicas de la aflatoxicosis incluyen

(1) Degeneracion y necrosis de los hepatocitos,
regeneracion de las células hepaticas, cambios
grasos y proliferacion del epitelio de los conductos
biliares.

(2) Cariomegalia, nicleos atipicos, nucleolos muiltiples,
vacuolizacion de los hepatocitos y relencion de bilis,

3) La enfermedad cronica progresa para Qenerar
fibroplasia interiobular hepatica y extensa proliferacion

de los conductos biliares.
3 Trabajo de laboratorio
a, La anemia leve es inespecifica.
b Elevacion de las concenfraciones séncas de enzimas

hepaticas, incluyendo la AST, la ALT, la fosfatasa alcalina, la
omitina carbamil transferasa y la deshidrogenasa isocitnca

c Los acdos bikares séncos pueden estar elevados al principio
de la aflatoxicosis, ¥y en casos de infoxicacion cronica se

d. Disminuye la concentracion de albimina sérica y la proporcion
albumina‘globulina.

e La actividad de protrombina puede estar reducida por
deficencia en la sintesis de los factores de la coagulacion.

g Es posible detectar aflat;odna M1 en la leche ¢ la onna durante
vanos dias después de intemumpida la exposicoon a la
afiatowona.

h. La histopatologia de higado revela cambios grasos en los
hepatocitos y proliferacion de los conductos biliares.

4 Analisis de los granos o alimentos balanceados.

a Observacion de fluorescencia brillante verde amarillenta
{BGYF) en los granos bsjo I8 accon de @ uz ultravicleta
("prueba de I3 luz negra’).

{1 La BGYF se debe a la fluorescencia de un producto
micotico marcador, el acido cojico, que se produce
bajo condiciones similares a las que requieren las
aflatoxinas.

{2) La fluorescencia se observa mejor en los granos rotos
o dafiados, donde el crecmiento del hongo ha
invadido al endosperma.
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(3) La BGYF es el Unico indicador presuncional de
aflatoxinas.
o Se necesitan métodos especificos adicionales de prueba

mediante cromatografia en capa fina, cromatografia de gases,
espectrometria de masas y ofros métodos a base de
instrumentos, para confirmar la presencia de las aflatoxinas.

d. Los "kits" de prueba sblo se deben usar en las muestras para
las cuales estén aprobados.
o Residuos de aflatoxinas en los tejidos
a. La aflatoxina en la leche aparece aproximadamente cuando la

concentracion en la dieta es del 1% (Rango de 0.2 a 3.2%).

b. La mayor parte de |a aflatoxina se excreta dentro de 72 a 96
horas después de interrumpida la exposicion. Parece que el
higado y el rifion retienen residuos mesurables de aflatoxinas
mas tiempo que ofros tejidos (pero menos de dos semanas).

E. Manejo v Prevencion de la Aflatoxicosis

1. Los inhibidores de los hongos pueden prevenir el crecimiento adicional
del hongo y la formacién de foxina por A flavus en el alimento o los
granas, pero no destruyen a las toxinas formadas previamente.

2 El tratamiento del grano con amoniaco anhidro durante 10 a 14 dias
reduce la aflatoxina en el grano, pero debido a |a falta de certidumbre
respecto a los productos de la degradacién, tal vez este procedimiento
no sea aprobado por el gobiemno de Estados Unidos. La adicion de
urea al grano himedo también genesra amoniaco y destruye a las
aflatoxinas.

3. El aluminocilicato de calcio y sodio hidratado (HSCAS, por sus siglas
en inglés) tiene una alta afinidad por la aflatoxina y puede adsorber
afiatoxinas para reducir la absorcion de la aflatoxing en el tracto
intestinal.

4. El HSCAS en cerdos corrige los problemas asociados a la tasa de
crecimiento y las lesiones hepaticas inducidas por las aflatoxinas.

5. La suplementacién con vitamina E y selenio se ha utilizado para
ayudar a reducir los efectos de las aflatoxinas,

6. Es posible mezclar grano no contaminado con grane contaminado,
solo para usc en la alimentacidn animal.

7. Los inhibidores de hongos tales como el acido propidnico detienen el
crecimiento del hongo pero no destruyen la aflatoxina.

Iv. ZEARALENONA
A. FUENTES Y OCURRENCIA

1. Es producida por Fusarium roseum (F. graminearum) que es la etapa
de conidia de Gibersllz zea, y por algunos aislamientos de F
monidiforrme. Los nombres comunes para la infeccion con estos granos
son "podredumbre rosa de la mazorca” en el maiz y "rofia” en el trigo.
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Los substratos comunes son el maiz, el ingo, la cebada y el sorgo,
aungue ocasionalmente se le encuentra tambien en la avena.

Entre las condiciones que favorecen la produccion de zearalenona
tenemos:

a Condiciones de alta humedad, comdnmente grano con 22 a
25% de humedad

b. Temperaturas altas y bajas altemadas de 7.2 a 21.1 [OC (de
45 a 70 UF) durante la madurez y la cosecha favorecen la
produccién de zearalenona

c El maiz almacenado tiene pocas probabiidades de producir
zearalenona a menos gque se almacene en forma de marzorca
o si la humedad es alta (mas del 22%)

d En Estados Unidos, la concentracion de zearalenona en el
grano rara vez es superior a 3 ppm y casi nunca o nunca se
presenta en el heno.

e El efecto de la fermentacion (ejemplo. ensiae) sobre la
3 0 B persstencis de [ zearalenona es

desconocido
Caracteristicas quimicas
a La zearalenona es una lactona acida resorciclica susfituida,

similar al agente anabdlico zearalenol, que se utiliza en el
bovino en forma de implante.

B. EFECTOS BIOLOGICOS Y MECANISMO DE ACCION

1.

La zearalenona se une a los receptores del estradiol-17-Beta

a El complejo zearalenona-receptor se une a los sitios del
estradiol en el ADN.

b. Se inicia la sintesis especifica de ARN, conducente a los
signos del ergotismo,

La zearalenona funciona como un estrdgeno débil, cuya potencia es
de 2 a 4 veces menos que la del estradiol.

a Se induzen los signos fisicos y conductuales del estro. En
cerdas jovenes de reemplazo, esto puede ocumir con tan solo
1 ppm de Zearalenona.

b. El dtero esta aumentado de volumen y edematoso, con
proliferacion celular e hipertrofia,

c Se presenta metaplasia epitelial en la vagina y se observan
camizos celuares de columnar pseudoesiratificadc a
escamoso estratificado, similar a o que ocumre normalimente
en estro fisiologico.

d La zearalencna inhibe la secrecion y liberacion de hormona
foliculoestimulante (FSH, por sus siglas en inglés), la cual
inhibe la maduracién preovulatoria del foliculo ovarico
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(1) Si se consume al principio del ciclo estral, la
Zearalenona evita el desamollo folicular y promueve
signos fisioldgicos de estro persistente o ninfomania.

(2) La exposicion a la zearalenona a la mitad del ciclo
estral en la cerda (dias 11 a 14) estimula la formacion
y persistencia de cuerpos Iiteos funcionales
secretores de progesterona, lo cual da como
resultado anestro y pseudoprefiez.

e La zearalenona administrada a cerdas gestantes siete dias
después del servicio causa falla en la implantacidn y los
embriones no sobreviven mas alla de 21 dias (mortahdad
embricnaria temprana). Este efecto es causado con 20 ppm o

mas de zearalenona.
3. Absorcion, Metabolismo y Excrecion de la Zearalenona
a La zearalenona se absorbe répdamente a partir del tracio
gastrointestinal
b. Se metaboliza a alfa y beta zearslenol y se excreta en la bilis y
en las heces, asi como en la orina.
c. Su reciclaje enterohepatico promueve |a retencion prolongada
de la zearalenona después de haber interrumpido el consumo.
d. En I= leche se secretan cantidades limitadas de zearalenona.
C. TOXICIDAD
1. La toxicidad de la zearalenona es muy baja en todos sus efectos,
excepto en el funcionamiento reproductivo.
2, El cerdo es la especie doméstica mas susceptible a los efectos
reproductivos de la zearalenona.

3 Los efecios adversos generalmenie se comelacionan con
concentraciones de zearalenona en la dieta de los animales
domesticos.

4, La edad, la especie y el tipo de animal ejercen influencia sobre la
respuesta del animal a la zearalenona.

D. DIAGNOSTICO
1 Efeclos clinicos.
a Los efectos varian con la edad y el estado reproductivo.

b. La cerda prepuber muestra un sindrome de hiperestrogenismo
caracterizado por conducta de estro, inflamacion y edema de
la vulva, aumento de volumen de las glandulas mamarias,
tenesmo y, frecuentemente, prolapso vaginal y rectal.

Los signos clinicos aparecen de dos a siete dias después de
la exposicion y seden de cuatro a diez dias después de la
misma.

C. Los machos castrados pueden desarrollar aumento de
volurnen del prepucio y de los pezones.
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Puede haber reduccién de la libide y retraso en el desarrolio
testicular en los berracos inmaduros, mientras que los adultos
no se ven afectados por concentraciones de zearslenona
hasta de 200 ppm en la dieta

Las cerdas adultas pueden presentar ya sea minfomania o
anestro y pseudoprefiez.

()] La exposicion a la zearalenona al pnncipio del ciclo
estral en las cerdas no gravidas, causa supresion de
la ovulacién y signos fisiclogicos de estro, lo cual
puede ser severo y prolongado (ninfomania).

(2) El inicic del consumo de zearalenona a mediados del
ciclo estral (dias 11 a 14) es luteotropico, generando
retencion del cuerpo kiteo y anestro.

{3) La persistencia del cuerpo liteo funcional puede ser
de 60 a 80 dias, con un periodo de anestro
denominado frecuentemente "pseudoprefiez".

(4) Los signos de anestro y pseudoprefiez pueden
persistir de 40 a 60 dias después de desaparecda la
Zearalenona de la deta.

2 Evaluacion de laboratono

La exposicion a la zearalenona no se detecta con facilidad
mediante el andlisis de los tejidos o liquidos corporales.

En la cerda sexualmente madura, la persistencia del cuerpo
liteo se puede confimar mediante el andlisis de la
progesterona piasmatica.

El andfisis de muestras de alimento representativas, tomadas
al principio de la exposicidn y de los efectos dinicos, es la
forma mas Util de confirmar la exposicion significativa.

(1) Los efectos tal vez solo sean aparentes hasta mucho
tiempo después de haber interrumpido el consumo
del alimento responsable.

2) La planeacién en la retencidn y fechado de las
muesiras de todas las dietas que se adminisiren,
ayuuara a la deteccion del aimenioc o del grano
responsable.

3. Las lesiones sdlo estan presentes en el aparato reproductor,

a

Las cerdas preplberes presentan inflamacidn y edema de la
vulva, aumento de volumen mamario y prolapso vaginal o
rectal Las lesiones microscopicas de metaplasia utenna y
vaginal, y atresia folicular, son caracteristicas.

Las cerdas adultas con anestro presentan relencion de
cuerpos !Utcos funcionales, edema uterino, desamolio
mamario alveolar. y metaplasia escamosa de los conductos,
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E. RESIDUOS

3 La zearalenona y sus metabolitos se excretan rapidamente mediante
la bilis v la orina, y se pueden encontrar pequefias cantidades de los
metabolitos en la leche.

2 El ciclo enterchepético puede prolongar la presencia de residuos de
zearalenona una vez interrumpido el tiempo de exposicion, aunque es
poco probable la persistencia de dichos residuos durante mas de una
a dos semanas postexposician.

F. MANEJO Y PREVENCION

1 Cambiar la fuente de grano inmediatamente. Los signos de
hiperestrogenismo deben detenerse en una o dos semanas.

2; Tratar a los animales sintormdticamente respecto al prolapso de vagina
o recto, asi como al dano fisico de los genitales externos.

3 Para cerdas en anestro, la administracién de una dosis de 10 mg de
Prostaglandina F2-alfa o dos dosis de 5 mg en dias sucesivos,
generalmente corrige la retencién del cuerpo liteo v el anestro.

4. La administracién de alfalfa y harina de alfalfa a los cerdos puede
reducir la absorcidn e incrementar la excrecion fecal de la zearalenona.
Tal vez se requiera hasta un 25% de harina de alfalfa en la dieta, pero
esto no se considera practico.

B Se ha dicho que las dietas adicionadas o contaminadas con bentonita,
se ha dicho que ayudan al control de los efectos de la zearalenona.

. El carbon activado se une a la zearalenona en el tracto gastrointestinal
y ayuda a prevenir el reciclaje enterchepatico.

& Ofras plantas (ejemplo: leguminosas) contienen estrogencs que
pueden simular algunos de los efectos de la zearalenona. Es
necesario revisar la dieta en busca de otras fuentes de esirogenos.

V. MICOTOXINAS DEL GRUPO DE LOS TRICOTECENOS
A. FUENTES Y OCURRENCIA
1. Los tricotecenos incluyen a mas de 140 metabolitos conocidos. Los

mejor estudiados y que causan mayor preocupacion en Morteamérica
son la toxina T-2, el diacetoxisciprenc! {DAN) v la vomitoxina (DON).

2. Las toxinas de mayor importancia son producidas principalmente por
los hongos de campo, incluyendo a Fusarium sporotrichioides (toxina
T-2 y DAS) y Fusarium roseurm (DON).

3 El crecimiento del hongo y la produccion de la toxina se ven
favorecidas por la exposicidn al frio y al calor en forma alternada, a
menudo en elrango de 53 15 11C (de 41 a 59 [ IF).

4. Entre los substratos comunes para los hongos del genero Fusarum,
productores de tricotecenos se incluye al maiz, al sorgo, al trigo, al
centeno, a la cebada y a otros cereales.
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a. Rara vez se reporta la produccién de los pnncipales
tricotecenos en el heno,
b. Se ha informado que Stachybolrys afra produce al tncoteceno
tdxico satratoxina, en el foraje contaminado por el hongo en
Europa Oriental.
5. Quimica de las micotoxinas tricotecenos
a Quimicamente son una clase de lactonas sesguiterpenos

conocidos como 12, 13-epoxatncotecenos

(1) Se han reconocido 4 tipos de fricotecenos,
denominados A B, Cy D.

(2) El tipo A contiene un grupo funcional no ceténico en la
posicion C8 e incluye a @ txina T-2 y al
diacetoxisciprencl

(3) Los tricotecenos del tipo B tienen una funcidn carbonil
en la posicin C-8 e incluyen al nivalenol y al
desoxinivalenol

(4) Hasta ahora, los tipos C y D no incluyen micoloxinas
de interés velennarno digno de mencionar.

b Los efecios toxicos dependen de la presencia de la funcidn
12, 13 epoxido.

[ La pérdida de la funcidn epdado reduce marcadamente |a
toxicidad

d. La toxina es estable en el medio ambiente y es resistente al

calor y a la presion del cocinamiento, asi como a la fabricacion
y procesamiento de los alimentos balanceados para animales

B. EFECTOS BIOLOGICOS Y MECANISMO DE ACCION

1 Los tricotecenos son potentes inhibidores de la sintesis de proieina en
las céluias del mamifero, habiéndose publicado que degradan a los
polimbosomas y que inhiben la fase de iniciacion de la sintesis de

proteinas.

2 La sintesis de acidos nucléicos (tanto ADN como ARN), se inhibe por
la accon de lbs Mmicoloxnas tncotecenos, 0 cual a su vez inhibe la
sintesis de proteina.

3 Los tncotecencs son directamente citotdxicos in wvifro para diversas
células

4, El mecanismo no esta claro, pero la citotoxicidad directa explica los
efectos dermonecriticos reportados de los tricotecenos

5. Los tricotecenos modifican diversos parametros del funcionamiento del
aparalo nmunocompetents.

a Se syprime la formacidn de anticuerpos
b La hipersensibilidad retardada se ve favorecida en asociacion

a la mhibicion de las células T supresoras.
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c Se ve adversamente afectada la linfoblastogénesis inducida
por mitbgenos.

d. Se ha demostrado un incremenio en la susceptibiidad a
cierias enfermedades mfecciosas despues de la exposicion a
algunos ftricotecenos. Esto no se ha demostrado con claridad
respecto al desoxinivalenol (vomitoxina)

6. Los cambios neuroguimicos en el cerebro pueden causar recnazo del
alimento, lo cual es una practica aprendida para evitar el consumo del
grano contaminado,

C. DIAGNOSTICO DE LAS MICOTOXINAS TRICOTECENOS
1. Signos Clinicos
a B contaclo directo con 2l aimento contaminado produce
irritacion y necrosis dérmica y oral, en los animales.

(1) Se presenta necrosis epitelial en las patas o en las
superficies inferiores de los animales que tenen
conlacto con = alimento contaminado, asi como en
las comisuras de la boca y del pico, cuando los
animales consumen una dieta contaminada con fa
toxina T-2.

(2) Después de varios dias aparece necrosis del epitelio
labial o lingual, con ulceracidn y exudado seroso.

(3) En rumiantes después del consumo de los alimentos
contaminados, se presenta erosion y perdida de las
papilas ruminales.

b. Se ha reportado gastoenteritis con vomilo y diarrea, en
ocasiones hemomagica, especialmente en animales que
consumen desde un principio dosis elevadas de incotecenos

c Ocasionalmente se ha reportado coagulopatia con hemorragia
clinica en asociacion a la exposicion a la toxina T-2, pero este
efecio no es muy comiin y no existen muchas publicaciones al
respecto. Se ha sugerido que Ilas causas son
hipoprotrombinemia y supresion de las plaguetas.

d. El rechazo al consumo de alimento es la respuesta mas
comun cuando hay libre acceso a los alimentos contaminados
con tricotecenos.

(1) Concentraciones elevadas de T-2 o DON en la dieta
(mas de 5 a 10 ppm) pueden causar nausea ylo
vomito.

(2) Es aparente una reduccion relacionada con la dosis
de consumo de aimento dentro de 12 horas despues
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(3) El rechazo "al consumo es una respuesta aprendida,
conocida como aversion al sabor, de tal suerte que
los agentes saborizantes no logran prevenir el
rechazo subsecuente. Los cambios neurogquimicos en
ka serotonina, [a dopamina y el acido acetico 5 hidrooa
indol en el cerebro, pueden ser los responsables del
rechazo al consumo de akmento y de la aversion al
sabor,

{4) El umbral para reducir el consumo de alimento en las
especies domeésticas conocidas es: cerdos. 1 ppm;
rumiantes 10 a 20 ppm, aves mas de 100 ppm.

(5) Los efeclos secundanos son pérdida de peso,
anemia, hipoproteinemia y debilidad, que pueden
presentarse después del rechazo al consuma.

2. Lesiones

a La exposicion aguda a niveles elevados de tricotecenos tipo A
(T-2 y DAS), se asocia a ulceracién gastrointestinal, enteritis
hemorragica, y necrosis y ulceracion de los foliculos linfoides.

b. Las lesiones crales y cutdneas se presentan debido al
contacto directo con los tricotecenos y se manifiestan en
forma de eritema, ulceracion y exudado seroso en la mucosa
oral expuesta

a Los tricotecenos se metabolizan rapiddamente y se excretan en
forma de metabolitos hidroxilados en la biis y la orina, de tal
manera que es dificl o imposible la confirmacién del
diagnostico con analisis quimicos.

b Los tricotecenos se pueden detectar y cuantificar facimente
en muestras representativas de granos y aimentos
balanceados, mediante cromatografia en capa fina
cromatugrafia de liquidos y gases y mediante técnicas de
ELISA

c. Los residuos en los tejidos animales comestibles no son un
problema practico, debido a que estas toxinas se metabolzan
¥ se excretan rapsdamente.

D. MANEJO f PREVENCION
1 E= necesario eliminar inmediatamente el aimento contaminado y sustituirio.

2, Puede ser necesaria la terapia sintomatica y de sostén para corregir
los afectos de diarrea, deshidratacion, coagulopatia y necrosis oral o
dérmica.

< Debe evitarse el estpés y k2 exposicion a obros ammales con
enfermedades infecoosas, para evitar que se infecten los animales

potencialmente inmunosupnmidos.
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VI

ERGOT (N DEL T: ANTIGUAMENTE CONOCIDO COMO CORNEZUELQ)
A. FUENTE Y OCURRENCIA

1.

Los alcaloides del Ergot son producidos por la esclerotia de Claviceps
purpurea, que invade al ovario de la flor del pasto durante su
maduracion y formacion,

Las esclerotias del Ergot se encuentran con mayor frecuencia en los
granos comao el centeno, |a cebada, el trigo y la avena.

El Ministerio de Agricultura de Estados Unidos permite una tolerancia
de esclerotias del Erget de no mas de 0.3% del grane, de lo contrano
se e considera inadecuado para su venta como forraje.

Recientemente se ha demostrade tambiéen que el zacate Festuca Allo
(Festuca arundinaceae) invadido por el hongo endofitico Acremornium
coenophialum, contiene el alcaloide del Ergot ergovalina.

B. PROPIEDADES QUIMICAS

1.

Se conocen los alcaloides del Ergot v los derivados del acido lisérgico
y mas de 40 derivados.

Los alcaloides del Ergot producidos frecuentemente incluyen a la
ergotamina y a la ergonovina.

El tratamiento mediante autoclave, calor (=1500C) o solucion de cloro
al 1%, reduce marcadamente la toxicidad de los alcaloides del Ergot.

C. EFECTOS BIOLOGICOS Y MECANISMO DE ACCION

g 5

Los alcaloides del Ergot son potentes iniciadores de la contraccion del
musculo liso, comeo el del Gtero y el de la capa media de las arterias
pequefias. Las concenftraciones uterinas se inician en el Otero
sensibilizado durante las dltimas de las etapas de la gestacion, aun
cuando se cuenta solo con evidencias limitadas de abortos.

Los zlcaloides del Ergot simulan la accion de la dopamina en e
sistema nervioso central e inhiben la liberacion de prolacting, lo cual
evita el desarrollo de la glandula mamaria durante la ultima parte de la
gestacion, inhibiendo tambien la secrecion de leche,

Las concentraciones elevadas de los alcaloides del Ergot causan una
constriccidn prolongada de las arterias, de lo cual resulta isqguemia y
gangrena seca en las extremidades (patas, cola, orejas), situacion que
es aln peor en clima frio.

Los alcaloides del Ergot pueden ser los responsables de intolerancia al
calor en el bovino cuando ocurre el consumo en clima caluroso. Dichos
animales tienen elevacion de la temperatura rectal, buscan la sombra
ylo los depdsitos de agua, comen menos y con frecuencia presentan
depresion,
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DIAGNOSTICO
1. Signos clinicos
a. Claudicacian, anorexia, inflamacion de las patas y menudillos

y desarralio de necrosis de las patas, las orejas y la cola, con
demarcacion nitida.

(1) En casos severos, los cascos, las patas y la cola se
pueden desprender.

(2) La gangrena clinica puede ocurrir mas probablemente
en clima frio, pudiendo aparecer sus efectos como los
de |z congelacion.

(3) Entre los signos adicionales se presenta aumento de
la temperatura, del pulso y de la frecuencia
respiratoria.

Las cerdas al final de la gestacion no presentan desarrollo de

la ubre, o lo hacen en poca medida, paren lechones normales,

pero no hay secrecion de leche. Como resultado, los neonatos

Mueren por inanicion.

2. Evaluacion de laboratorio

a.

Los alcaloides del Ergot se pueden identificar mediante
cromatografia en capa fina o de gases, o mediante
espectrometria de masas en muestras de grano o alimento
balanceado sospechoso.

La deteccién rutinaria de los alcaloides del Ergot en los fllidos
y tejidos corporales, generalmente no estd disponible en los
laboratorios, © no se interpreta de manera confiable.

2. Lesiones

=R

Los alcaloides del Ergot causan gangrena seca de las
extreridades, con lesiones microscopicas de dafio endotelial,
trombosis y necrosis coagulativa.

La glandula mamaria de las hembras al final de la prefiez esta
pequefia y flacida, y no hay evidencia de secrecion lactea.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

1. Remover el grano contaminado de la dieta.
2 Proporcionar un ambiente tibio y libre de estrés.
3 Controlar las infecciones bacterianas secundarias en |as areas con

gangrena. Usar antibidticos en caso necesario.

4. Proporcionar calostro y leche suplementaria a los neonatos hasta que
se inicie la lactacion (por lo general de 5 a 7 dias después de haber
guitado de la dieta los alcaloides del Ergot.
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Vil. OCRATOXINA Y CITRININA
A FUENTES Y OCURRENCIA

1. Enire los hongos que producen cominmente ocratoxinas se inciuye a
Aspergillus ochraceus y a Penicillium vindicatum

Z, Los granos en los que se produce mas frecuentemente la ocratoxina
son el maiz, la cebada, el trigo y el centeno, encontréndose niveles
elevados en los cereales.

3 Condiciones que favorecen su produccion
a. Un contenido de humedad en el grano supernor al 16%, con

una humedad relativa en el ambiente de mas del 85%,
favorecen el crecimiento del hongo y la produccion de la
toxina,

b. La temperatura potencial para la produccion de toxinas puede
ser desde 40/C, aun cuando el rmango optimo para la formacion
de la toxina es de 12 a 2501C. P. vindicalum tiene mas
posibilidades de producir ocratoxinas a temperaturas bajas,
como ocurre en el Norte de Europa, la region Norte de

Estados Unidos y Canada.
E La produccion de toxinas puede contmuar durante el
almacenamiento prolongado de los granos
4, Quimica de la micotoxina
a. Se han identificado cuando menos 9 ocratoxinas, pero la
ocratoxina A es la mas comun y la de mayor significancia
b. Los metabolitos de la ocratoxina A incluyen a la ocratoxing-
alfa y a la fenilalanina.
c. Las ocratoxinas son estables y es muy poco probable que
disminuyan durante el almacenamiento
5 Citrinina
a. La citrinina es producida por P. virdicatum y P. citrinum.
b. La citrinina es una quinona similar a la estructura de la
ocratoxina no substituida.
C. Las condiciones para ka formacion de citrinina son similares a

las de B ocraioxina A B cual puede ocumr como
contaminante paralelo a la citrinina.

B. EFECTOS BIOLOGICOS Y MECANISMO DE ACCION

1. La ocratoxina se convierte en sus metabolitos activos por las oxidasas
de [a funcion mixta microsomal.

2 Los efecios de la ocratodna incluyen:

a Fuerte union a las proteinas, como la albumina.
b, Interferencia con la sintesis de tARN y mARN,
C. Interferencia con la sintesis de proteinas.
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d. Alteracion del metabolismo de los carbohidratos.
e, Aumento de los radicales libres mediades por la
cilocromorreductasa P 450.
3 El principal objetivo de la ocratoxina es el tibulo renal proximal

a Disminuye la eliminacion de metabolitos
b, Disminuye la concentracién de la orina

c. Se inhibe el transporte de aniones
d

Se liberan las enzimas del borde de cepillo a nivel renal
{leucina amino pephdasa)

e Se excreta glucosa en |a orina.
4 Los efectos de la citrinina son similares a los de la ocratoxina.
C. TOXICIDAD
1: El rango oral toxico agudo en la dieta de cerdos vy aves es de uno a 5

pprm. Los signos pueden aparecer en 3 a 7 dias.

2. Concentraciones superiores a 0.3 ppm durante 2 a 6 semanas pueden
causar necrosis tubular y fibrosis.

3. La citrinina causa efectos similares a los de la ocratoxina, pero tal vez
sea necesario que existan de 100 a 200 ppm en la dieta para gque
ocurra intoxicacion.

D. DIAGNOSTICO

1. Signos clinicos
a Los signos clinicos, que son relativamente raros, pueden
incluir anorexia, vomito, diarrea, deshidratacion y depresion.
b. Los signos de intoxicacion subaguda a cronica son mas

comunes e incluyen pérdida de peso, reduccion de la
eficiencia alimenticia, poliuna, polidipsia y deshidratacién, El
cerdo presenta ulceras gastricas con frecuencia.

= Lesiones

a. Predominan las lesiones renales, y en casos de subagudos a
crénicos, los rifiones estan palidos, aumentados de volumen y
su superficie es rugosa e iregular.

b. Al corte, la superficie de la corteza renal revela estrias
corticales y multiples areas guisticas pegquefias, tipicas de
fibroplasia, ademdas de dilatacion y regeneracién de los
tibulos renales,

c. Las lesiones microscopicas confirman la inflamacion tubular
renal, pérdida del borde de cepillo epitelial, degeneracion de
las mitocondrias y del reticulo endoplasmatico y necrosis. La
fibrosis intersticial y la dilatacion de los tdbulos, con
aplanamiento del epitelio tubular renal, son caracteristicos de
las lesiones cronicas.
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d. Las dlceras gasiricas son comunes en el cerdo.

- Puede existir engrosamiento de las membranas basales y
esclerosis de los glomérulos.

f Las concenfraciones elevadas de ocratoxina A también

pueden causar necrosis hepatica y deplesion linfoide.
3. Evaluacion de laboratorio

a El analisis de la orina revela hipostenuria e incremento en la
presencia de células epiteliales y cilindros en la orina.

b. Se eleva la creatinina y el BUN (nitrdgeno uréico en sangre).

c. Es posible detectar ocratoxina A en los granos contaminados

y en los tejidos (suero, orina, rifidn, higado y grasa).
E. RESIDUOS

p Puede haber residuos detectables durante 2 a 4 semanas después de
haberse interrumpido la exposicion.

2. Los paises europeos rutinariamente hacen pruebas de ocratoxinas en
los cerdos en el rastro.
3 Los residuos en el rango de partes por billdn, son detectables

medianie técnicas de inmunoensayos.
F. MANEJO Y PREVENCION

1. El carbon activado reduce la absorcion, perc generalmente no resulta
practico en caso de exposicion cronica.
2 La supervivencia de los animales convalecientes se debe manejar

igual que la insuficiencia renal cronica, con limitaciones en el consumo
de proteina y la terapia apropiada de sostén.

3. La prevencion es lo mas importante, incluyendo la cosecha adecuada
y el secado del grano para su almacenamiento.

4 Es necesario realizar pruebas en los granos cuestionables, en busca
de contaminacion con ocratoxinas.
Vil FUMONISINAS
A FUENTES Y OCURRENCIA
¥ Hongos
a Fusanum moniliforme y Fusanum proliferatum se aislan de los

casos de campo de intomacacion con fumonisina. Estos hongos
son ubicuos en &l maiz y se presentan en todo el mundo.

b. Se sabe que los cultivos de estos hongos producen
fumonisinas y que dichos cultivos han causado intoxicacion
por fumonisina en los animales.

2 Los substratos incluyen al maiz blanco y al maiz amarilio en todo el
mundo

3 Condiciones gue favorecen en k2 produccion
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a. Todavia no estan bien claras las condiciones que favorecen la
produccién de la micotoxina.
b. La informacion disponible actualmente sugiere que un periodo

de sequia durante la época de crecimiento, seguido de
condiciones frias y himedas durante la polinizacion y el
desamrollo del maiz, favorece la produccion de la toxina.

C. En los tamizados del maiz se encuentran las mayores
cantidades de fumonisinas (granos dafiados y rotos).
4, Quimica de la micotoxina
a Se conocen ftres fumonisinas principales, denominadas
fumonisinas B1 (FB1), fumonisina B2 (FB2) y fumonisina B3
(FB3).
b. La evidencia con que se cuenta actualmente sugiere que las

fumonisinas B1'Y B2 tienen toxicidad aproximadamente igual,
pero la fumonisina B3 es mucho menos toxica.

C. La toxina se caracteriza guimicamente por un hidrocarburo
alifatico con un grupo amino ferminal y dos cadenas laterales
de acido tricarboxilico. La designacion de FB1, FB2 y FB3
depende del nimero y posicion de los grupos hidroxilo.

d. Las fumonisinas son (nicas entre las micotaxinas, puesto que
son solubles al agua, son termoestables y son resistentes a
los tratamientos a base de alcali que inactivan a muchas otras

micotoxinas comunes.
B. EFECTOS BIOLOGICOS Y MECANISMO DE ACCION
1; Las fumonisinas inhiben la sintesis de esfingosina y la conversidn de
esfinganina en esfingosina, mediada por enzimas.
2. Las fumonisinas estan reconocidas como carcinégenos, pues actian
como promotores de los tumores en estudios experimentales.
3 El papel de las fumonisinas en la sintesis de los esfingolipidos,

actualmente se supone que es un factor significativo en su toxicidad y
su carcinogenicidad.

C. TOXICIDAD

1. La toxicidad de la fumonisina B1 se ha demostrado en varios animales
de laboratorio y en las especies domeésticas.
2 Las concentracionss en el alimento se utilizan para comparar el

potencial toxico para los animales domésticos.

a. Las fumonisinas en la dieta a concentraciones superiores a las
100 ppm producen toxicosis pulmonar aguda y/o intoxicacion
hepética en cerdos, después de 5 a 10 dias de administracion
en el alimento.

b. Las fumonisinas en la dieta a razén de 50 ppm causan
lesiones leves en el higado en cerdos dentro de 7 a 10 dias,
pero las concentraciones de 25 ppm O menos no causan
efectos clinicos aparentes.
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C. Los bovinos y los ovinos se ven afectados, aungue sélo
levermente, por concentraciones superiores a 100 ppm. No se
presenta la muerie.

d. Los caballos parecen ser la mas sensible de las especies
domésticas, pues concentraciones de tan solo 10 ppm durante
mas de 30 diss pueden causar una leucoencefalomalacia

fatal.
D. DIAGNOSTICO
1. Signos clinicos distintivos
a. Los cerdos que reciben dosis elevadas de fumonisinas

desarrcllan un sindrome, de rapida progresion caracterizado
por disnea, cianosis, debilidad y muerte, por lo generalen 4 a
7 dias de consumo de fumonisina. El sindrome respiratorio es
breve y la muerte generalmente ocurre en menos de 4 horas.

b. Los cerdos gue reciben fumonisina en el alimento por debajo
del nivel toxico para el pulmén, desarrollan ictericia,
disminucidn del consumo de alimento, perdida de peso Y,
ocasionalmente, diarrea.

i Lesiones

a. En el cerdo las lesiones respiratonias se caracterizan por un
edema pulmonar intralebular de marcado a masivo y evidente
hidrotorax. Los pulmones se ven distendidos y turgentes, y la
cavidad toracica esta llena de un liquido proteinaceo de color
amarillo paja. Microscépicamente el edema es principalmente
de naturaleza intersticial e interlobular.

b. Las lesiones no pulmonares en el cerdo incluyen necrosis
pancreatica focal multiple difusa, lesiones hepaticas
caracterizadas por desorganizacion de los  hepatocitos,
incremento en las figuras mitdticas, necrosis de hepatositis
aislados y leve retencidn biliar, Los cerdos con lesiones
hepaticas avanzadas se muestran ictéricos.

3 Evaluacidn de laboratorio

a, Todos los animales tienen alguna evidencia de disfuncion
hepatica y el higado parece ser el arganc afectado
universalmente por las fumonisinas.

b. Las enzimas y oftros constituyentes del suero, afectados por
las fumonisinas, representan incrementos en:
{1 colesterol sérico
2] deshidrogenasa lactica
{3} aspartatc amino transferasa y/fo  alanino amino
transferasa

(4] Gama glutamil transpeptidasa

{5) Bilirrubina sérica
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(8) Se incrementa la proporcion esfinganinafesfingosina
en el suero, y este puede ser el indicador mas
sensible de la exposicion a fumonisinas en la mayoria
de las especes La mayoria de los [aboratonos
clinicos no ofrece este procedimiento.

E RESIDUOS

1 Actualmente no se consideran como un problema significativo en los
amimales productores de alimentos para el hombre.

2 Las fumonisinas parecen ser excreladas facl y rapidamente tanto en I3
bilis como &n [a onna

F. MANEJO ¥ PREVENCION

1. Mo hay antidoto para la intoxicacion con fumonisina

2 Debido al tempo que transcurre y a los muchos dias de exposicdn
para que ocurra intoxicacion, por lo general no resulta de ayuda la
descontaminacion oral

3. Los equinos afectados clinicamente con leucoencefalomalacia y los
cerdos con lesiones pulmonares, muy probablemente mueran

4 Los animales con dafio hepatco deben recibir el cundado apropsado de
sosten.

El maiz sospechoso se puede analizar en busca de fumonisinas

El maiz contaminado se puede limpiar y el grano de buena calidad se
puede analizar para confirmar que se han eliminado los niveles toxicos

de los residuos.
F. CONTROLES GUBERNAMENTALES
1 Actualmente no existe NINGUND N VIgOT.
2, Las fumonisinas son carcindgenos potenciales para el humano y los

animales, por lo que es muy probable que en el futuro existan
reglamentos gubemamentaies para su control en los alimentos para &l
hombre

X PREVENCION Y MANEJO DEL GRANDO CONTAMINADO CON MICOTOXINAS

A La mejor medida de manejo es evitar el uso del grano que se sepa que esta
enmohecido
B. La dilucion del grano contaminado reducira el nivel inicial de micolnxinas. Es

mportante recordar gque los hongos presentes en los aimentos pueden
contaminar al grano “Wmpic” s Bs condicones de almacenamiento no son
comectas.

ot Muchas micoloxinas estan asociadas a granos de baja calidad, pequefios,
quebrados o rotos. La mpieza del grano con frecuencia reduce en forma
importante su carga de micoloanas.

D Los granos que presenten una fuerte contamenacidon con hongos, pueden
carecer de los niveles normales de energia y vitaminas. La suplementacion,
después de un analisis nutricional, puede resullar de ayuda.
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EXXREIS<2FE

La realizacion de pruebas en los alimentos y granos que se sospeche estén
contaminados con hongos, puede ser de ayuda para eliminar la presencia de
las micotoxinas conocidas.

El almacenamiento del grano y de los alimentos balanceados para uso animal
debe hacerse enire 13 y 15% de humedad, para prevenir la recontaminacion
debida a la aciividad micdtica

Los Acidos orgdnicos previenen el crecimiento de los hongos, pero no
destruyen a las loxinas ya formadas.
Las tolvas de almacenamiento y los comederos se deben maniener secos,
limpiandolos ademés periddicamente.

Para la mayoria de las micotoxinas, no existe un ftratamiento ni antidoto
especificos.

La suplementacion con vilaminas y selenio puede ser de ayuda y se
recomienda ka administracion de proteina de alta calidad después de que locs
animales hayan consumido micotoxinas.

Las pruebas para el andlisis de micoloxinas se deben realizar utilizando
métodos aceptados, aplicandolos sélo a granos vy muestras recomendados por
quienes disefiaron y evaluaron dichas pruebas.
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