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GESUMEN. Se llevé a cabo una revision de literatura acerca de los problemas vinculados con las micotoxinas presentes en Ia
alimentos destinados al ganado bovino lechero. Se encontré que en la actualidad mas del 25% de los granos producidos a nivel mundial
se encuentran contaminados por una o varias micotoxinas. Estas micotoxinas al ser consumidas por el ganado son absorbidas via
tracto gastrointestinal dentro del sistema portal sanguineo, para su posterior distribuciéon y efecto en los diferentes 6rganos que
generalmente se debe a la alteracién de los procesos enzimaticos lo que conlleva a disturbios fisiolégicos del animal afectado,
alterando su estado general de salud. Las principales micotoxinas encontradas en los granos y forrajes destinados para el ganado
lechero son: aflatoxina, ocratoxina, zearalenona, tricotecenos y fumosinas, de las cuales se hizo una revisidn de sus caracteristicas
generales, mecanismos de accion, lesiones, signos clinicos y prevencion. Se discuten los principales métodos de prevencion y control
de las micotoxinas. Se concluy6 que para la selecciéon de un adsorbente de micotoxinas se debe de tomar en cuenta su espectro de
accion, capacidad de adsorcién, calidad y su respaldo tecnolégico.
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SUMMARY. An extensive review of literature on the actual problems of mycotoxins present on feeds fed to milk cattle was conducted.
Resulting that nowadays, more than 25% of the world’s grain production iscontaminated with one or several mycotoxins. These upon
its consuption by cattle are adsorbed via the gastrointestinal tract into the portal blood system for its ulterior distribution effect to the
different organs which generally alter the enzymatic processes. The condition leads to physiological disturbances that modify the
animal’s general health condition. The main mycotoxins found in grains and forages for dairy cattle are: aflatoxins, ochratoxins,
zearalenone, trichothecenes, and fumonisins, all of which their general characteristics, mechanism of action, lesions, clinical signs
and prevention were revised. Then the main mycotoxins prevention and control methods were discussed. Finally, it was concluided
that for the mycotoxins adsorbent selection it should be taken into account its spectrum of action, adsorption capacity, quality and
technological back up.

(ey words: mycotoxins, mycotoxins adsorbents, grains, forages. )

INTRODUCCION La produccion de micotoxinas puede ocurrir
cuando el hongo crece en los cultivos en el campo, al
momento de cosechar, en el almacenamiento o durante

. . e el procesamiento del alimento balanceado cuando las
producidos por hongos, que tienen efectos patologicos condiciones son favorables. No hay una sola zona en el
tanto en humanos como en animales. Las micotoxinas ) y ; ) )
llegan a afectar sistemas especificos del organismo pero mu.ndo que se sa.lve de estos asesinos sHenqosos, y
generalmente dafian el higado o los rifiones por lo que ~ SuU impacto negativo sobre la productividad animal y la
alteran los procesos metabolicos del animal produciendo  salud humana es enorme (Devegowda et al., 1998).
condiciones adversas que llevan a efectos como higado
palido, agrandado Yy friable, inflamacion de rifiones, El objetivo del estudio fue conocer las
!e3|on?§ _oralesl, dt;smw_]yc&on de la resgue{ta micotoxinas que afectan al ganado bovino lechero y los
Inmunologica, mala absorcion de nut'r.|entes, reauccion ¢ stores que intervienen en su aparicion, prevencion y
del crecimiento, alteracion de la fertilidad, etcétera. El .

tratamiento del ganado afectado por el consumo de

grado del dafio depende de las micotoxinas i ¢ taminad isar | . d
involucradas, del nivel de contaminacion del alimentoy ~ 8/MeNtos contaminados y revisar los mecanismos de

del tiempo en que se ha consumido el alimento. accioén de las diferentes micotoxinas.
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Lara (2003), comenta que las micotoxinas son
compuestos quimicos de bajo peso molecular,
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MATERIALESY METODOS

Se recopilé informacion de libros, tesis, revistas
cientificas y boletines de informacioén; con la finalidad
de entender los mecanismos de accion de las
micotoxinas identificadas en los alimentos, los
conceptos basicos de algunos términos utilizados,
factores que influyen en la toxicidad de las micotoxinas,
y mecanismos de accion y efectos de las micotoxinas,
en el metabolismo del animal que los consume, signos
clinicos, prevencion y tratamiento.

PRODUCCION DE MICOTOXINAS

Gimeno y Martins (2003) determinaron que los
principales factores condicionantes para el desarrollo
de los hongos y la produccién de micotoxinas son :
Factores fisicos (Humedad y Agua disponible,
Temperatura, Zonas de microflora, Integridad fisica de
los granos), Factores quimicos (pH, Composicion del
sustrato, Nutrientes minerales, Potencial de oxi-
reduccion (O,/CO, ), Factores Biologicos (Presencia
de invertebrados).

Relacion Moho-Micotoxina

La presencia del moho no implica la produccion
de la micotoxina ya que, mas alla de la capacidad
genética del hongo es necesario que ciertos
condicionantes sean satisfechos para que el moho
produzca micotoxina.

También puede ocurrir el hecho de detectar la
micotoxina sin la presencia del hongo productor, puesto
que las formas vegetativas y germinativas del moho
pueden ser inactivadas por procesos quimicos o por
alteracion de los factores ecologicos, no ocurriendo los
mismo con las micotoxinas, que permanecen en el
sustrato, (Gimeno y Quintanilla, 1984).

¢Por qué
micotoxinas?

Segun Gimeno y Martins (2003) las micotoxinas
son compuestos policeténicos resultantes de las
reacciones de condensacion que tienen lugar cuando
en determinadas condiciones fisico-quimicas y
bioldgicas se interrumpe la reduccién de los grupos
ceténicos en la biosintesis de los acidos grasos
realizada por los hongos. Estos acidos grasos son
metabolitos primarios utilizados por los hogos como
fuente de energia. Las micotoxinas se suelen formar al
final de la fase exponencial o al principio de la fase
estacionaria del crecimiento del hongo.

los hongos producen las

¢Cémo Funcionan las Micotoxinas a Nivel
Celular?

1. Inhibicién de la sintesis de proteina, ADN
y ARN Yy formaciéon de aducto de ADN. Surai (2002)
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demostré que los mecanismos moleculares de accién
de una serie de micotoxinas implica sus efectos
directos o indirectos sobre los principales eventos
celulares, entre los cuales incluyen la sintesis de
proteina, ADN y ARN. La Ocratoxina A inhibe a una
enzima especifica implicada en la sintesis de proteinas,
reduciendo por lo tanto de manera sustancial la eficiencia
de esta. Las alteraciones en la sintesis de proteinas
podrian afectar de manera negativa la sintesis de ADN
y ARN. La Toxina T-2 ha mostrado que inhibe la sintesis
de proteina, ADN y ARN en las células.

2. Alteracién de la estructura de la
membrana. Las micotoxinas pueden estimular la
peroxidacion de los lipidos en los tejidos objetivo. Se
ha demostrado que esto ocurre como resultado de la
accion de la Ocratoxina A, Toxina T-2, Aflatoxinas,
Fumonisinas, DON, Zearalenona y otras micotoxinas.
El efecto de las micotoxinas en muchos casos esta
mediado por la alteracion en la defensa antioxidante.
Con el cambio de las concentraciones de tales
antioxidantes como las vitaminas E y C, carotenoides,
glutation, asi como la actividad de las enzimas
antioxidantes, las micotoxinas son capaces de inducir
la peroxidacion (Surai, 2002).

3. Induccién de la muerte celular
programada. El mantenimiento de la homeostasis del
tejido implica la eliminacion de las células superfluas y
dafadas. A este proceso con frecuencia se le conoce
como “muerte celular programada” o “apoptosis”, ya que
se cree que las células activan un programa intrinseco
de muerte que contribuye a su propio fallecimiento. La
apoptosis esta caracterizada por el encogimiento celular,
picnosis nuclear, condensaciéon de cromatina,
segmentacion del ADN en fragmentos de tamafo normal
y la activaciéon de las cisternas proteasas llamadas
caspasas. Se ha mostrado que la toxina T-2, es el agente
apoptético mas potente. Las micotoxinas pueden
disparar la apoptosis afectando directamente enzimas
especificas o via la alteracion del equilibrio antioxidante/
prooxidante en la célula, en particular disminuyendo la
concentracion de glutatién reducido (Surai, 2002).

Los tres puntos anteriores llevan a manifestarse
en inmunosupresion, hepatotoxicidad, nefrotoxicidad,
neurotoxicidad, genotoxicidad (aumento en la
mortalidad, mala conversion alimenticia, malas tasas
de crecimiento, rechazo del alimento, disminucion de
la fertilidad e incubabilidad).

MICOTOXINAS MAS IMPORTANTES EN EL
GANADO BOVINO LECHERO

Las micotoxinas mas importantes en el ganado
bovino lechero son las Aflatoxinas, Zearalenona, la
Toxina T-2, la ocratoxina y la Vomitoxina o
Deoxinivalenol (Figura 1).
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Figura 1. Micotoxinas mas importantes en el ganado bovino leche

Aflatoxinas

Las aflatoxinas se pueden presentar en cualquier
parte del mundo, ya que el Aspergillus flavus crece a
temperaturas de 25 ° C, y con una humedad relativa del
70%. Entre los alimentos en los que se puede desarrollar
estan: maiz, cacao, sorgo, trigo, avena, centeno,
algodon, cacahuate, entre otros mas (Hussein y Brasel,
2001). Entre las diferentes aflatoxinas existen
variaciones en laintensidad de la toxicidad. Por ejemplo,
la AFB, es la mas toxica tanto en las aflatoxicosis
agudas como cronicas mientras que la AFM, es tan
hepatotéxica aguda como la anterior pero no tan
carcinogénica (Carnaghan et al., 1963).

Es bien conocido que la AFB, es tanto
carcinogénica como citotoxica. El metabolito AFB,
activado (por ejemplo, AFB,-8,9-epoxido) se une de forma
covalente con el nitrégeno de la posicion 7 de la guanina
(Lillehoj, 1991) y forma aductos de AFB, —N7-guanina
en las células diana (Bailey, 1994). Los resultados son
transversiones de guanina a tiamina, reparacion de las
lesiones en el ADN, mutaciones y posteriormente
formacion de tumor (Foster et al., 1983). Con respecto
alos efectos citotdxicos, la AFB, induce la peroxidacion
lipidica en higados de rata que conducen a un dafio
oxidativo en los hepatocitos (Shen et al., 1995).
Concentraciones de AFB1 en la racion final, del orden
de 2,000 a 2,400 ppb suministradas a vacas de 2 afios
de edad durante 7 meses, provocaron graves problemas
de hepatotdxicosis y reduccion significativa en la
produccion lechera (Mirocha et al., 1977).

Ocratoxinas
Sharma (1993), comenta que la ocratoxina A

puede encontrase como contaminante natural en los
cereales (esencialmente la cebada y arroz), harina y

torta de cacahuete y en una serie de alimentos para
humanos como son, granos de café crudo, legumbres,
quesos, carnes ahumadas ( jamon, tocino, embutidos).

El principal sindrome que produce es el
nefrotdxico pero también se producen trastornos en el
higado dando lugar a una acumulacién de glucégeno en
los tejidos hepatico y muscular. Los érganos afectados
son el higado y el rifién. Las ocratoxinas son
inmunosupresivas .

Los animales mas sensibles son los cerdos,
aves y rumiantes.

Segun Dorrehaus et al. (2000), el modo de
accion de las ocratoxinas es debido a: Inhibicion
competitiva de las enzimas mitocondriales como la
ATP__. Formacion de radicales hidroxilo y peroxido en
los lipidos. Inhibicion de la sintesis proteica porque
inhiben de forma competitiva a la fenilalanil-ARN,
sintetasa. Estimular la apoptosis celular . Induccién de
la sintesis de ADN no programada.

Tricotecenos

Constituyen una familia de substancias
naturales estructuralmente relacionada, producidas por
muchos fusarios y hongos relacionados
(Trichothecium, Cephalosporium, Myrothecium,
Trichoderma, Stachybotrys, Cylindrocarpon)
(Beremand y McCormick 1992). Son toxicos potentes
de las células eucarioticas y causan lesiones dérmicas,
alteraciones de la respuesta inmunolégica e inhibicién
de la sintesis de macromoléculas. Tienen una accion
letal en dosis altas. Se dividen en dos grupos, uno esta
formado por los derivados alcohélicos del nucleo
tricoteceno y sus ésteres simples, mientras que los
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ésteres macrociclicos constituyen el otro grupo mas
complejo (Takitani et al., 1979).

Elrango de los residuos de toxina T-2 en carne
y visceras vacunas es 8.8-18.5 mg/kg y en leche 11.4
mg/kg, para animales que consumian forraje con 31
mg/kg (WHO, 1990). El nivel maximo admisible de toxina
T-2y HT-2 es 100 y 25-100 mg/kg, mientras que el de
desoxinivalenol es 5-10 mg/kg (Sanchis et al., 2000).
Una racién final contaminada de una forma natural con
1200 ppb de toxina T-2 provocé muertes en vacas
lecheras que consumieron el alimento contaminado
durante varios meses, sin embargo, los autores indican
que podia ser posible que los niveles de contaminacion
fueran mas elevados (Hsu et al., 1972). Jones et al.,
(1994), mencionan que en vacas lecheras, la presencia
de toxina T-2 puede ir relacionada con el rechazo del
alimento, baja en la produccion lechera, gastroenteritis,
hemorragias intestinales y muerte. La toxina T-2 esta
asociada con una marcada reduccion de la respuesta
inmunitaria en terneros (Mann et al., 1984). Datos
estadisticos de observaciones de campo aconsejan que
el maximo de contaminacion tolerable con toxina T-2
no debe exceder 100 ppb en la dieta total (Jones et al.,
1994).

Zearalenona

Krska (1999) define a la Zearalenona como una
micotoxina producida principalmente por el hongo
Fusarium graminearum en granos y alimentos. Es
una lactona del acido resorcilico que presenta actividad
estrogénica. Al parecer la Zearalenona sufre un doblez
en su estructura que permite que el grupo hidroxilo se
oriente adecuadamente para facilitar el enlace con los
receptores de los estrogenos. Existe una familia de
compuestos relacionados con la Zearalenona, que son
derivados de su estructura original. Aunque estos
compuestos presentan baja toxicidad; es decir, su
ingestién no causa dafios severos, sus efectos
estrogénicos y anabdlicos causan problemas de
reproduccién muy fuertes en todas las especies
animales.

Asi mismo, Krska (1999) comenta que la
patologia se presenta con inflamacién y tumefaccion
de la vulva (vulvovaginitis), engrosamiento de las mamas,
aumento de la matriz, prefiez ficticia, abortos,
disminucién de la viabilidad del feto y disminucién de la
camada, trastorno general de la fertilidad, y en el caso
de los machos se presenta atrofia testicular y
afeminamiento. A nivel de observaciones de campo
parece ser que en vacas lecheras, contaminaciones con
zearalenona en la racion final superiores a 250 ppb,
pueden provocar problemas estrogénicos, abortos,
disminucién del consumo de alimento compuesto y de
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la produccion lechera, vaginitis, secreciones vaginales,
deficiencias en la reproduccién y un aumento del tamario
de las glandulas mamarias en novillas virgenes (Gimeno
y Martins, 2003).

Fumonisinas

Las fumonisinas B, y B, son metabolitos
promotores del cancer originados por F. proliferatum y
F. verticillioides que tienen una unidad hidrocarbonada
de cadena larga (similar a la de la esfingosina y
esfinganina) que juega un papel en su toxicidad (Wang
etal., 1992). La fumonisina B, (FB,) es la mas toxica y
ha sido descrita por provocar tumores en ratas y causar
leucoencefalomalacia equina (Marasas et al., 1988) y
edema pulmonar porcino (Harrison et al., 1990).

La FB1 y FB2 pueden encontrarse como
contaminantes naturales, en los cereales
(preferencialmente en el maiz y subproductos del maiz).
Los principales sindromes que producen son:
neurotéxicos (leucoencefalomelacia), nefrotdxicos,
edema pulmonar y cerebral, hepatotdxicos y lesiones
cardiacas. Los 6rganos afectados son: el cerebro,
pulmén, higado, rifidn y corazén. Estas micotoxinas
inhiben la sintesis de los esfingolipidos (Marasas,1995).

Adsorbentes de Micotoxinas

El estudio de las micotoxinas y de sus efectos
en los animales se encuentra en la etapa de desarrollo.
En el campo de la ganaderia y de la agricultura, la
investigacion sobre los efectos de las micotoxinas en
el ganado lechero y en otros rumiantes es muy limitada.
Las micotoxinas son producidas por una familia de
mohos que ocurren de manera natural.

La contaminacion con micotoxinas es un
problema de graves repercusiones econdémicas y de
salud. A pesar de los numerosos estudios realizados,
todavia hay mas interrogantes que respuestas. La
presencia de micotoxinas en los alimentos para
animales representa un desafio para la industria, ya que
por lo regular la intoxicacion se da por varias micotoxinas
al mismo tiempo y los efectos se complican por la
presencia de otros factores. Dado que es muy dificil
obtener insumos libres de toda contaminacion se han
propuesto diversas formas para el manejo de este
problema. Asi se han establecido valores limites de
contaminacién y propuesto diferentes alternativas de
control. En este ultimo aspecto, la alternativa actual
mas practica para controlar la micotoxicosis en la
industria pecuaria es la del uso de adsorbentes de
micotoxinas, sin embargo, este tema es muy polémico
pues existen muchas opciones en cuanto a productos.
Los materiales adsorbentes no han sido aprobados por
la FDA para la prevenciéon o el tratamiento de la



micotoxicosis. Sin embargo, se han observado
resultados favorables en la investigacién cuando se
afiaden materiales adsorbentes tales como las arcillas
(bentonitas), los carbones activados y los adsorbentes
de base de levaduras (mannanoligosacarido), a las
dietas para las ratas, aves, cerdos y ganado
contaminadas con micotoxinas.

Un adsorbente de micotoxinas es un material
inerte, capaz de fijar a su superficie la micotoxina y
salir del organismo junto con las heces. El adsorbente
evita que la micotoxina sea absorbida por el animal y
evita asi el efecto téxico de ella. En el mercado existen
varias clases de adsorbentes y dentro de las mismas
existen diferentes calidades. La seleccion adecuada del
adsorbente es un factor critico para tener buenos
resultados. Se deben tomar en cuenta entre otros
factores su espectro de accion, su capacidad de
adsorcion, su calidad y su respaldo tecnolégico. Es
importante mencionar que las capacidades de adsorcion
evaluadas “in vitro” van desde 0% hasta valores cercanos
al 100%, y existen pocos adsorbentes que tienen
afinidad por micotoxinas especificas, como la
Zearalenona. Ademas, el proceso de detoxificacion que
funciona “in vitro” no necesariamente mantiene su
eficacia en la evaluacion con animales. Las
caracteristicas de un buen adsorbente de micotoxinas
serian las siguientes: Capacidad de secuestrar o ligar
un amplio rango de micotoxinas, tasas bajas de
inclusion efectiva en el alimento, dispersion rapida y
uniforme en el alimento durante el mezclado, estabilidad
al calor durante el peletizado, extrusién y durante el
almacenamiento, baja afinidad por las vitaminas,
minerales u otros nutrientes, alta estabilidad en un
amplio rango de pH y biodegradabilidad después de la
excrecion.
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