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EVALUACIÓN DE LA CAPACIDAD INHIBITORIA DE LA 
MICOTOXICOSIS EN POLLOS DE ENGORDA POR LA 

ADICIÓN DE UN SECUESTRANTE (ATOX11
R) 

1 INTRODUCCIÓN 

Los hongos pueden desarrollarse prácticamente sobre cualquier medio que contenga 

materia orgánica y suficiente humedad, por esa razón casi todos los alimentos 

terminados para animales, y sus ingredientes mayoritarios (granos y pastas de 

oleagln~sas). contienen hongos o sus esporas. Generalmente la carga de hongos es 

muy baja, pero al incrementarse la humedad y la temperatura, se establecen las 

condiciones adecuadas para un rápido desarrollo de dichos hongos, enmoheciendo los 

alimentos, lo que origina un cambio drástico en las caracteristicas de gustocidad (olor, 

sabor, textura, etc.), provocando con esto, que los animales lo rechacen. Por otro lado, 

también se afectan las propiedades nutrimentales. debido que los hongos crecen a 

expensas de los carbohidratos, proteinas, vitaminas y minerales del alimento o de sus 

ingredientes. La mayoria de los productos agricolas (cacahuate, malz, sorgo, arroz, 

soya, trigo, centeno, nueces, avena, semillas de algodón, frutos, etc.) son susceptibles 

a la contaminación con hongos, durante las diferentes etapas de su producción: en el 

campo de cultivo. en la precosecha, durante la maduración y secado, asl como durante 

el transporte y el almacenamiento. 

Ocasionando pérdidas, que en México se estiman en más del 30% en la producción 

agrlcola en general. Sin embargo, no sólo el desarrollo y proliferación de los hongos 

sobre los alimentos ocasionan mermas en la productividad agropecuaria, ya que 

además existen algunas especies de hongos micotoxigénicos, es decir que durante su 

crecimiento producen una serie de compuestos anamente tóxicos denominados 

Micotoxinas y constituyen una seria amenaza a la productividad pecuaria y a la salud 

publica (Efectos: Cancerigenos. Mutagénicos. lnmunosupresores, Estrogénicos, 

Teratogénicos), por el consumo de productos agropecuarios contaminados con dichas 

toxinas o sus metabolitos. 
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HONGOS PRODUCTORES 

Los principales hongos productores de micotoxinas son: A•pe'flll/us ,,.,..•lticu•& 

A. navus, A. ochraceu•, Fusarlum trlclnctum, F. gram/nareum, F. monlllforme, 

Penlclllium cltrlnum, P. vlrldlcatum, P stekll, Clavlc•p• purpurea, P. •t•kll etc. y 

producen alrededor de 400 micotoxinas con diferentes estructuras qulmicas y 

propiedades tóxicas, que también dependen de varios· factores, tales como: la dosis, la 

combinación de micotoxinas, la edad del animal, del estado fisiológico o productivo, del 

estrés, de ta condición corporal o estado nutricional, asi como del tiempo de exposición. 

PRINCIPALES MICOTOXINAS EN LOS ALIMENTOS 

Las toxinas que se encuentran con más frecuencia contaminando los alimentos y que 

representan los principales problemas de intoxicación son: Aflatoxinas ( B1 ,B2,G1 ,G2), 

Ocratoxina A, Toxina T-2, Vomitoxina (Deoxinivanelot), Fumonisinas, Ergotoxinas, 

Citrinina, Oosporeina, Moniliformina y Zearatenona .. 

Las micotoxinas son metabolitos tóxicos productos del desarrollo de hongos en el grano 

y otras materias primas destinadas a ta alimentación 1
·
2

•3 • Existe un a amplia gama de 

éstos metabolitos, la mayorla no identificados'. Su presencia en tas materias primas y 

alimentos producen efectos tóxicos detrimentates en los animales dependen de tos 

niveles de tiempo de exposición, ta edad, el sexo, la susceptibilidad de especie entre 

otros. Estos efectos como disminución de la ganancia de peso, inmunosupresión, fallas 

en ta coagulación, mal emplume, disminución en ta producción de teche y huevo, 
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abortos, diarreas sanguinoletas, rechazo del alimento, edema pulmonar, trastornos 

nerviosos, nefropatias, mala absorción de nutrientes y pigmentos, que traen como 

consecuencia pérdidas económicas para los productores pecuarios por causa de las 

micotoxicosis 1
•
2

•
3

•
4

• 

Debido a éstos efectos se han disefiado mecanismos para contrarrestar los efectos de 

las micotoxinas, entre los que se encuentran los tratamientos flsicos y qufmicos5
•
6

, que 

pueden resultar diflciles de aplicar en gran escala. Por tal razón, la industria de los 

alimentos para animales ha recurrido al uso de secuestrantes de micotoxinas, entre los 

que se encuentran los aluminosilicatos de origen mineral y sintéticos, paredes celulares 

de levaduras, polfmeros reticulares, los cuales se adicionan al alimento y fijan las 

micotoxinas cuando éstas se encuentran en un medio acuoso7
•
8

·
9 

• La efectividad de los 

secuestrantes ha sido comprobada para las anatoxinas, toxinas producidas por 

Asperglllus flavus, en experimentos In vltro e In vivo 11
"

2
• Sin embargo en los 

alimentos es factible encontrar otras micotoxinas, como la ocratoxina A, la toxina T-2, 

zearalenona, fumonislnas, deoxinivelenol, citrinlna, entre otras. 

Recientemente, nuevos secuestrantes han surgido en el mercado para contrarestar los 

efectos deleteros de OA y T-2, entre otras micotoxinas. Sin embargo, la evaluación de 

los secuestrantes de micotoxinas se efectúa en la mayorla de los casos sólo por 

experimentación In vivo, que intentan simular las condiciones naturales de secuestro, 

sin conseguirlo. La evaluación de un secuestrante, según Dale16 deberla incluir 

experimentos In vitro, e In vivo con evaluación de lesiones macroscópicas e 

histológicas, ademés de bloqufmica sangulnea; dado que los aluminosilicatos son 

bésicamente arcillas obtenidas de minas pueden ser tóxicos per sé 17
• 

Por otra parte, las micotoxinas diflcilmente se encuentran solas en un ingrediente, 

debido a la presencia de diferentes hongos toxigénicos, los cuales son ubicuos y 

ampliamente distribuidos, o bién un mismo hongo es capaz de producir diversos 

metabolitos tóxicos4 • Aunado a esto, y como resuhado del desarrollo micótico, en los 

Ingredientes se encuentran otros metabolltos fungales que no estén identificados y que 

pueden ser tóxicos en menor proporción, pero que por sinergismo o adltividad, 
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incrementan la toxicidad de las micotoxinas que se encuentan en el alimento en mayor 

proporción y que puede ser Identificada en el laboratorio. En diferentes estudios se han 

comparado los efectos tóxicos de la adición de grano Inoculado con un tipo de hongo 

toxlgénico y la adición de mlcotoxina pura, encontrándose diferencias en cuanto a 

mortalidad y lesiones más ampliamente diseminadas 18
•
19

• 

La producción de mlcotoxinas en grano dentro de un laboratorio, y la contaminación 

del alimento con éste grano se asemeja más a lo que se puede encontrar en el campo, 

donde los ingredientes se contaminan naturalmente por hongos productores de 

diferentes mlcotoxinas además de diversos metabolitos no Identificados. Por otro lado, 

gran parte de la funcionalidad y efectividad de los secuestrantes que se empleen en el 

campo dependerá del tipo de micotoxlna; cuantas de ellas se encuentran en un 

alimento, y a la presencia de otros componentes derivados del metabolismo fúngico 
4

•
16

•18•
19

• Es importante, por lo tanto la evaluación de un secuestrante tratando de simular 

una situación en el campo 16
• 20• 

4 



2 MARCO CONTEXTUAL 

2.1 SITUACIÓN ACTUAL DE LA INDUSTRIA AViCOLA 
r-•coTOXINAS EN MÉXICO. 

Y LAS 

La industria avlcola ocupa un papel estratégico en la alimentación de la población en 

México. De acuerdo con datos de la Unión Nacional Agraria (UNA), el 60.23% de los 

mexicanos incluyen en su dieta productos avlcolas. En el año 2000 se produjeron 3.8 

millones de toneladas de productos avlcolas. La parvada nacional incluye más de 100 

millones de gallinas ponedoras y 202 millones de pollos al ciclo 21
• Igualmente, la 

avlcultrura es la principal Industria transformadora de protelna de origen vegetal y 

animal: en la actualidad se consumen 11. 1 millones de toneladas de alimento 

balanceado, de las cuales 7 millones de toneladas son granos forrajeros 22 • 

Los estudios sobre micotoxinas iniciaron después del descubrimiento de las aftatoxinas 

en 19601
• Las pérdidas económicas por micotoxinas no han sido establecidas con 

certeza, pero se han estimado que, en Estados Unidos, el 2% del grano cultivado está 

contaminado con micotoxinas, y mundialmente en nivel, se calcula que cerca del 25% 

de los cultivos están contaminados con micotoxinas 17
• En México se han realizado 

pocos estudios para evaluar la epidemiologla de las micotoxinas en los alimentos 

balanceados para animales y el hombre. En 1991 La Unión Nacional de avicultores 23
, 

notificó que de 48 muestras de sorgo y alimento terminado analizado, el 12.5 y 25% 

respectivamente, se encontraron contaminados con más de 1000 ppb de deoxinivalenol 

(DON) y sólo 0.9 y 10 % respectivamente se encontraron con más de 1000 ppb de 

zearalenona. 

De acuerdo con datos publicados por Medina 24
, en las muestras de sorgo por su 

laboratorio durante 1994, el 14.8% estuvieron contaminadas con Ocratoxina A, entre 5 

y 360 ppb. En 1997, se encontraron 436 muestras de sorgo contaminadas con 

Ocratoxina A con valores de 1 a 15 ppb24
• 
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2.2 MARCO TEÓRICO 

2.2.1 MICOTOXINAS 

Las micotoxinas son metabolitos secundarios de hc;mgos que no son utilizados por el 

hongo para desarrollarse " 2
•
3 

• 

Se ha comprobado su actividad como insecticidas y como antibióticos por lo que se ha 

considerado que su función en el ciclo biológico del hongo es como un mecanismo de 

defensa y de competencia por un medio 1
• 

Existen más de 400 micotoxinas diferentes 11
·
25

• Siendo desconocidos los efectos de la 

mayorla de ellas. Sin embargo. es ampliamente conocido que muchos de éstos 

metabolitos ejercen diversos efectos indeseables sobre la producción en diversas 

especies domésticas, entre las que se encuentran las aves 4
• Su presencia en el 

alimento tiene como consecuencia pérdidas en la producción por disminución del 

crecimiento o de la producción del huevo 2 ·3, inmunosupresión y mortalidad 2 •3 "
6

, 

además de tener efectos negativos sobre la fertilidad en gallinas 27
, y alterar la 

deposición de pigmentos ocasionando pérdidas económicas para los productores en 

zonas donde la pigmentación tiene un valor comercia 1 28
• 

La mayor parte de lo que se conoce de las micotoxinas se ha· estudiado a partir de 

1960, con el descubrimiento de la enfermedad X del pavo, donde se estableció que las 

aflatoxinas hablan causado el problema 29 Enfermedades renales de origen 
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desconocido fueron subsecuentemente atribuidas a Ocratoxina A en paises 

escandinavos, donde demostraron que Ocratoxina A causaba nefropatla en cerdos. 

Elling et a/.31 senalaron que Ocratoxina A producla nefropatla en 1975. En Estados 

Unidos y Canadá se han senalado casos de mortalidad en pollos y pavos, con 

concentraciones de Ocratoxina A en los alimentos desde 0.3 hasta 16 mg/Kg 32
• 

De las micotoxinas de mayor Importancia actual, dada su toxicidad se mencionan las 

siguientes: 
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2.2.2 AFLATOXINAS 

2.2.2.1 DEFINICIÓN Y ESTRUCTURA 

Las Aflatoxinas son metabolitos secundarios de los hongos Asperglllus O•vus. 

A. peras/tucls. A. nomlus. y A. Nlger. qulmicamente corresponden a las bis

dihidrofuranocumarinas polisustituidos 105
, y son los cancerlgenos biológicos 

más importantes que se conocen. , 
::eº L o 

JI - 3 

AFLATOXINA B1 

-~ 
ºu 

D o~ lt 
e::º -1 - - : 

o -OCH 

, 
AFLATOXINA B2 

La estructura de las aflatoxinas B consisten de un anillo de bifurano fusionado a un 

núcleo de cumarina con un anillo penténico, unido a una lactona de 6 elementos en el 

caso de las Aflatoxinas G1yG2 106• 

La capacidad tóxica de las aflatoxinas depende de la naturaleza qulmica del 

sustituyente y de la región estereoqulmica en que se encuentre dentro de los anillos de 

bifuranocumarina, asl como de la capacidad de ser activado metabólicamente a la 

forrnación del producto aHamente electrofilico 107
• 
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La aflatoxina 01 es la más tóxica y es precursora de todos los tipos de aflatoxinas 

restantes. 

Presenta fluorescencia azul intensa al exponerse a la luz UV convencional de longitud 

de onda larga (350 nm) con tres picos máximos de adsorción en : 223, 265 y 362 nm. 

La fluorescencia es emitida a 425 nm. Es ligeramente soluble en agua y soluble en 

muchos solventes orgánicos de polaridad intermedia como: metanol, etanol, 

acetronitrilo, acetona y cloroformo. 

Dentro de las propiedades qufmicas más importantes de la aflatoxina 01 tenemos las 

siguientes: 

Fórmula mfnima ..............•........•........................•..................... C17H120e 

Peso molecular ..................•.......•....••....•...........................••.... 312 

Rotación óptica ....................................................................... 0-558 

2.2.2.2 EPIDEMIOLOGIA 

Las Aflatoxinas afectan prácticamente a todos los seres vivos desde los virus hasta al 

hombre. Entre los sfntomas que producen están vómitos, diarreas, cirrosis, 

hepatomas, proliferación de conductos biliares, inmunosupreslón, dano teratogénico y 

abortos en diferentes animales y el hombre. 

Los hongos del género Asperg/l/us spp, contaminan con sus toxinas diferentes 

alimentos: semillas de algodón, cereales y oleaginosas, productos lácteos, cámic0s, 

vino ect. Estos contaminantes de los alimentos actúan en concentraciones de partes 

por billón (ug/Kg). Son fluorescentes al exponerse a la luz ultravioleta (UV) de onda 

farga y resisten altas temperaturas, entre 20 y 320ºC, por lo tanto no se eliminan con la 

cocción, fritura, ni con la pasteurización de los alimentos contaminados 
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2.2.2.3 CARACTERiSTICAS DEL GÉNERO Asperr¡illus spp. 

El género Asperglllus es importante por sus implicaciones en salud vegetal, animal y 

humana. Dos de las especies más productoras de Aflatoxinas son: Asperglllus fl•vus 

y A. per•sltlcum, que crecen como saprofitos en los desechos de las cosechas y en 

los suelos de cultivo contaminado en el campo, al igual que los esclerocios de A. fl•vus 

que se forman en los granos dallados y sanos de mafz. 

Es importante identificar, por medio de análisis macro y micro morfológicos y qufmicos , 

a las dos especies mencionadas, pues comparten muchas caracterlsticas. 

La producción de aflatoxinas en malz, algodón y nueces es casi exclusivamente de 

A. fl•vus 100 quien produce en el mafz únicamente Aflatoxina del tipo 81 y 82, G1 y G2 

en cacahuate 101
• 

A. flavus es un hongo proteolltico, posee enzimas proteasas, capaces de degradar y 

utilizar fuentes proteicas, y el hongo A. · parasltlcus es lipolftico, posee enzimas 

llamadas lipasas capaces de degradar y utilizar fuentes lipfdicas. 

Otras caracterlsticas taxonómicas para diferenciar especies tan cercanas como: 

A fl•vus y A. paras/tlcus, son el crecimiento en placa de agar en las mismas 

condiciones, composición del sustrato, temperatura de incubación, edad del cultivo, 

color de las partes aéreas y diámetro de crecimiento de la colonia 'º2. 
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2.2.2.c CARACTERiSTICAS DIFERENCIALES ENTRE A. navus y 
A. parasltlcus. 

Caracterlstlcas A•peTJl/l/us tlavus Asperg/llus pe,..s/t/cus 

diferenciales 

Arreglo del espor~mgio Biseriado Mixto, generalmente 

uniseriado 

Conldio De liso a ligeramente rugoso Claramente verrucoso 

Superficie de la colonia Irregular Compacto 

Color de la colonia Verde amarillento (limón) Verde hiedra (bandera) 

Análisis qulmico AFB1 + AFB2 + ác. AB1+ AFB2+ AFG1+ AFG2 

clclopiazónico +AFM1 

Caracterlsticas Proteolltico Lipolltico 

metabólicas ' 
·~ 

El proceso de nixtamalización del malz las disfraza, ya que el pH alcalino abre el anillo 

de faetona de la Aflatoxina, y no permite la fluorescencia bajo luz UV y esto impide su 

detección 100
• Con el pH ácido del jugo gástrico de los animales y del hombre, el anillo 

de lactona se cierra nuevamente, las Aflatoxinas recuperan su toxicidad y su 

fluorescencia, y pueden detectarse de nuevo. 
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2.2.2.5 TIPOS DE AFLATOXINAS 

Hay diferentes tipos de Aflatoxinas designados según el color de su fluorescencia o se 

nombran por sus sustratos, asl tenemos: 

81 con fluorescencia azul (blue) el número 1 indica que es la que viaja más rápido en el 

corrimiento cromatográfico de capa fina. 

82 es un derivado de la 81, carece de la doble ligadura en el furano exterior, con 

flurescencla azul, el número indica que viaja más lento en la placa cromatográfica 

de capa fina. 

M1 es un derivado hidroxilado de la Aflatoxina 81 que se metaboliza y pasa a la leche 

de ahl su nombre (milk). 

M2 es un derivado de la M1 y el número indica que corre más lento en la placa 

cromatográfica de capa fina. 

G1 es un derivado de la Aflatoxina 81 con un anillo de 5 carbonos (pentosas) en lugar 

del anillo con 6 carbonos caracterlsticos de las de tipo 81 y tiene fluorescencia 

verde (green). 

G2 es un derivado de la Aflatoxina 81 con fluorescencia verde pero carece de la doble 

ligadura en el furano extremo, se numero 2 porque es más lento en su corrimiento 

cromatográfico que la anterior, apareciendo hasta abajo. 

La producción de los distintos tipos de Aflatoxlnas, depende de la especie del hongo, el 

tipo de cepa, del balance de nutrientes en el medio y de pH y la presencia de trazas de 

metales como: Mn, Mg y Va , favorecen la formación de las Aflatoxinas hidroxilasas, es 

decir, AFM1, AFM2 1 º3 • 

La producción de Aflatoxlnas se favorece con humedad mayor del 16º/o y temperatura 

de 11 hasta 40"C; el rango óptimo de desarrollo del hongo está entre los 25 y los 30"C 
100 
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El género Asp•l"fllllus produce Aflatoxinas sobre una gran variedad de sustratos, en los 

cacahuates, las condiciones óptimas para el crecimiento, multiplicación del hongo y 

producción de Aflatoxinas son: temperatura entre 25 a 30ºC, y humedad del 16%. 

Asp•l"fllllus nevus, requiere de una_ humedad relativa del' aire del 85% que 

corresponde a un 18.3-18.5% de humedad en cereales, las temperaturas minima, 

óptima y máxima de producción de Aflatoxinas son 12, 27-30 y 40-42ºC 

respectivamente 100
• 

En ensayos In vltro con la activación microsomal de algunas aflatoxinas, se estableció 

el siguiente orden de toxicidad: B1> G1 > B2a > M1. Es conveniente senalar que 

existen factores en los animales que determinan su susceptibilidad a los efectos 

tóxicos, como son: edad, sexo, estado fisiológico, reproductivo y nutricional 108
• 

Diferencias en la susceptibilidad a AFB1 de las especies animales 109
• 

ESPECIE DLso (mg/kg de peso corporal ) 

Conejo 0.30-0.50 

Pato 0.34-0.56 

Gato 0.55 

Cerdo 0.62 

Trucha arcoiris 0.81 

Perro 1.00 

Cobayo 1.40-2.00 

Borrego 2.00 

Mono 2.20 

Pollito 6.50-16.50 

Ratón 9.00 

Hamster 10.20 

Rata 5.5-17.90 
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Los métodos de control de Aflatoxinas en granos y otros alimentos son tratamientos con 

amonio 110, ya que los términos ( freido, tostado, pasteurización, etc.) no disminuyen la 

concentración de Aflatoxinas significativamente. Los aluminosillcatos, son agentes 

alcalinos que se han usado, asi como detergentes reductores con grupos -SH que 

reaccionan con la Aflatoxlna 81 activada o sea el 2,3-epóxido- aflatoxina 81 111 

2.2.2.6 TOXICICIDAD. 

Los efectos tóxicos de la AF81 dependen de la dosis y tiempo de exposición. 

De acuerdo a estos parémetros es posible diferenciar dos formas de aflatoxicosis, 

denominadas aguda y crónica. La intoxicación aguda se reconoce como una 

enferemedad hepatotóxica, y caracterizada clinlcamente por depresión, anorexia, 

Ictericia y hemorragias 134
• Las lesiones histológicas hepéticas incluyen necrosis 

periportal, proliferación de conductos biliares e hiperplasia de células ovales. 

La aflatoxicosis crónica es el resultado de la ingesta continua de bajas dosis de AF81 

durante un periodo largo de tiempo. Produce una disminución importante en la 

ganancia de peso, consumo de alimento y conversión alimenticia en ganado bovino, 

cerdos y aves, otros efectos importantes son la inmunosupresión, deplesión de órganos 

linfoides y coagulopatlas. La AF81 produce hepatoxicidad aguda a niveles menores a 

la mitad de la DLso. La toxicidad de las aflatoxinas G1, 82, y G2 fueron 

aproximadamente 50,20 y 1 O % menor respecto a la de la AF81, cuando se probaron 

en varias especies animales y en cultivos celulares de lineas de mamiferos 135• 
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2.2.2.7 TOXICOCINETICA 

2.2.2. 7 .1 Absorción. 

La absorción es el conjunto de procesos, por el cual los xenoblóticos cruzan las 

membranas celulares y entran al torrente sangulneo. 

Los principales sitios de absorción son el tracto gastrointestinal, pulmones y piel. La 

velocidad del transporte de los xenobióticos a través de las membranas depende de 

varios factores: liposolubilidad, tamaflo molecular y grado de ionización 136
• 

Las aflatoxinas son sustancias con un alto coeficiente de partición (hexano/agua), de 

bajo peso molecular (312.06 daltones) y no ionizables, por lo que fácilmente son 

absorbidas en el sitio de exposición hacia el flujo sangulneo. 

2.2.2.7.2 Distribución de AFB1 en los tejidos. 

Las aflatoxinas se infiltran a la mayorla de los tejidos blandos y depósitos de grasa, sin 

embargo, la principal acumulación ocurre en los órganos biotransformadores de toxinas, 

tales como hlgado y riflón Sawhney y colaboradores, en 1973 administraron una dosis 

oral de AFB1 marcada con 14C a gallinas y la concentración más alta se detectó en 

hlgado, seguido por músculo, páncreas, piel, tejido adiposo pulmones y bazo. En otro 

estudio, realizado por Harland y Cardeilhac en 1975, obtuvieron resultados mostraron 

que los principales sitios de acumulación fueron: hlgado, riflón y médula ósea y que se 

detectaron los niveles més bajos en cerebro y tejido adiposo. 

Por otro lado Obioha y colaboradores en 1986, sugirieron el curso temporal de la 

administración única de una dosis oral de 1.0 mg de AFB1- 14C a pollos de 3 semanas 

de edad. Después de 12 horas la mayor marca radioactiva se encontró en el contenido 

de la molleja, seguido por el tejido hepático e intestino y este patrón de distribución 

persistió durante 24 horas. El tracto intestinal y su contenido presentaron mayor 
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concentración de AFB1 que cualquier otro tejido, después de que el alimento habla 

pasado a través de la molleja. La mayor cantidad relativa de la radioactividad detectada 

en higado demostró la acumulación de la AFB1 en dicho tejido. 

2.2.2. 7 .3 Blotr•n•formación. 

Las reacciones de biotransformación enzimática, se dividen en dos fases: 

Fase 1.- Los xenobióticos a través de las reacciones de oxidación, reducción o 

hidrólisis. aumentan su hidrosolubilidad y pueden ser activados o inactivados 

dependiendo de la naturaleza del xenoblótico. 

FASE 11.- Los productos de la fase 1 pueden conjugarse con ácido glucorónico, sulfatos. 

glutatión. aminoácidos, grupos acetilos o metilos, para incrementar su hidrosolubilidad y 

facilitar su excreción a través de la bilis, orina, leche o huevo, de acuerdo a la especie 

animal involucrada. 

La AFB1. Es un xenoblótico que requiere de la activación metabólica por las enzimas 

de la función mixta oxidasa (FMO) contenida en los microsomas hepáticos, por lo que 

aquellos factores que sean capaces de activar o inhibir dicha función, también influirán 

en la toxicidad de esta micotoxina. 

Durante la Fase 1 la AFB1 es biotransformada por las enzimas del citocromo p-450 

hacia los metabolitos hldrosolubles M1, 01 y P1 y aflatoxicol 137 
• Las enzimas de esta 

fase están localizadas en la fracción microsomal de los tejidos, donde las células 

contienen una abundante cantidad de retículo endoplásmlco liso ( higado, rinón. 

intestino y pulmones). 

Se han Identificado 5 isoenzimas del citocromo CYP-450, responsables de la 

biotransformación de la AFB1 138
• La formación de la AFM1 se debe a la actividad 
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especifica de la CYP-488 microsomal, mientras que la formación de la AFB1 es 

catalizada por la CTP-448 y CYP-450 139
• 

Las familias de enzimas del CYP-450, localizadas en el reticulo endoplásmico liso, 

están involucradas en las reacciones de hidroxilación, 0-desmetilación, epoxidación de 

AFB1, mientras que las reductasas citosólicas son las responsables de la reducción de 

AFB1. lo que produce el derivado hidroxilado conocido como aflatoxicol o Ro 140
• 

2.2.2.8 EFECTOS DE LAS AFLATOXINAS 

2.2.2.8.1 EFECTOS DE LAS AFLATOXINAS EN PLANTAS 112
• 

La Aflatoxina B1 a dosis de 1000g, produce enanismo por acortamiento del hipocotilo 

en lechuga,. Las Aflatoxinas también inhiben la producción de clorofila y la germinación, 

estos efec!os se reducen con la adición del ácido 0-indolilacético. 

Las aflatoxinas son derivados cumarlnicos con grupo de lactona. Las cumarinas y las 

lactonas insaturadas tienen un efecto sinergético sobre el ácido -0-indolilacético 

cuando se encuentran en bajas concentraciones y por tener un efecto antagónico 

cuando se encuentran en concentraciones altas; lo anterior se cumple también para la 

aflatoxina 01 si se utilizan secciones de tallo de la planta del chlcharo, P/sum ••tlvum 
113 

Las Aflatoxinas afectan el metabolismo de las semillas de algodón, Gossyplum 

hlrsutum El ácido giberélico que estimula la formación de enzimas como las lipasas y 

las o-amilasas durante la germinación, ve disminuida su efectividad cuando se aplica 

sobre semillas que fueron expuestas a las aflatoxinas, al disminuir considerablemente la 

actividad de esta enzima. Las Aflatoxinas tienen acción inhibitoria sobre la slntesls de 

protelnas 114
• 
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Un efecto de- las Aflatoxinas sobre la actividad metabólica de la ralz de la pmpa, 

lpomo•• bat•t••· es que la Aflatoxina 81, inhibe la reproducción de las mitocondrias 

al interferir con la replicación del ADN mitocondrial aunque en este caso no hubo efecto 

en la slntesis de proteinas en si 115
• 

En tomates y malz, se observó desecación y crecimiento reducido cuando se trataron 

con soluciones de Aspe111lllus flavus 116
• Las ralees de haba Vicia faba, tratadas con 

soluciones de Aflatoxinas, muestran fragmentación cromosómica, inhibición de mitosis y 

aumento en la frecuencia de anafase anormales 117
• La microscopia electrónica ha 

demostrado un incremento de cuerpos grasos en las células vegetales. La Aflatoxina 81 

actiJa como un antimetabolito que se una al DNA e interfiere con la bioslntesis de ARN 
118• Otros efectos en estructura celular por Aflatoxinas sobre granos son la reducción del 

número de rlbosomas y la inhibición de la formación de la grana en cloroplastos. 

2.2.2.8.2 EFECTOS DE LAS AFLATOXINAS EN ANIMALES Y EL 
HOMBRE. 

Los efectos son muy variables, dependiendo de varios factores como; edad, sexo, 

especie, estado nutricional, la dosis ingerida, frecuencia de ingestión y composición de 

la dieta 119
• 

El tipo y la intensidad de la respuesta varia entre individuos de una misma especie y 

estos slntomas van desde la irritación de las mucosas intestinales hasta intoxicaciones 

severas que traen hemorragias internas, vómitos, diarreas, o bien danos crónicos como 

son la cirrosis, el cáncer en hlgado y los danos teratogénicos 6 malformaciones en 

fetos. El Slndrome de Reye, en niños del sureste asiático, también se asocia a las 

Aflatoxinas y se manif"iesta por ictericia ( amarillamiento), higado graso y otros danos 

hepáticos. 

Una intoxicación trae la muerte súbita del animal afectado por coagulopatla diseminada 

y falla hepática. La forma •auda viene acompañada con procesos patológicos que 
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pueden afectar diversos órganos y sistemas, evolucionando hasta la muerte, la curación 

total a la cronicidad. 

La forma subcllnlc•, es asintomática y trae grandes pérdidas económicas al afectar a 

los animales domésticos causando: bajo Indice de conversión, menor ganancia diaria 

de peso, disminución de la producción de huevo y leche, baja fertilidad, abortos y 

nacimientos de crías débiles, descenso en la tasa de incubación de huevo de gallina, 

disminución de la tasa de anticuerpos de resistencia y menor resistencia a 

enfermedades 119
• 

En general se llama •flatoxlcosls a la enfermedad causada por la ingestión de 

alimentos contaminados con Aflatoxinas. Las aflatoxlnas afectan principalmente al 

hígado, causan degradación de hepatocitos, proliferación de conductos biliares hasta 

necrosis hemorrágicas 120
• 

En aftatoxlcosls, bajan los niveles plasmáticos de las enzimas de síntesis de ácidos 

grasos y llpidos, disminuye la excreción de lipasa pancreática y la velocidad del 

transporte lipldico; la acumulación de grasa en hlgado y la aparición de un Síndrome de 

mala absorción disminuye el crecimiento de los animales 121 
• 

Las Aflatoxinas interfieren con los mecanismos de coagulación sangulnea al afectar la 

protromblna; Aumenta la fragilidad capilar y disminuye la resistencia de los tejidos 

protectores que circulan a los vasos por el aumento en la actividad de las enzimas 

lisosómicas, que degradan los componentes intra y extracelulares de este tejido 122• 

Las consecuencias son coagulopatlas generalizadas, más hemorragias espontáneas y 

aumento en el tiempo de sangrado 123
• 

Las gallinas con aflatoxicosis disminuyen la absorción de calcio, producen menos 

huevos, que pierden su potencial de incubación, se altera la digestión de las protelnas y 

la absorción de los aminoácidos, y aumenta el requerimiento proteínico, se retrasa el 

crecimiento al disminuir la slntesis de ADN, RNA y protelnas en los ribosomas 1"•. 
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En ganado vacuno, la producción de leche cae drásticamente y en ella aparece 

Aflatoxina M1 (AFM1) , que procede del metabolismo de la AFB1 ,. La AFM1 en leche es 

del 1 % de la AFB1, ingerida por el animal 125
• 

Se reduce la concentración de vitamina A en hlgado y en sangre, tanto en aves como 

en ganado vacuno y porcino, y aunque se administren dosis masivas de esta vitamina 

no se reduce la mortalidad de las aves 126• La vitamina K, al igual que las Aflatoxinas 

tiene anillos cumarlcos. Se ha sugerido que las Aflatoxinas interfieren en el 

metabolismo de la vitamina K, ésta disminuida, no se sabe de alguna relación entre los 

niveles de vitamina K y protrombina durante la aflatoxicosis 127
• 

La deficiencia de la vitamina B1 ( Tiamina) protege a los animales de los efectos de las 

Aflatoxinas, debido quizá a que la falta de vitamina moviliza la rerserva lipidica o bien, a 

que se Interfiere con el metabolismo hepático de las Aflatoxinas 128• En cambio, la 

deficiencia de vitamina B2 ( Riboflavina ), aumenta la sensibilidad del animal hacia las 

Aflatoxinas ya que la ausencia de vitamina impide al animal detoxificar sus sistemas 129 • 

La aflatoxlcosis interfiere con el sistema inmunológico ( mortalidad, fagocitosis, 

reconocimiento del antlgeno, producción de anticuerpos, complemento e interferón) 130• 

Produce infertilidad en cerdos y trae fallas en la inseminación, abortos y alta mortalidad 

entre lechones lactante 131
• Las lesiones renales tardlas, sugieren que la causa son los 

derivados de las aflatoxinas y no las Aflatoxinas en si. Los túbulos proximales se 

necrosan, hay separación de epitelio, exudación granular y congestión de los vasos 

sangulneos intersticiales 132
• 

Las aflatoxinas requieren una activación metabólica para provocar efectos mutágenos y 

cancerlgenos. La ruta principal de activación proviene vla ataque de oxigenasas en el 

hlgado 133
• 

Essigman y Lln en 1977 con trabajos paralelos, establecen que el 15, 16-dihidro-16-

[N7-guanldil], 15-hidroxi-AFB1, es el productor principal de la hidrólisis ácida del aducto 

AFB1-DNA o AFB1-RNAr. Estos aductos se forman en el hlgado de ratas In vivo. 
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La unión covalente de la AFB1 con la guanina es capaz de inducir mutaciones "frame 

shift", es decir que al intercalarse la AFB1 juntos hacen que el mecanismo de 

sustitución de bases se altere produciendo la pérdida de una base en la secuencia de 

ADN ó RNA iniciando asl el proceso canceroso. 

Las Aflatoxinas son metabolitos sumamente tóxicos que normalmente se están 

ingeriendo en alimentos ( tortillas, cereales, productos lácteos, cárnicos, vinos, 

especias, etc.) y que si no se controla su concentración puede causar efectos nocivos a 

todos los seres vivos, ya que también están presentes en alimentos balanceados para 

animales. 

2.2.2.8.3 NIVELES MÁXIMOS PERMISIBLES DE AFLATOXINAS. 

ESPECIE ANIMAL ALIMENTO LIMITE ( Og I Kg 

) 

Pollos Malz, Sorgo, Pasta de Soya 10 

Caballos Alimento terminado 20 

Ganado Lechero Malz, Alimento terminado 20 

Ganado de Carne Malz, Alimento terminado 50 

Cerdos de 50 Kg Malz, Alimento terminado 20 
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2.3 OCRATOXINAS. 

2.3.1 DEFINICION Y ESTRUCTURA. 

Son un grupo compuesto por 7 metabolitos tóxicos cuya estructura qulmica está 

compuesta por isocumarina ligada al aminoácido L-D-fenillalanina 1
•
2

•
3"º· Fueron 

primeramente asociadas a A•p•l'(llllua ocreceua, de donde proviene su nombre, 

aunque pueden ser producidas por diferentes especies de A•P•IJllllus y de 

Pen/cllllum 1"º"3
• De los 7 metabolitos tóxicos identificados, la Ocratoxina A es la más 

frecuentemente encontrada como contaminante de los alimentos, además de ser la más 

toxica para las aves 2 · 3. sobre todo para pollos en crecimiento 3 3. ~. 35• 

COOH 

~N . ' H H 

o OH 

CI 

OCRATOXINA A 

o 
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2.3.2 EPIDEMIOLOGIA 

Las cepas toxlgenas de A.oc,..ceuas han sido aisladas de diferentes ingredientes: 

cacahuate. sorgo. pimiento rojo. frijol, arroz. soya, café, y pan" 3 • 
33

• 

Penlclllum vlridlcatum han sido aislado de trigo, frijol. cacahuate. alimentos 

peletizados. malz y cebada 33
• En zonas geográficas de clima frie. se han aislado 

hongos del género Penlclllum productores de Ocratoxina A, mientras que en zonas de 

clima templado, la producción ocurre por especies del género Aaperglllu 30
• 

Se ha demostrado que la Ocratoxina B, Citrinina y Acido penicllico son producidos por 

los hongos productores de Ocratoxina A 19
• 

33
· 

36
• Las concentraciones de Ocratoxina A 

obtenidas del análisis de diferentes materias primas van desde 5 ppb hasta 70 ppb 37
• 

2.3.3 CARACTERISTICAS DE Asperglllus ocraceus. 

Es un hongo contaminante común de varios ingredientes alimenticios, y más común en 

regiones tropicales y subtropicales que Penlcllllum . Los organismos forman colonias 

de rápido crecimiento, de color amarillento-café. Los conidióforos no son ramificados, 

aseptados, y tienen una veslcula en la punta del conidióforo de donde se producen las 

esporas, y con apéndice hinchado. Las colonias en medio extracto de malta agar se 

forman más rápido que en medio Czapek. Es usualmente cultivado a 25ºC 38• 
39

• 

La cantidad de Ocratoxina A producida por alguna especie dada es influenciada por 

varios factores, entre ellos la actividad de agua (Aw), cuyo valor ha sido encontrado en 

rangos de 0.8 a 0.9 para una óptima producción de Ocratoxina A, el tipo de sustrato y la 

temperatura 30
• 
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2.3.• TOXICOCINETICA DE Ocratoxlna A. 

Ocratoxlna A es altamente soluble en solventes orgánicos y solo ligeramente soluble en 

agua, por lo que su absorción a niVel de membrana ocurre fécllmente 2
• Ocratoxina A se 

deposita en los tejidos suaves, encontrándose las concentraciones más altas en riftón 

ten menor cantidad en hlgado. Se ha mencionado una baja distribución de Ocratoxlna A 

en el músculo 3 • La principal reacción de biotransformación es la hidrólisis a Oo y L

fenilalanina. 

Un pequeno porcentaje es convertido a 4-hidroxi·ocratoxina A. La eliminación ocurre 

principalmente por vla urinaria, y en menor proporción por vla fecal. 

La vida media de la Ocratoxina es de 4 horas, y sus residuos desaparecen después de 

retirar el alimento en un tiempo de 4 horas 6 menor. Se deposita en el huevo y le 

reduce la incubabilidad 2 •3 •
40

• En aves, después de diferentes periodos de administración 

y a diferentes dosis, se han encontrado residuos en hlgado y en músculos 41
• MlccoO et 

al 40 alimentaron pollos de engorda y gallinas de postura con 50 ppb de Ocratoxina A 

durante 64 y 169 dlas. respectivamente, encontrando residuos de hasta 11 ppb de 

Ocratoxina A en hlgado y 0.8 ppb en músculo de la pierna de las gallinas. 

2.3.5 MECANISMOS DE ACCION. 

Ocratoxina A tiene un efecto inhibitorio sobre la actividad de laq enzima fenilalanina

RNAt sintetasa, la cual participa en el paso Inicial de la slntesls de protelnas 30• 

En el riftón, la Ocratoxina A reduce la codificación del la codificación del RNAm para la 

slntesis de fosfoenolpiruvato carboxlcinasa ( PECK ), enzima que cataliza la 

descarboxilación del oxalacetato a fosfoenolpiruvato. Dicha enzima representa un 

eslabón entre el ciclo de transformación del ácido cltrlco y la gluconeogénesis. la cual 

es la principal actividad metabólica generadora de carbohldratos que se realizan en la 

corteza renal 3
•
30

• 
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Se ha demostrado que Ocratoxina A afecta la movilización del glicógeno hepático, lo 

cual ha sido atribuido a un mal funcionamiento del sistema de fosforilasas de la 

glucogenolisis 42• En condiciones normales, el glucógeno es degradado por la enzima 

glucógeno fosforilasa después de la activación de la fosforilocinasa, que a su vez es 

activada por AMPc dependiente de la proteina cinasa 42
•
43

• 

2.3.6 SIGNOLOGIA CLINICA. 

Los pollos intoxicados sufren de emaciación, diarrea, pobre crecimiento e incremento 

de la mortalidad. Ocratoxina A causa un incremento en la lngesta energética y 

producción de calor 2 • 
3

• 

Los valores de la OL50 para pollitos de un día varian desde 2.14 hasta 3.9 mg/Kg 3
•
30

• 

Se ha senalado también efectos adversos en el sistema Inmune. Chang et al 44
, 

utilizando Ocratoxina A cristalina y purificada en concentraciones desde 0.5 ppm, 

observándose una reducción significativa' en las cuentas de leucocitos y linfocitos 

circulantes cuando se utilizaron concentraciones de 0.5 ppm. El número de monocitos 

se encontró reducido cuando se utilizaron 2 ppm de Ocratoxina A 44
• 

En otro estudio, los mismos investigadores observaron alteraciones en la actividad 

fagocitlca y locomotora de los heterófilos cuando se utilizaron concentraciones de 4 y 8 

ppm 45
• Singh et al 48

, encontraron una reducción de la inmunidad mediada por células 

mediada por pruebas de sensibilidad cutánea y cuentas de linfocitos T, cuando se 

utilizaron concentraciones desde 0.5 a 2 ppm en la dieta. En el mismo estudio, el 

número de células encontradas en timo, bolsa de Fabrlcio, y bazo, se encontró reducido 
46 

En estudios realizados en cerdos se encontraron que en la forma aguda se observan 

deprimidos, presentan anorexia, paresia, edemaperlneal, ascitis, hidrotorax, y edema 
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subcutáneo y moscatérico. En forma crónica, disminuye el apetito y el crecimiento, hay 

polidipsia, poliuria, diarrea y deshidratación. Los ril'\ones aumentan de tamaño, el color 

es pálido y aparecen quistes y focos miliares fibrosos 75
• 

Existe la presentación subcllnica: 

1. Indice de conversión deficiente 

.•. Menor ganancia diaria de peso 

.•. Descenso en la tasa de fertilidad 

••• Aumento -en el número de abortos 

.•. Muerte fetal 

1. Disminución del tamano de camada 

.•. Mayor número de lechones débiles al nacimiento 

.•. lnmur:-odepresi6n 

••• Efectos teratogénios 

1. Efectos carcinogénicos 

.•. Dermonecrosis. 

2.3.7 LESIONES MACROSCÓPICAS. 

Se han observado deshidratación, emaciación y erosiones en la molleja, hemorragias 

proventriculares y enterHis catarral 2 • Los rll'\ones se observan pálidos y aumentados de 

tamano. El higado puede estar aumentado de tamano, pélido, friable y hemorréglco 2• 
3

• 

Puede ocurrir la acumulación de uratos en el parénquima renal y en membranas 

serosas, y se ha mencionado también una reducción en la fuerza requerida para la 

ruptura de los huevos tibiotarsales, asi como adelgazamiento de la pared intestinal 3 • 

Con diferentes dosis de Ocratoxina A se ha observado aumento de tamano de rit'lón, 

proventriculo, molleja e higado mientras que la bolsa de Fabricio se encuentra reducida 
de tamai\o 2, 3,34, 47. 
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2.3.8 LESIONES MICROSCÓPICAS. 

Se han observado principalmente en riñón e hlgado. En aves que consumieron entre 2 

y 4 ppm de Ocratoxina A por veinte dlas, se observó dilatación severa de los túbulos 

contorneados proximales, asl como engrosamiento de la membrana basal del 

glornérulo. 

Una concentración superior a 4 ppm en la dieta produjo incremento en los depósitos de 

glucógeno en los hepatocitos. En hueso se han observado lesiones como osteopenia 

generalizada y alteración de la oscilación tanto endocondral como intramembranosa 2
• 

3
• 

34,47 

2.3.9 PATOLOGiA CLiNICA. 

En aves tratadas con 2 ppm de Ocratoxiria durante 21 dias, se ha informado de la 

reducción en las concentraciones de hemoglobina, sin reducción en el número de 

eritrocitos circulantes, aunque si el número de las células blancas circulantes. 

También se presenta un incremento de la glucosa circulante y ·reducción de la actividad 

de las enzimas hexocinasa y aldolasa. Otras enzimas séricas como la fosfatasa 

alcalina, gama transferasa, aspartato amino transferasa (AST) y otros parámetros como 

ácido úrico y creatinina se encuentran elevados, tanto que las concentraciones de 

protelnas séricas, albúmina, fósforo, potasio y colesterol se ven reducidos 2 • 
3

• 34• 
47 
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2.3.9.1 NIVELES MÁXIMOS PERMISIBLES DE OCRATOXINAS. 

ESPECIE ANIMAL ALIMENTO LIMITE 

(Dg/Kg) 

Pollos Malz. Sorgo. Pasta de Soya 10 

Caballos Alimento terminado 10 

Ganado Lechero Alimento terminado 20 

Ganado de Came Alimento terminado 50 

Cerdos de 50 Kg Alimento terminado 10 
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2.4 TRICOTECENOS. 

2 ••• 1 DEFINICIÓN Y ESTRUCTURA. 

Los tricotecenos comprenden un vasto grupo de más de 100 metabolitos fungales "'· 

Producidos por diferentes especies de hongos del género Fu .. rlum •PP , además de 

los géneros 11/lyrotheclum. Stechybotrys. Ceph•loaporlum. Trlchoderma. 

Trichotheclum, Cylindroc•rpon. y Phomopsls 2
" • 

La estructura qulmlca descrita en general para éste grupo de mlcotoxinas es un núcleo 

tetraciclico sesquiterpénlco con un anillo epóxido caracterlstico 2
"· 

50
, el cual les confiere 

una alta estabilidad y resistencia a los tiempos prolongados de almacenaje y 

temperaturas de cocción 2
• 50• 

H 
1 

Ha_C,~O 
CH 3 O 

--..-=:;;...~~~--~·---H 

CH 2 
1 
OAc 

TOXINAT·2 

CH 3 OAc 
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Todos los Tricotecenos que se presentan en la naturaleza contienen un enlace oleflnico 

en el carbono 9 y 10, un grupo epóxido en C-12 y C-13, y usualmente un hidroxilo o 

grupo éster en C-3, C-7, C-8, y C-15 50• Ueno 51 designó a los tricotecenos en cuatro 

grupos: A, B, C, D. Los del grupo A presentan una Fluorescencia después de ser 

separados por cromatografia de capa fina y tratados por aspersión con ácido sulfúrico. 

Este grupo incluye T-2, neosolaniol, HT-2, y diacetoxlscirpenol (DAS). Los del grupo B 

exhibieron una mancha café mediante el mismo proceso, e incluyeron a nivalenol, 

fusarenona-X, deoxlnivalenol (DON) y diacetil nlvalenol. 

Quimicamente, la diferencia entre ambos se encuentra en el C-8, en donde los del tipo 

B tienen un grupo cetona, y los del grupo A carecen de éste grupo, tenuiendo en su 

lugar un grupo H y un éster u OH 50• Los tricotecenos del grupo C contienen un anillo 

epóxido en las posiciones C-7, C-8, e incluyen el componente denominado crotoclna, 

producido por el hongo Ceph•sloporlum crotoclnlgeum. 

Los del tipo D incluyen los derivados macrociclicos de verrucarinas y verrucarot. Estos 

tienen un anillo macrociclico en la posición C-4, y C-15 50• Otros autores los dividieron 

de inicio en macroclclicos, cuya toxicidad no ha sido estudiada en aves, que incluye 

verrucarina y verrucarol. y los no macrociclicos, comúnmente encontrados como 

contaminantes de los alimentos, y que incluyen a todos aquellos trlcotecenos de 

importancia para las aves, y a su vez se subdividen a los tricotecenos del grupo a, que 

incluyen a la toxina T-2, HT-2, diacetoxiscirpenol (DAS), la fusarenona X , 

deoxinivalenol (DON), y nivalenol perteneciente al grupo B 2 • 3 • 

2.4.2 EPIDEMIOLOGIA. 

T-2 es la micotoxina más conocida de los tricotecenos, y es de amplia distribución en 

regiones de clima templado 50
• Su presentación en climas tropicales y subtropicales no 

ha sido problema, dado que en éstas regiones se han aislado otras especies del género 

Fusarlum ( F equlsetl, F. solan/ y F. mollnlfonne ) . De todas las especies 

productoras de T-2, Fusarlum trlclnctum ha sido la más frecuentemente aislada 50• 
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La contaminación ocurre en diferentes granos tales como malz, trigo, cebada, avena, 

arroz. sorgo. y en alimentos terminados, y se ha informado que a nivel mundial, son 

más frecuente en aquellas regiones geográficas con climas húmedos 1
• 

El desarrollo fungal se ha encontrado favorecido por alta humedad y temperatura desde 

6 hasta 24 •e '"· 3 • 
50

• La intoxicación natural en el humano y animales domésticos con 

gallinas, pavos, bovinos, equinos y cerdos causada por el consumo de alimentos 

contaminados con Fuaarlum spp se ha descrito en diferentes paises como Japón, 

Corea, Estados Unidos y Rusia. Una de las intoxicaciones conocidas es la aleukia 

tóxi,ca ocurrida en Rusia en 1994, la cual causó la muerte a miles de personas 50
• 

52
• 

2 .•. 3 CARACTERISTICAS DE Fusarium trlclnctum. 

Cuando se cuttlva en medio Czapek, F. trlclnctum llega a producir colonias de color 

blanco, rojo o carmln. Su micelio aéreo es abundante, algodonoso y flocoso. Las 

microconidias son más abundantes que · las niacroconidias, formadas en fiálides 

cillndricas de conidióforos ramificados. El hongo se ha cuttivado en rangos de 

temperatura de 6 a 25 ºC. Ueno 53 , obtuvo 331 mg/ 1 de T-2 al cultivar al hongo a 27 ·e 
por dos semanas, Llllehoj 54,produjo la mayor concentración de T-2 ( 9.9 g/ 1.2 Kg ), 

después de tres semanas cuando cultivó el hongo a 1 SºC, en comparación con 20 y 

25ºC 54 • 

2 .•.• BIOSINTESIS. 

Poco se sabe con certeza acerca de la formación de los tricotecenos, Joffe "°, mención 

que se forman por la ciclización del famesil pirofosfato, seguido por dos transferencias· 

consecutivas del grupo 1-2 metil. Mediante estudios con isótopos radioactivos, se ha 

demostrado que el acetato de sodio y et ácido mevalónico son requeridos durante la 

bioslntesis de tos tricotecenos. La biosintesis de una u ·otra micotoxina por una misma 
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especie de hongo se menciona también ser dependiente del sustrato y la temperatura 

de incubación del hongo 50
• 

2.4.5 TOXICOCINÉTICA. 

La cinética de la absorción, distribución, metabolismo y eliminación ha sido estudiada 

por varios autores. 

Después de la administración oral se han encontrado concentraciones máximas en 

sangre después de 1 hora post administración (4,5). 

Las respuestas biológicas sugieren una rápida absorción desde las zonas expuestas, 

las cuales son principalmente piel y tracto gastrointestinal 3
• La piel y el tejido 

subcutáneo actúan aparentemente como reservorios. Estudios con toxina T-2, marcada 

radiactivamente muestran que dicha toxina se distribuye a hlgado, rinón, estómago y 

bilis 3 • Las concentraciones más altas de toxina T-2 se han encontrado en los tejidos de 

órganos involucrados en su excreción, especialmente bilis, vesicula, hlgado, ñftón e 

intestino. La detoxificaclón ocurre en dos fases como la mayorla de los xenobióticos. 

En la fase 1 ocurren reacciones de desacilación (hidrólisis), hidroxilacón (oxidación) y 

deepoxidación (reducción), La hidrólisis inicial produce metabolitos casi tan tóxicos 

como los originales ( HT-2, MAS) por lo que no se consideran realmente una 

detoxlficación. La hidrólisis posterior de T-2 produce los alcoholes tetraol y scirpentriol, 

menos tóxicos 3
• Las reacciones de oxidación han sido reportadas sólo para T-2. Se ha 

indicado también la reducción del anillo 12, 13-epóxido por parte de la microflora 

intestinal, lo cual es una vla importante para la detoxificación de la toxina 55• 

De las reacciones de fase 11 sólo la conjugación glucorónica ocurre para la toxina T-2, 

DAS y DON. Estos compuestos conjugados son excretados mediante la bilis y pueden 

32 



ser liberados nuevamente por la microflora a su paso por el tracto gastrointestinal y 

entonces ser reabsorbidos 3
• 

En cuanto a los residuos, varios estudios han sido realizados para determinar la 

presencia de tricotecenos o sus metabolitos en diversos tejidos. En polios alimentados 

con 4 ppm de DON durante 28 dias, y gallinas que recibieron 5 ppm de DON durante 

190 dias. no tuvieron niveles detectables en huevos, músculo, higado y molleja 22
• 

En gallinas que recibieron 1 mg de T-2/ Kg de peso, durante 8 dias consecutivos, la 

cantidad de toxina en huevo fue de 0.9 og 56
• 

2.4.6 MECANISMOS DE ACCIÓN. 

Los tricotecenos son potentes inhibidores de la sintesis de protelnas, incluso inhiben el 

desarrollo de otros organismos. La slntesis de proteinas puede ser inhibida en alguna 

de sus etapas. La enzima ribosomal paptidil transferasa, esencial en los pasos de 

elongación y terminación, es presumiblemente bloqueada por los tricotecenos 3 • 
50

• 

Las células más afectadas son aquellas en constante división celular, tales como las 

criptas intestinales y las células de la piel 3
• 

La toxina T-2 puede ser incorporada a los componentes lipidicos y proteicos de la 

membrana celular, dadas sus propiedades antipáticas y así interferir en las funciones 

normales de la célula. Otro de los mecanismos de acción es un incremento en la 

peroxidación de llpidos, que se considera ser producida por la depleción hepática de la 

enzima glutatlón reducida (GSH) 5 7, dado que varios tricotecenos tienen la capacidad de 

inactivar los grupos SH contenidos en los centros activos de la enzima 3 · 50• 

Los tricotecenos son considerados como componentes altamente tóxicos. 
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La OL50 para pollitos de 1 dla de edad para el caso de toxina T-2 se encuentran entre 

4.97 y 5.25 mg/Kg 3 · 50. El deoxinivalenol (DON o vomitoxina) es el compuesto menos 

tóxico, cuya DL50 es de 140 mg/Kg 3
• 
50. 

La actividad lnmunosupresora ha sido también estudiada 58. Necrosis y depleción 

linfoide se han encontrado en timo, bazo y bolsa de Fabricio. Los tricitecenos tienen un 

efecto negativo sobre los niveles de protelnas en el plasma, la producción de 

anticuerpos y la inmunidad mediada por células 2·3 -' 4 •
59. Hoerr et al 60 administraron 

toxina T-2 ( 1.5-3 mg/Kg) por sonda directamente en el buche durante 2 semanas. En 

la necropsia se observó depleción de tejido linfoide y hematopoyético. 

2.4'.7 LESIÓN MACROSCÓPICA. 

Según la dosis y el tipo de edad del ave. los tricotecenos producen lesiones erosivas y 

ulcerativas en la mucosa oral, caracterizadas por desarrollo de placas amarillo 

grisáceas, acumulación de exudado en el paladar, lengua y piso de la cavidad oral y 

necrosis de la mucosa ora 2· 3
• 

60• En órganos linfoides y hematopoyéticos se observo 

necrosis y atrofia. Se observan también focos de necrosis y la ulceración también 

ocurren en la mucosa de proventriculo, molleja, mucosa intestinal y el eplteleo 

plumoso 2· 3 • 
52· 60. Se observan alteraciones en las plumas de las aves afectadas; aves 

alimentadas con cultivos de Fua•rlum app en malz han demostrado diferentes lesiones 

de aquellas aves alimentadas con toxina T-2 pura. Hoerr et al 18 observaron muy alta 

mortalidad ( 50%) a los 17 dias de iniciado el tratamiento y atrofia de los órganos 

linfoides, necrosis de la mucosa gastrointestinal, epidermis y tubúlos renales. Se 

observó también vacuolización de los hepatocitos, hiperplasia de conductos biliares, 

necrosis de la mucosa del buche y reducción de los foliculos tiroideos. 

El grano contaminado contenla 5 ppm de toxina T-2, 0.5 ppm de neosolaniol y otros 

metabolitos no identificados 18. 
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2.4.8 LESIONES MICROSCÓPICAS. 

En la histopatologia por la intoxicación aguda se encontró necrosis de los tejidos 

hematopoyético y linfoide, focos de necrosis de hepatocitos, necrosis e inflamación de 

la vesicula biliar, proliferación de los duetos biliares, necrosis del epitelio intestinal, 

reducción de las vellosidades, necrosis de la mucosa del proventrlculo y molleja, 

además del epitelio plumoso 2
· 

3
• 

18
• 

6 º. 

2.4.9 PATOLOGIA CLINICA. 

Durante intoxicación por T-2 a diferentes dosis· se han notado incremento en las 

concentraciones de las enzimas de la transformación del sistema glutatión (GSH) 

(GSH peroxidasa, GSH reductasa y glucosa 6 fosfato deshidrogenasa). Cambios 

bioquimicos incluyen incremento en las enzimas aspartato amino transferasa ( AST ), 

alanina amino tranferasa ( AL T ) y lactato deshidrogenasa ( LDH ), asi como reducción 

del ácido úrico y fosfoatasa alcalina 1" 
1
•· •s . 

2.4.9.1 NIVELES MÁXIMOS PERMISIBLES DE TOXINA T-2. 

ESPECIE ANIMAL ALIMENTO LIMITE (Dg/ Kg 

) 

Pollos Maiz, Sorgo, Pasta de Soya 50 

Caballos Alimento terminado 50 

Ganado Lechero Alimento terminado 100 

Ganado de Carne Alimento terminado 50 

Cerdos de 50 Kg Alimento terminado 100 
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2.5 REDUCCIÓN DE LA TOXICIDAD DE LAS MICOTOXINAS. 

Debido a los efectos nocivos qué éstos agentes tóxicos tienen sobre los animales en 

producción, se han ideado diversos mecanismos para contrarrestar el desarrollo fungal 

en los granos y la consecuente formación de micotoxinas, tal como la adición de 

fungicidas a las dietas 4
• Otros métodos, los más comunes, están encaminados a 

reducir la toxicidad de la$ micotoxinas una vez que éstas han sido formadas. entre los 

que se encuentran: inactivación térmica, separación flsica, amoniación, inactivación con 

ozona. degradación '!1icrobiana 5 • 6 • Y el uso de secuestrantes 7 • 1 1 • 12 • 1 3 • 61 • 62• 63· &e.es. 

Desafortunadamente muchas de estas medidas son diflciles de aplicar, requieren 

tiempo para llevarse a cabo y son parcialmente efectivas. 

Respecto a los sistemas de inactivación de las micotoxinas, debemos tomar y tener en 

cuenta una serle de factores que a continuación se citan: 

Deben ser procedimientos que estén preparados para el tratamiento de grandes 

cantidades de alimento, del orden de cientos de toneladas diariamente. 

Se debe tener en cuenta que la micotoxina no está repartida uniformemente en la 

masa del alimento. 

Esto se debe normalmente al problema de la existencia de zonas de microflora. 

La mlcotoxina puede estar protegida por alguno de los constutuyentes del alimento. 

Un tratamiento de inactivación y detoxificación, debe ser, eficaz, barato y 

evidentemente no debe modificar significativamente los valores nutritivos del 

alimento. 

El tratamiento en cuestión no debe producir productos secundarios que después 

tengan influencia en el animal en cuanto a toxicidad y/o en cuanto a interferencia en 

el buen aprovechamiento de los elementos nutritivos. 

Muchos son los estudios realizados hasta a hora, utilizando métodos fisicos, qulmlcos y 

microbiológicos, para la detoxificación de las micotoxinas "".y una amplia recopilación 

de los mismos puede ser encontrada ""· La mayor parte de estos estudios se han 
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centrado en las anatoxinas G1 y G2, seguido de una oxidación, tocante probablemente 

al doble enlace vecino del grupo carbonllo. Después de la acción del calor y presión se 

forman compuestos derivados que en principio resultan ser atóxicos 

Otro sistema que da buenos resultados, es la utilización de un solvente de extracción 

de micotoxinas ( prueba realizada con las anatoxinas), que es el metoximetano. 

Sistema aplicado con éxito a la harina de cacahuate. 

Otros métodos de detoxificación basados en las propiedades de los adsorbentes de 

ciertos silicatos con respecto a las moléculas de micotoxinas tales como las anatoxinas, 

han sido ampliamente estudiados 68
• Este tipo de detoxificación ocurre generalmente 

dentro del organismo animal por la Incorporación de estos silicatos en el alimento 

compuesto y la adsorción del animal que estos ejercen sobre las moléculas qulmicas de 

las anatoxinas y de otras micotoxinas. 

Actualmente, esta muy difundido el uso de los alumlnosilicatos de calcio y sodio 

hidratados (HSCAS )11 
• Estos compuestos se incorporan al pienso en concentraciones 

adecuadas y una vez dentro del organismo animal tienen en general un mecanismo de 

acción que lleva a que se formen complejos estables e irreversibles (de la misma 

naturaleza qulmica que los quelatos) con ciertas micotoxinas. Estos complejos 

bloquean pues a la molécula de la micotoxina impidiendo que ésta actúe, 

posteriormente éstos son excretados por el animal. 

Sin embargo hay que tener cuidado porque no todos los HSCAS son iguales, existen 

diferencias en cuanto a su composición quimica y esto puede inftuenciar el poder de 

bloqueo de ciertas micotoxinas. Da buenos resultados el uso de una combinación 

adecuada de dos arcillas silicas dipolares: HSCAS (arcillas illitic / clorita) que forman 

parte del grupo de las micas no hidratadas. 

Estos compuestos tienen diferentes eficacias de qulmlca-adsorción según la mlcotoxina 

y todo ello esta en función de su capacidad de intercambio catiónlco denominado CEC 
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que tiene como unidad de medida el MEQ que es el equivalente a mil por 100 g de 

arcilla. 

Dentro del extenso campo de las arcillas como adsorbentes debemos diferenciar a 

estas por su perfil quimico y debemos tener en cuenta los siguientes parámetros: 

capacidad de Intercambio catión!=· expansible, no expansible, polar, dipolar, tamaño 

del poro y área superficial, tamaño de particula, pH, y temperatura a la que se someten 

después del proceso de extracción, ya que las arcillas expansibles tienen un elevado 

intercambio catiónico ( más de 60 MEQ ), adsorben agua y adsorben nutrientes ( ciertos 

minerales, vitaminas y antibióticos ). No son pues los compuestos aconsejables para 

actuar detoxificantes de micotoxinas 12• 

Las arcillas no expansibles tienen un bajo intercambio catiónco ( menos de 60 MEQ ), 

prácticamente no adsorben agua, no adsorben nutrientes, son los compuestos 

aconsejables para actuar como detoxificantes de micotoxinas 82
• 

Una arcilla o mezcla adecuada de arcillas que se quiera utilizar como detoxificante de 

ciertas micotoxfnas, tiene que tener una capacidad de intercambio catiónico entre 20 y 

60 MEQ, ser no expansible, ser dipolar, el tamaño del poro mayor debe estar alrededor 

de 2,5 A, el tamaño de particula ideal debe estar comprendido entre 300 y 400 mesh, el 

pH debe ser moderadamente alcalino, la temperatura a la que se somete la arcilla o 

arcillas después de su extracción debe estar comprendida entre 94 y 149ºC 02• 

La incorporación sistemática de detoxificante eficaz y de amplio espectro, es una 

excelente ayuda para evitar o minimizar los graves problemas que pueden surgir por 

una contaminación con micotoxinas. 
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2.5.1 VARIACION ENTRE LOS PRODUCTOS DISPONIBLES PARA LA 
INDUSTRIA PECUARIA. 

Los efectos tóxicos de las micotoxinas son una preocupación constante para la industria 

pecuaria, sobre todo avicola y porcicola por las pérdidas económicas que provocan 

cuando se encuentran presentes en las dietas de animales sometidos a explotación. La 

toxicidad de las mlcotoxinas oscila desde la muerte hasta intoxicación crónica, 

lnunosupreslón e interferencia con la eficiencia reproductiva. Consecuentemente la 

investigación de procesos de detoxificación de micotoxinas con aplicación comercial 

ocupa un lugar muy importante en diferentes universidades y centros de investigación 

de todo el mundo. 

Un proceso comercial viable no sólo debe ser efectivo contra una amplia gama de 

micotoxinas, sino también debe ser económico e idealmente utilizar tecnologia 

accesible. Estos procesos deben de generar productos atóxicos y no deben afectar la 

palatibilidad ni las propiedades nutricionales de los granos o productos derivados de 

éstos. 

Hasta la fecha no existe un método que cumpla con todas estas expectativas, pero se 

han realizado diferentes pruebas dando como resultado que algunos procesos tengan 

el suficiente potencial para que se apliquen comercialmente. 
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2.6 MÉTODOS DE DESTOXIFICACIÓN DE MICOTOXINAS. 

La enorme cantidad de brotes de contaminación de los productos agrícolas con 

micotoxinas. ha motivado que investigadores hayan desarrollado métodos para la 

prevención y destoxificación de los mismos. Los procedimientos de descontaminación 

han sido dirigidos a la degradación. destrucción, inactivación o remoción de las 

micotoxinas a través de los métodos: 

Físicos 

Químicos 

Biológicos 

Fisico-quimicos 

2.6.1 Extracción con disolventes orgánicos. 

Algunos disolventes o sus mezclas pueden extraer con eficiencia a las aflatoxinas 

contenidas en alimentos contaminados, con un minimo efecto sobre el contenidio 

proteico o la calidad nutricional. Por ejemplo etanol 95%, acetona 90%, isopropanol 

80%, hexano-etanol, hexano-metanol y hexano-acetona-agua. Su extracción industrial 

al'.ln es impráctica y con un costo prohibitivo. Park y Liang en 1993 propusi!"ron el uso 

de cloruro de metilo para la extracción de aceite, aflatoxinas y gosipol simultáneamente, 

de las hojuelas de algodón. 

Sin embargo, la extracción de Aflatoxina 81 a partir de los alimentos contaminados con 

otro tipo de disolventes orgánicos, no se lleva acabo de manera selectiva, lo que 

ocasiona que también se extraigan y se eliminen otros factores nutritivos como 

vitaminas no hidrosolubles 140
• 
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2.6.2 lnactlvaclón por calor. 

La estructura qulmlca de la Afltoxina 61 le confiere una termoestabilidad superior a 

260ºC, por lo que los procedimientos basados en la destoxificación por calor, tales 

como: agua en ebullición, vapor a presión, tostado y horneado producen pocos cambios 

en los niveles de ·las Aflatoxinas (Park y Liang 1993). Sin embargo, Conway y 

colaboradores (1979) indicaron que el tostado del cacahuate, redujo los niveles de 

Aflatoxinas hasta 50-70%, dependiendo de las concentraciones iniciales de las 

micotoxinas y del tipo y temperatura del procedimiento. Es necesario considerar que la 

exposición directa de los productos agrlcolas a altas temperaturas por periodos 

prolongados. disminuyen el valor nutritivo y modifican las caracterlsticas organolépticas 

de dichos productos. lo que podrla influir en su aceptación por los consumidores. 

2.6.3 Irradiación. 

Park y liang en 1993 demostraron que la irradiación durante 14 horas con luz 

ultravioleta de cacahuetes contaminados con aflatoxina 81 redujo los nivelar cerca del 

50%. Scott en 1989, propone que la destrucción de aflatoxinas en cocos y aceite de 

coco por irradiación de luz solar constituye una aplicación potencial en pequena escala 

de las éreas rurales de paises poco desarrollados. La irradiación gama también 

destruye la aftatoxlna contenida en alimentos contaminados, sin embargo para obtener 

una inactivación eficiente de Aflatoxina 81 hasta los niveles permisibles en los 

alimentos contaminados, es necesario utilizar condiciones de alta concentración de 

humedad en los sustratos y niveles superiores a 2 Mrads, lo cual esta fuera de las 

normas internacionales para la irradiación de productos comestibles 141
• 
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2.6.4 Adsorbentes. 

Existen compuestos que no son adsorbidos en el tracio gastrointestinal y que tiene la 

capacidad de unirse fisicamente con sustancias qulmicas, evitando asi su absorción 

intestinal. 

Como son los aluminosilicatos de sodio y calcio, las zeolitas y las bentonilas, entre 

otras. El uso de adsorbentes ha sido uno de los métodos más importantes para la 

prevención de la adsorción de ~ustancias tóxicas en el tracto gastrointestinal, sin 

embargo estos productos también pueden unirse a algunos nutrientes, limitados su 

aprovechamiento y a los productos también pueden unirse a algunos nutrientes, 

limitando su aprovechamiento y a los fármacos que llegaran a administrarse 

conjuntamente, inhibiendo asi su acción terapéutica. 

Al bloquearse la adsorción intestinal de Aflatoxina 81, disminuye considerablemente la 

concentración de dicha toxina en los tejidos de animales alimentados con dietas 

contaminadas, lo que se refleja en una menor eliminación de Aflaloxina M1 en la leche 

de vacas y de los niveles de dicha micotoxina en huevos de aves expuestas al tóxico 
12,52, 143,144, 145 

Algunas limitaciones importantes que presentan el uso de los aluminosilicalos son la 

reducida capacidad de adsorción de otras micotoxinas diferentes · a las Aflatoxinas, 

tales como: Ocratoxinas, Tricoticenos ( T-2), diacilcisterpenol, citrinina, zearalenona y 

cuando los niveles de contaminación con aflatoxinas son superiores a 1000Dg/Kg 12•78• 

2.6.4.1 ESTRUCTURA DE LOS ALUMINOSILICATOS. 

Los aluminosilicatos son minerales de origen natural o sintético, con una estructura 

basada fundamentalmente en silicio y aluminio 7 •9 • En la industria pecuaria se 

encuentran 2 tipos de aluminosilicatos: los filosilicatos y los tectosilicatos. Los primeros 
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poseen una estructura plana bidimensional compuesta por capas u hojas de tetraedros 

unidos a capas de octaedros. El caolin y monterrinolita, principal componente de la 

bentonita, pertenecen a éste grupo. El espacio entre las diferentes capas es donde se 

realiza la adsorción, y generalmente se encuentra ocupado por agua y cationes. 

Los Aluminosilicatos son minerales de estructura tridimensional, compuestos por 

tetraedros de silicio o aluminio unidos unos con otros mediante sus cuatro oxigenas. 

Las zeolitas son los minerales de éste grupo que se utilizan como adsorbentes. Al igual 

Que en el caso de los filosilicatos, los espacios entre las diferentes láminas asl como 

los poros formados por los diferentes átomos de aluminio y silicio, son el sitio de 

adsorción. 

El tamano del poro determinará el tamano de partlculas que pueda ser adsorbida 7 •
9

• 

2.6.4.2 MECANISMOS DE ACCIÓN DE LOS ALUMINOSILICATOS. 

En la superficie de los aluminosilicatos existen interacciones diversas entre los iones. 

La capacidad de intercambio catiónico (CIC) en los aluminosilicatos mide el área y la 

carga eléctrica superficial 7 • 9 • 'º· 69
• La CIC es el número de cationes que pueden ser 

extraldos de la superficie del aluminosilicato y reeemplazados por otros. De ésta 

manera, los cationes pueden salir del espacio interlaminar y dejar su lugar a los 

cationes presentes en el medio. Este es el principio de la adsorción de las micotoxinas 

por parte del aluminosilicato, ya que si la molécula orgánica es polar o sus grupos 

funcionales se pueden intercambiar con los presentes en el aluminosillcato y podrá 

ocurrir la adsorción. Este fenómeno dependerá de la micotoxlna, ya que las aflatoxinas 

son más polares que la zearalenona, lo cual explica el porqué In vivo ocurre la 

adsorción de la primera y no de 1 a segunda 7
• 

9
• En el caso de ocratoxina A y toxina T-2 
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hasta el momento no se conoce el mecanismo por el cual los aluminosilicatos pueden 

adsorber dichas miocotoxinas 13
•
14

·'
5

• 

Numerosos trabajos han siclo realizados para evaluar el efecto adsorbente de los 

aluminoslllcatos sobre la aftatoxina 81, en los cuales se ha logrado la reducción de los 

efectos tóxicos por la adición de éste producto 11
•
1

"
8
'·

62
•
6

"
64

•
69"º· Sin embargo su 

eficacia no ha sido tal para el caso de la Ocratoxlna A y la Toxina T-2 13• 1
4

• 
15

• 
59

• 
66

• 

2.6.5 lnactlvaclón qulmlca. 

Se ha utilizado el H202 como un agente altamente oxidante que destruye más del 97% 

de Aftatoxlna 81. Clavero y colaboradores en 1993 sumergieron harina de cacahuate 

contaminada con 2500g/Kg de Aflatoxina 81 en una solución 0.25% de peróxido de 

hidrógeno durante 1 minuto y el contenido de la micotoxina disminuyó cerca del 90%. 

También se han empleado metilamina, blsulfito de sodio, hipocloñto de sodio, entre 

otros con los que se han logrado buenos porcentajes de reducción 148
• 

Park en 1993 describió la utilización de amonio o sus derivados para la 

descontaminación de diversos_productos agrlcolas, como semillas de algodón y harina 

de cacahuate contaminadas con aflatoxinas 11 • 
25

•
141

• Utilizaron hidróxido de amonio a 

una concentración final de 1.5 % en malz contaminado con 150 Dg/Kg de AF81 y se 

obtuvieron niveles de inactivación superiores al 85%. Sin embargo, la inactivación 

qulmica tiene desventajas que pueden quedar residuos de los productos qulmicos 

utilizados durante el proceso, en el producto agricola que se descontaminó, lo cual le 

puede conferir cambios de sabor, coloración y aspecto, que pudiera ser motivo de una 

importante disminución en la aceptación de los consumidores, además algunos 

productos qulmlcos son altamente corrosivos, por lo que su uso continuo puede 

deteriorar los Implementos agrlcolas 141 • 



2.6.6 lnactlvaclón blológlca. 

Flavobacterlum aurantlacum. SaccllaromJfc•• cerv/slee. 

La inactlvaclón microbiológica con F. aurantlacum soló se ha podido realizar .bajo 

condiciones In vltt'O, ya que no ha sido posible aplicarlo como aditivo en la alimentación 

de animales, debido a que sus caracterlsticas de crecimiento y desarrollo difieren de las 

condiciones que prevalecen en el tracto gastrointestinal de los animales, lo que 

constituye una gran limitación en su utilización en la práctica pecuaria 151
• 

La adición de levaduras ( S.cerv/s/ae) para evitar los efectos de la aflatoxicosis en pollo 

y patos se ha analizado por algunos Investigadores con resultados prometedores 152
• 1

53
• 

que en el caso de los filoslllcatos, los espacios entre las diferentes láminas asl como los 

poros formados por los diferentes átomos de aluminio y silicio, son el sitio de adsorción. 
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2.&.&.1 Producto "ATOX11
R " 

El producto inhibidor de micotoxinas "ATOX11
"'". cuyo principio activo es la PVPP 

(polivinilpolipirrolidona, polimero retlculado de poliamida o polivinil ciclobutamida, que 

es sintético, inerte, y que interactúa flsicoqulmicamente con las micotoxionas sin afectar 

vitaminas y minerales como lo indican diversas pruebas In vivo, inhibiendo la acción 

tóxica de las micotoxinas por un impedimento estérico evitando su absorción intestinal 

ocasionado por la gran afinidad de los polimeros por los anillos de los grupos 

polifenólicos, que presentan dobles ligaduras y radicales de oxigeno abundantes en 

algunas de las micotoxinas conocidas, estableciendo interacciones flsico-quimicas 

estabilizadas por enlaces covalentes y enlaces parciales (puentes de hidrógeno y/o 

azufre) que atrapan a las micotoxinas, formando una macromolécula que por su 

dimensión no puede ser absorbida en el tracto gastrointestinal y por lo tanto se elimina 

en las heces. 

El vehiculo del ATOX es una bentonita natural activada qulmicamente y 

organofllicamente para incrementar los sitios activos y controlar el tamano de tos poros, 

mediante la activación térmica, estando libre de dioxinas y de metales pesados. 

La PVPP, principio activo del inhibidor de micotoxinas "ATOX", es una molécula inerte 

y estable en niveles de 2 a 8 de pH; es de origen sintético y tiene un control de calidad 

constante, actúa sobre las micotoxinas: Aflatoxinas, Trlcoticenos, Fumonisinas, 

Citrininas, Zearalenonas y Ocratoxinas presentes en los alimentos, a la dosificación 

baja de 500g por tonelada de alimento, no impactando por volumen en el contenido 

nutrlcional de la dieta. 

Su granulometria tan fina le permite una dispersión homogénea con una gran superficie 

de contacto y se puede aplicar en la premezcla o directamente en el alimento. 

- REPRESENTACIONES AGROPECUARIAS 
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El inhibidor de micotoxinas "ATOX " es un producto inerte que conservado en sacos, no 

expuesto a la intemperie y almacenado en condiciones adecuadas permanece activo 

por cuando menos dos al\os, pudiendo utilizarse como aditivo de los alimentos de los 

animales con la confianza de su positiva acción inhibitoria y factor importante en et 

control de micotoxinas11
"

5
• 

2.7 ESTRATEGIAS PARA CONTROLAR LA CONTAMINACIÓN DE 
MICOTOXINAS. 

La presencia de concentraciones elevadas de micotoxlnas en los alimentos destinados 

tanto para consumo humano como animal, ha generado ta necesidad de que más de 80 

paises hayan elaborado estrategias tendientes a normar y por lo tanto minimizar el 

riesgo de exposición a micotoxlnas. 

Los Intentos pera su control Incluyen: 

1).- Seguimiento y control fitosanitario de los productos agrfcolas durante tas etapas 

tempranas de su cosecha. 

2).- Control sanitario y qufmlco durante el proceso de elaboración y hasta el terminado 

del alimento. 

3).- Establecimiento de niveles 

4).- Utilización de métodos de descontaminación y la Implementación de estrategias 

que prevengan ta contaminación de alimento destinados a ta alimentación y a 

otros usos Industriales. 
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5).- Prevención a través de buenas prácticas de campo tales como: 

a).- Desarrollo biotecnológico para la producción de especies vegetales resistentes 

a infección micotóxicas. 

b).- Innovaciones tecnológicas que hagan posible la reducción de temperatura y 

humedad en los silos de almacenamiento o durante las etapas de 

transportación. 

e).- Control biológico para la eliminación de plagas que lesionan a las plantas en 

cultivo y que facilitan la infección fúngica 150
• 

Sin embargo la experiencia demuestra, que los resultados no han sido óptimos ya que 

se han descubierto altos contenidos de micotoxlnas en los productos agrícolas en las 

etapas de cultivo. precosecha. post cosecha y de alimentos elaborados 151
• 1

52
• 1

53
• 

Actualmente se consumen alimentos elaborados con productos agrícolas contaminados 

con diversas micotoxinas ( tortillas, cereales, harina nixtamalizada, palanquetas y 

mazapanes) y derivados animales como: carne fresca de pollo y cerdo, embutidos, 

leche, huevo y queso); ya que se han determinado altos contenidos de aflatoxinas, 

Ocratoxinas, Fuminosinas y Zearalenona 154
• 

155
• 156• 

Es conveniente destacar la Importancia toxicológica que representan los bajos niveles 

de mlcotoxlnas y particularmente de las aflatoxinas cuando se consumen alimentos 

contaminados durante periodos largos de tiempo. No se deben subestimar los efectos 

inmunosupresores, mutagénicos y hepatocarcinogénicos de la aflatoxina B1 en 

intoxicaciones crónicas. Una parte de esta toxina activada permanece en los tejidos del 

organismo, danado al AON, ARN y a las proteínas funcionales por la formación de 

aductos que les pueden producir mutaciones e iniciar el proceso carcinogénlco y la 

misma Aflatoxina 81 puede actuar como promotor. 
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Por esta razón se han realizado estudios en México sobre los efectos que producen las 

aflatoxinas en humanos. Se ha visto que existe una relación entre los aductos AFB1-

N7 _Gua en pacientes con hepatitis viral B en presencia del Citocromo p450 y el gene 

53 (supresor de tumores), sin embargo en varios procesos carcinogénicos tales como 

el colon rectal, cervicoúterino de tumores, pero no ha sido posible establecer la 

presencia de Aflatoxinas como un indicador 155• 
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2.8 JUSTIFICACIÓN. 

En la actualidad se ha Incrementado el uso de secuestrantes de micotoxinas en las 

dietas para la alimentación animal, sin embargo muchos de estos productos sólo se 

han evaluado a través de ensayos de adsorción In vltro, y una gran diversidad de 

autores han descrito que no existe una correlación entre los resultados In vltro con los 

que se obtienen en modelos animales, por lo que es necesario evaluar la capacidad de 

inhiblcl6n de los efectos tóxicos de mlcotoxinas por medio de ensayos In vivo. 

Y de esta forma se puede obtener la información del potencial real de éstos productos 

y que el avicultor tenga dicha información que le permita tomar la decisión adecuada 

sobre el uso de estos productos 137
• Por otro lado, al evitar la absorción de mlcotoxlnas 

por los animales, se evita el depósito de los metabolitos de dichas toxinas en los tejidos 

de los animales y se disminuirá el riesgo de toxicidad en los consumidores finales. 

De ésta manera los fabricantes de secuestrantes pueden acceder a metodologlas 

especificas de control de calidad mediante una evaluación In vivo e In vltlo, 

especialmente de aquellos productos de reciente lanzamiento al mercado, que senalan 

ser capaces de adsorber varias micotoxinas, y realmente no se conoce su 

comportamiento frente a metabolitos producidos por los hongos productores de 

ocratoxina A y toxina T-2, en condiciones naturales, ni frente a la comblnaclóin de éstas 

micotoxinas. 

La ef'icacia de los nuevos productos debe ser probada tanto en estudios In vltro, 

evaluando su capacidad de adsorción, como In vivo, mediante la evaluación de 

parámetros productivos, lesiones macroscópicas y microscópicas, además de 

parámetros de bioqulmica cllnica y hematologla. 
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Por esta razón, se realizó una investigación In vivo encaminada a evaluar el efecto 

protector contra los efectos de aflatoxinas, ocratoxina a y toxina T-2 en el secuestrante 

comercial de micotoxinas ofrecido en el mercado para la producción avlcola. 

Por lo tanto el propósito de éste trabajo es obtener más información sobre la 

metodologla de evaluación de el secuestrante ( ATOXMR ) de mlcotoxinas, para 

destoxificación de los alimentos de animales . 

MR.-Re~lones Agi'°"F--•rl--z.tw.ln 
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2.9 OB.JETIVOS: 

1).- Determinar el efecto tóxico y sobre la ganancia de peso en pollos, por el consumo 

de dietas contraminadas con una mezcla de micotoxinas ( Aflatoxina B1, Toxina T2, 

Ocratoxina A). 

2).- Determinar el grado de inhibición de la toxicidad producida por la acción sinérgica 

de Aflatoxina B1, Toxina T-2, y Ocratoxina A, en un modelo In vivo en pollos de 

engorda, por la adición de un detoxificador de Micotoxinas ( Pollmero Reticular) a 

las dietas contaminadas. 
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2.10 MATERIAL Y MÉTODOS. 

2.10.1 Experimento /n vitro. 

2.10.1.1 Producción de AFB1 en maíz. 

El malz utilizado se adquirió de una cosecha única en cuya producción no se utilizaron 

pesticidas. Se lavó con agua corriente para eliminar el polvo y otros contaminantes 

agricolas, asl como los granos defectuosos o fragmentados. Se hizo un lavado final con 

agua destilada. 

Los granos se escurrieron durante 10 minutos para eliminar el exceso de agua y se 

distribuyeron en lotes de 5 Kg en frascos pirex. La boca de cada recipiente se cubrió 

con tapón de gasa y algodón y fueron esterilizados en autoclave a una presión de 1.3 

Kg/cm2 durante 1 hora. 

Posteriormente se sembró la cepa ATCC-26691 de Asperg#llus pan1sltlcus por el 

método de puntos separados en cajas Petri con medio de cultivo Czapek-Dox, los 

cuales se Incubaron durante 10 dlas a 28ºC hasta obtener una gran concentraclon de 

esporas, (la superficie de las colonias se torna verde). 

Las esporas de cada caja se cosecharon con 10 mi de solución salina isotónica estéril 

adicionada de 1 % de Tween 80. Se cuantificó la concentración de esporas con la ayuda 

de una cámara cuenta glóbulos por el método de Neubauer y el resultado de la 

concentración contenida fue de 2.6 x 109 esporas/ mi. Posteriormente se inoculó el 

malz en cuatro frascos con 10.4 X 109 esporas/ Kg. agregando a cada frasco 100 mi de 

solución salina al 0.85% estéril, para que el hongo estuviera en condiciones optimas de 

humedad. Se incubaron a temperatura ambiente durante 6 semanas, rotando los 
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frascos para favorecer las condiciones aeróbicas de cultivo y un crecimiento 

homogéneo del hongo. posteriormente se esterilizó el malz contaminado bajo 

condiciones anteriormente descritas para destruir las esporas de A.parasltlcu 78
• 

También se esterilizó en autoclave el mafz contenido en otros cuatro frascos pero sin la 

adición de las esporas del hongo. 

Cuantificación de la AFB1 en el malz. 

Se mezcló el contenido de los cuatro frascos contaminados asf como el de los frascos 

sin contaminar y se tomaron tres muestras de 500 g cada una de las respectivas 

mezclas, se molieron en un molino Willey con criba 1 mm y se cuantificó la cantidad de 

AFB1 producida. por cromatografla de liquidas de alta resolución, como se describe a 

continuación 135• 

2.10.1.2 Purificación del extracto. 

1.- En una licuadora de laboratorio se colocaron 25g de la muestra de mafz molido 

y 100 mi de una solución de acetonitrilo-agua (9+1) y se agitó a alta velocidad 

durante 2 minutos. 

2.- Se colocaron 5ml del extracto en una columna de limpieza de alta afinidad 

Mycosep 224, para la eliminación de interferencias analiticas. 
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3.- El extracto pW"ificado fue transferido a un vial con tapa sellada con teflón y se 

evaporó a sequedad a una temperatura de 60 •e, utilizando una corriente de nitrógeno 

para evitar proyecciones. 

2.10.1.:s Deaarrollo cromatogl'Aflco. 

1.- El contenido de cada vial se resuspendió y se disolvió en 200µg de acetonitrilo 

(9+1 ), posteriormente se adicionaron 700µ1 de la solución derrivatizadora (licic:to 

trifluorocético 4ml lilcido aclttico glacial 2ml +agua destilada 14ml). 

2.- Los viales se incubaron en bat\o maria a 65 ºC durante 9 minutos y se enfriaron 

con agua durante 15 segundos. 

3.- Se inyectaron 50µ1 del extracto derivatizado al sistema HPLC. 

Condlclon- cromatogratlcaa. 

1.- Detector fluorom6trlco: Waters 420 con monocromac:tores de excitación a 360 

nm y emisión a 440 nm. 

2.- Fase móvil: acetonitrilo-agua (9+1 ). 

3.- Columna: C~ de 5µ por 10mm. 

IS.- Condiciones iaocrlilticaa de flujo: 2 mi por minuto. 

e.- Tiempo de corrida: a minuto•. 
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Resultados del anélisis cromatográfico indicaron una producción promedio en los 

frascos contaminados de 800 µg I Kg de AFB1 y no se detectó AFB1 en al maíz sin 

contaminar. 

2.10.3 Producción de Ocratoxlna A y Toxina T-2. 

Producción de Ocratoxina A: Sé utilizó una cepa de ~##lua ochrac-• , la cual 

fue cuHivada en el laboratorio . El procedimiento utilizado para la producción de ésta 

toxina se basó en metodologías previamente publicadas 38
• 

71
, y fue el siguiente: 

Para cultivar el hongo se utilizó el medio agar Sabouraud de 72 a 96 horas a 

temperatura ambiente. Como sustrato para que al hOngo produjera la micotoxina se 

utilizaron 400 g de trigo en botellas de vidrio. El grano se cubrió con agua para 

aumentar el contenido de humedad. El agua fue retirada 30 minutos después de su 

aplicación con la finalidad de que el grano alcanzara un grado de humedad superior al 

30% determinada mediante una estufa a 1 oo•c durante 24 hr. Las botellas fueron 

tapadas con algodón y sometidas a esterilización en autoclave a 121•c, 15 lb de 

presión por 20 minutos. 

Para la inoculación de las botellas - utilizó solución salina fisiológica estéril con 0.5% 

de T-n 80 para la colección de las esporas del hongo. Cada botella recibió, en 

condiciones de esterilidad, 5 mi de un inócuo contenido entre 5 y 8 X 10' esporas I 

mm3
. 

Las botellas con al grano inoculado fueron incubadas en oscuridad y a temperatura 

ambiente ( 25-28ºC ), recibieron una agitación ligera diariamente despu6s de 96 horas 

para fa_,- al desarrollo uniforme del hongo sobre la superficie del grano. 
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Después de 3 semanas de incubación se tomó una muestra de grano contaminado en 

condiciones estériles. La muestra fue sometida a autoclave para matar al hongo, y 

posteriormente fue analizada por cromatografia de capa fina, siguiendo la metodologla 

desarrollada por Stolof et al 72 , con el fin de determinar si había producción de 

Ocratoxina A. 

La cuantif"tcación final de Ocratoxina A tanto en el cultivo como en el alimento se 

realizaró mediante HPLC, de acuerdo con el método publicado por Nesheim et al 73
• 

Para la producción de Toxina T-2 se utilizó una cepa de Fua.num trlclnctum ATTCC 

1422, que fue cultivada en malz, con base en estudios previos 53• 
74

• 
75

• 

Los procedimientos de inoculación y determinación de la presencia de la micotoxina 

fueron similares a los utilizados para Ocratoxina A. La inoculación en éste caso se 

realizó entre 15 y 20 •c. Un inóculo de 5 mi para cada botella contenla 1,4 X 104 

esporas / mm3 • 

Posteriormente, y una vez comprobada la presencia de Ocratoxina A y Toxina T-2 en 

los sustratos, el grano fue esterilizado por autoclave, molido y secado en una estufa a 

55 •e por 48 horas para su posterior inclusión en el alimento. 

La semicuantif'icación y cuantificación de toxina T-2 tanto en los cultivos en grano como 

en el alimento terminado, se realizó por el método de ELISA, utilizando el kit comercial 

BIOPHARM®. 
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2.10.3 Procedimiento Experimental In vivo. 

Preparación de las dietas experimentales: 

a).• Se elaboraron dietas equiproteicas, equienergéticas y equipigménticas a base de 

sorgo-soya y se adicionó maiz y trigo contaminado con micotoxinas para el tratamiento 

positivo sin secuestrante y el contaminado+ secuestrante (T-3) y el Testigo Positivo 

(T-2) y con maiz sin contaminar para el Control Negativo (T-1). 

Se cuantificó el contenido de micotoxinas en cada dieta por medio de métodos 

cromatográficos 

(HPLC y GASES ACOPLADO A UN DETECTOR DE MASAS). 

FORMULACION DE DIETAS 

INGREDIENTE I TON Kg COMPOSICIÓN DE LA PREMEZCLA. 

SORGO 650 

PASTA DE SOYA 185 
INGREDIENTE DE LA G 

ACEITE ACIDULADO 46.0 
PREMEZCLA I 25 Kg 

ORTOFOSFATO 13.0 
DL-METIONINA 4.1 

CARBONATO DE 12.0 
L-LISINA 3.2 

CALCIO 
L-TREONINA 0.65 

HARINA DE POLLO 20.0 
PRMX MINERAL 1.0 

HARINA DE PLUMA 10.0 
PRMX VITAMINAS 1.0 

CLORURO DE COLINA 1.3 
BACITRACINA 0.30 

GROMAX 0.60 
NaCI 3.5 

AVELUT 8.0 
ET0.20% 0.50 

GLUTEN DE MAIZ 40.0 
SULFATO DE COBRE 0.50 

PREMEZCLA 25.0 
SORGO 10.25 

Se almaceno el alimento en sacos etiquetados según el tratamiento 
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Organización de los grupos experlmental••· 

b).- Se realizó un diseno factorial 3 X 12 X 3, donde los factores fueron: 

:s tratamientos, 12 aves por tratamiento ( 6 machos y 6 hembras ) y 3 repeticiones. 

Se utilizaron pollos Roas ele un dia de edad, distribuidos aleatoriamente y se alojaron en 

dos baterlas Petersime con control eléctrico ele temperatura y se alimentaron durante 5 

-manas con las diet- experimentales y agua potable llCld 11.,..._. 

Los tratamientos se analizaron estadísticamente por medio ele una ANDEVA con un 

p<0.05 una comparación de medias por el método de Tukey. 

DATOS: 

T~ento Secuestrante comercial Aflatoxinas Ocnltoxina A Toxina T-2 

µg/kg µglKg µg/Kg 

1 Control Negativo o.o < 1.0 <0.5 < 15.0 

2 Testigo Positivo o.o 120 250 2,210 

3 Micotoxinas + 0.5g/Kg 120 250 2,210 

Secuestrante 

Comercial 
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e).- Al final del periodo experimental se sacrificó la mitad de la población de cada 

tratamiento, para la descripción de las lesiones. 

PATOLOGIA MACROSCÓPICA: Se evaluaron hallazgos macroscópicos en boca, 

lengua, esófago. rinón, bolsa de Fabricio (BF), proventriculo (PV) y molleja (MLL) en 

las aves aleatoriamente por tratamiento. Cada ave fue pesada e identificada. 

HISTOPATOLOGIA: Se obtuvieron muestras de rinón, higado, proventriculo, bolsa de 

Fabricio, de cada ave sacrificada, y fueron fijadas con formol amortiguador al 10%. 

En la evaluación microscópica se realizaron laminillas por la técnica de inclusiones 

Parafina y se tineron por la técnica de hematoxilina-eosina. 

Se observaron las laminillas para describir las lesiones en cada Tejido. 
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2.11 RESULTADOS 

2.11.1 Gan•ncl• de peso seman•I. 

A).• G•n•ncl• de peso ••m•n•I en pollos ( g ) 

EDAD DE LAS AVES 

Tratamiento Semana Primera Segunda Tercera Cuarta 

Cero Semana Semana Semana Semana 

X O.E X O.E X O.E. X O.E. X O.E. 

1 Control ( - ) 83.5ª 5.5 22s.1• 21.1 452.6. 717.9. 1281.0• 

38.9 69.7 100.8 

2Testlgo ( +) 84.7ª 4.9 210.2• 15.1 404.e- 637.6- 919.7-

31.6 75.1 78.2 

3 Dietas con es.o• 5.7 205.7. 18.2 430.7•- 693.7. 11e2.s• 

mlcotoxinas + 36.0 64.7 97.3 

secuestrantes 

Tratamiento Ganancia de Peso (%)de Ganancia de Peso en 

Total (g) relación al control(-) 

1 Control (-) 1,197.5 100.00• 

2 Testigo(+) 835.0 69.72u 

3 Dieta con 1,097.6 91.65 

mlcotoxinas + 

secuestrante 
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B).- Ganancia de peso semanal pollas ( g ) 

EDAD DE LAS AVES 

Tratamiento Semana Primera Segunda Tercera Cuarta 

Cero Se man Semana Se man Seman 

X O.E. X O.E. X O.E. X O.E. X O.E: 
1 Control (-) 82.4. 6.2 231.0• 447.2. 785.4" 1270.3" 120.7 

19.1 38.9 71.0 

2 Testigo 83.8ª 8.7 214.1" 370.2º 668.3º 897.6u 58.9 

21.6 31.3 67.3 

3 Dieta con 86.9. 5.1 214.3. 418.3" 708.4. 1192_5• 54.5 

micotoxinas + 21.2 33.8 33.8 

secuestrante 

Tratamiento Ganancia de Peso (o/o) de Ganancia de Peso en 

Total (g) relación al control(-) 

1 Control (-) 1,187.9 100.00• 

2 Testigo(+) 813.8 68.50u 

3 Dieta con 1,105.6 93.or 

micotoxinas + 

secuestrante 

DI Literales diferentes con signlficancia estadlst1ca ( p<0.05) 
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2.12 Discusión. 

2.12.1 Ensayo experimental In vivo. 

GANANCIA DE PESO SEMANAL POLLOS. 

Semana cero no se presentaron diferencias estadlsticamente significativas entre 

los animales alimentados con los diferentes tratamientos. 

En la pimera semana aún no existieron evidencias significativas de toxicidad ni 

diferencias estadlsticas en las ganancias de peso mientras que en la segunda semana 

ya existieron efectos tóxicos donde los procesos biocelulares y/o fisiológicos son 

afectados, por lo que se presento una disminución de la ganancia de peso. 

Comparando los tratamientos 1 y 2 se presentó una pérdida en la ganancia de peso 

del 17.2% para el tratamiento 2, mientras que para el tratamiento 3,_que fue adicionado 

del secuestrante de mlcotoxinas, la diferencia fue tan sólo del 6.5°/o, es decir que el 

efecto tóxico acumulativo de la mezcla de micotoxinas se evidenció hasta 14 dlas 

después de la alimentación con la dieta experimental y con la adición del poHmero 

reticular los animales reflejaron un efecto de protección parcial a la micotoxicosis. 

En la tercera semana se observó un efecto similar y, finalmente en la cuarta 

semana de alimentación experimental se obtuvo la mayor diferencia en la ganancia de 

peso entre los tratamientos de tal forma que al comparar las ganancias de peso 

respecto al grupo control, se obtuvo una diferencia del 28.2º/o para el tratamiento 2., y 

del 7.7% en el tratamiento 3, siendo estadlsticamente significativo en el tratamiento 2. 

Cuadro # 1 , Grafica # 1. 
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GANANCIA DE PESO SEMANAL EN POLLAS. 

El comportamiento en la ganancia de peso en las hembras fue similar al obtenido 

en los machos, ya que durante la primera semana no se presentaron diferencias 

significativas ni manifestaciones clinicas importantes y a partir de la segunda semana 

se Incrementaron las diferencias en la ganancia de peso para los animales que no se 

les adicionó el secuestrante con una diferencia máxima del 29.34% al final del periodo 

y del 6% en las aves del tratamiento 3. 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo están de acuerdo a lo descrito en 

la literatura donde se menciona que los efectos tóxicos de las micotoxinas se potencian 

al estar presentes más de un Upo de micotoxina y que tienen un efecto acumulativo, lo 

cual representa un grave problema en la producción pecuaria y en los riesgos de salud 

pública 11
•
2

"·
93

• Cuadro# 2, Grafica # 2. 

El efecto de protección parcial (93.7% para las hembras y 91.65°/o para machos) 

obtenidos en el presente estudio, coinciden con los resultados descritos por (1,23,4) 

donde el uso de secuestrantes puede disminuir los efectos tóxicos de alguna mlcotoxina 

o mezcla de micotoxlnas, pero hasta el momento ningún secuestrante ha demostrado 

conferir una protección del 100% en los parámetros productivos, reproductivos, o 

estatus inmunológico. Evidentemente existe una gran diversidad de tipos de 

micotoxinas, con estructuras qulmicas y modos de acción muy diversos, por lo que 

resulta sumamente dificil que un secuestrante con un solo principio activo y mecanismo 

de acción pueda inhibir todo tipo de micotoxinas. 

Las diferencias en las ganancias de pesos entre los tratamientos se pude deber a 

que la acción tóxica de las Aflatoxinas, Ocratoxina A y Toxina T-2 interfieren con los 

procesos de obtención de energla, slntesis de protelnas, son inmunosupresores e 

Interfieren con los procesos de absorción Intestinal de algunos nutrientes, además de 
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las lesiones de ulcerativas que el tricoticeno T-2 produce en el tracto gastrointestinal de 

los animales expuestos. Ap*ndlc• fotografia• ( •2, •3 ) 

Es importante senalar que las manifestaciones cllnicas en los animales tanto 

hembras como machos del tratamiento 2 se presentaron (Testigo+) heces acuosas a 

partir de la tercera semana de la dieta experimental y a la cuarta semana se observó 

una mala pigmentación de patas y crestas. Mientras que estos animales del tratamiento 

3 no se presento diarrea durante el periodo experimental y se obtuvo una buena 

pigmentación. 

Al realizar las necropsias de las aves tanto machos como hembras de los grupos 

controles, no se observaron lesiones macroscópicas en los órganos y tejidos. Sin 

embargo, en los animales alimentados con las dietas contaminadas, los higados 

presentaron una ligera hiperémia, bordes redondeados y un color amarillento. 

Asi como lesiones ulcerosas de diferentes magnitudes en la cavidad oral, lengua y 

proventrlculo, siendo de mayor severidad .en los animales donde no se adicionó el 

pollmero reticular a la dieta. Los intestinos delgados presentaron un endurecimiento al 

tacto. Ap6ndlca ( fotograllas #1, ... #5, n ). 

En el estudio histopatológico se encontró una deplesión celular algunos órganos 

linfoides como la bolsa de fabricio y el timo, en el tejido hepático se observó una 

pérdida de la estructura, los hepatocitos mostraron una alta vacuolización sugestivos de 

cambio graso y en el tejido renal se observó una tubulonefrosis y glomerulonefritis 

moderada. 

Las lesiones renales encontradas en el presente trabajo no fueron tan severas 

como las senaladas en otros trabajos, donde utilizaron una dosis de 567 ppb, y 

encontraron lesiones y caracterlsticas de Ocratoxicosis, con una severa afectación en 

la ganancia de peso y consumo de alimento 3
• 
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Garcla en el 2001 utilizó un ensayo In viva con aves de un dla de edad con niveles 

de Toxina T-2 de 927 ppb y observó una reducción significativa de la ganancia de 

peso y del consumo del alimento, con la presentación de escasas lesiones ulcerativas, 

y al agregar individualmente a las dietas contaminadas dos productos comerciales 

secuestrantes de micotoxinas (Celtic y Mycofix) observo un efecto de protección parcial. 



2.13 CONCLUSIÓN. 

1).- Se observó un efecto acumulativo de la toxicidad de las micotoxinas en las aves 

alimentadas con la dieta contaminada con la mezcla de Aflatoxina 61, Toxina T-2 y 

Ocratoxina A. 

2).- Las aves alimentadas (hembras y machos) con una dieta conteniendo 120 ppb de 

Aflatoxina B1, 2,210 ppb de Toxina T-2 y 250 ppb de Ocratoxina A presentaron una 

disminución en la ganancia de peso promedio de 28.77%. 

3).- La adición de una dosis de 0.05% Pollmero Reticular (Atox) a dietas contaminadas 

con 120 µg/Kg de Aflatoxinas, 250 µg/Kg de Ocratoxina A y 2,210 µg/Kg de Toxina T-2, 

le confirió una protección del 92. 36% a pollos de engorda contra los efectos tóxicos de 

la mezcla de Micotoxinas. 
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2.14 APÉNDICE. 

2.14.1GRÁFICA#1 
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2.14.2 GRÁFICA# 2 
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NES MACROSCOPICAS 2 . 1S.3 LESIO 

d·ferencia en la Fig. 2 Muestra 1:., ~e los grupos 
gana'"!cia ~ª1!': asi como su expenmen. a . 
pigmentación. 
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Figs. 4, 5 ,6, 7 Necropcias que 
muestran las lesiones 
ocasionadas por la presencia 
de mlcotoxinas a las dietas de 
los animales de 
experimentación. 

Flg.4 

Fig. 5 

Fig. 6 
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