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PRESENTACION

SPECIAL NUTRIENTS, Empresa de Estados Unidos de América, patrocinadora del
presente manual y pionera a nivel mundial en la investigacion aplicada de detoxificantes de
micotoxinas, tiene el placer de hacerles una breve presentacion de los autores.

Alberto Gimeno, Ingeniero Industrial Quimico, trabajé como Director Técnico (en varias
Empresas de Espafia y Portugal) especialista en €l control de calidad de materias primas y
alimentos compuestos para animales con especia incidenciaen el &reade las micotoxinasy en
las pruebas de campo sobre el efecto toxicol 6gico de las mismas y relacionado con lanutricion
animal.

Orient0 varias tesis doctorales sobre micotoxinas. Especidista en la investigacion aplicada de
fungistéticos y antioxidantes.

Durante 5 afios fue Asesor Técnico de la Comision para Normalizacién de Métodos de
Andlisis del Ministerio de Agricultura Espafiol en Madrid. Su técnica de multideteccion
de micotoxinas (publicada en el Journal Association of Official Analytical Chemists de USA)
aplicada al andlisis de aflatoxinas fue oficial en Espafia durante 6 afios.

Durante 14 afios colaboré con International Agency for Research on Cancer (World Hedlth
Organization) en Mycotoxin Check Sample Survey.

Realizé un total de 146 conferencias sobre micotoxinas.entre los paises de Espafia, Portugal,
Egipto, Tailandia, Malasia, Indonesia, Austria, Brasil, Chile, Pery, Italia, Republica Checa,
Cuba, México, Ecuador, Costa Rica, Guatemala, Republica Dominicanay Estados Unidos de
América.

Redlizd un total de 15 cursos sobre el control de calidad de aimentos para animales y
micotoxicologia alimentar y 11 conferencias sobre nutricién animal, entre los paises de Espafia
y Portugal.

Publico 73 articulos sobre el control analitico de micotoxinas y micotoxicologia alimentar
en varias revistas cientificas, técnicas, libros de Simposio, libros y paginas web, tales como:
J. AOAC (Journal Association of Official Analytical Chemists) (USA). Food Additives and
Contaminants (UK). Revista Portuguesa de Ciencias Veterinarias (Portugal). Cunicultura
(Espafia). Selecciones Avicolas (Espafia y Portugal). Albéitar (Espafia y Portugal). Suis
(Espafia). Nuestra Cabafia (Esparia). Proceedings Book de IUPAC (International Union of Pure
and Applied Chemistry) (Austria). Proceedings Book de FDA (Food and Drug Administration)
y NRC ( National Research Centre of Cairo) (Egipto). Sociedad Ibérica de Nutricion Animal
(Espaiia). WPSA (World Poultry Science Association) (Espafiay Portugal). Foodborne IlIness
(Portugal). Los Porcicultores y su entorno (México) y la Revista Portuguesa de Alimentacion
Animal delACA. Un articulo en el libro titulado "Enfermedades del Conejo" (Espafia). Publicd
un manual en portugués con el titulo "Micotoxicoses en Avicultura - Controlo e Prevengdo”.
Publico en espafiol y en inglés un manual titulado “Micotoxinas y Micotoxicosis en Animales
y Humanos’ (12 Edicion) y “Mycotoxins and Mycotoxicosis in Animals and Humans’.
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Publica en las paginas web: www.mycotoxin.com (USA) y www.engormix.com (Argentina)
(ir a: micotoxinas y ver Articulos técnicos de Alberto Gimeno. Listado completo de articulos
técnicos. Secciones en Espariol, Portuguésy en Inglés).

Consultor Técnico de varias empresas en €l &rea de micotoxinasy micotoxicologia alimentaria.

Maria Ligia Martins, Licenciada en Medicina Veterinaria, Investigadora Principal.
Especializada en el control de calidad de hongos y micotoxinas en la alimentacion animal y
humana.

Trabaj6 30 afios en el Laboratorio Nacional de Investigagéo Veterinaria de Lisboa, Portugal.
Durante 14 afios colaboré con International Agency for Research on Cancer (World Health
Organization) en Mycotoxin Check Sample Survey. Colaboré también en el European
Programme for Monitoring and Assesment of Dietary Exposure for Potentially Hazardous
Substances (GEMS/Food -EURO). Participé como vocal das comisiones técnicas de la
Asociacion de Laboratorios Acreditados (RELACRE). Colaboré como "Referee” en trabajos
cientificos.

Orient6 15 cursos de practicas sobre €l andlisis de hongos y micotoxinas en la alimentacion
animal y humana. Particip6 con la presentacion de 42 trabajos y conferencias sobre micologia,
micotoxicologia y andlisis de hongos y micotoxinas en Congresos Internacionales, entre los
paises de Portugal, Espafia, Republica Checa, Hungria, Polonia, Italia, Alemania, Inglaterra,
Finlandiay Noruega. Realizd un total de 17 cursos de Pos-Graduacién en micologia médicay
"Master" en produccion animal en Portugal.

Particip6 en 4 proyectos comunitarios sobre micotoxinas. Publicé 61 articulos sobre micologia,
micotoxicosis y andlisis de hongos y micotoxinas en varias revista cientificas, técnicas, libros
de Simposio, libro y paginas web, tales como: J. AOAC (Journal Association of Official
Anaytica Chemists) (USA). Food Additives and Contaminants (UK). Revista Portuguesa de
Ciéncias Veterinarias (Portugal). Food Protection. Brasilian Journal of Veterinary Research and
Animal Science (Brasil). Revista |beroamericana de Micologia. International Journal of Food
Microbiology. Food Chemistry. Albéitar (Espafia). Cunicultura (Espafia). Proceedings Book de
IUPAC (International Union of Pure and Applied Chemistry) (Austria). Un articulo en €l libro
titulado "Enfermedades del Conejo" (Espafia).Publica en la pagina web: www.mycotoxin.com
(USA) y en la pagina web: www.engormix.com (Argentina) (ir a: micotoxinas. Seccién en
Espafiol y en Inglés).
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1.- INTRODUCCION

Micologiaesunaramadelabiol ogiaquetiene como objetivo el estudio deloshongos (mohos
y levaduras). Micosis es el nombre con el que se conocen a las enfermedades ocasionadas por
los hongos en el hombrey en los animales.

Micotoxicosis es el nombre que se da a grupo de enfermedades y trastornos originados en
el hombrey en los animales, por unos metabolitos secundarios téxicos Ilamados micotoxinas y
gue son producidos por cepas toxicogénicas de especies de algunos géneros de mohos.

Los hongos son vegetales carentes de clorofila pertenecientes al grupo de las talofitas.
Esta carencia de clorofila no es solo una caracteristica que distingue a los hongos de los
otros vegetales, si no que también es un condicionante importante en la actividad biolégica
de estos vegetales. El hecho de carecer de clorofila provoca el que ellos no son capaces de
sintetizar materia organica utilizando la luz solar como fuente energética, por este motivo
deben desarrollarse sobre un sustrato que contenga materia organica. Este factor condicionalos
lugares de crecimiento. Asi pues cada producto alimentario es un sistema ecol 6gico especial en
el que lainteraccion de factores quimicos, fisicos y biolégicos tienen un papel fundamental en
el deterioro del alimento debido aun crecimiento y proliferacion fungica.

Clasificaciones mds modernas incluyen a los hongos en el reino protista (intermedio entre
plantas y animales), sin embargo y visto que los hongos se alimentan por via de absorcion se
considera que los hongos no son ni plantas ni animales pero si un dominio diferente [lamado
reino "Fungi".

Los hongos tienen gran capacidad para infectar tejidos vegetales vivos, con un gran
poder de invasion, diseminacion y deterioro de productos almacenados. A todo esto debemos
afadir los problemas de micosis que pueden ocasionar y la capacidad genética que algunos
de ellos tienen para producir metabolitos secundarios toxicos denominados micotoxinas con
la consecuente posibilidad de producir micotoxicosis en los animales y en los humanos que
consumen el alimento contaminado. Este conjunto de factores hace que los hongos formen un
grupo importante dentro de la microbiologia alimentar.

Destacaremos los géneros de mohos y levaduras de mds interés:
MOHOS: Alternaria, Aspergillus, Botrytis, Cephalosporium, Cladosporium, Fusarium,
Helminthosporium, Monilia, Geotrichum, Gleosporium, Mucor, Penicillium, Rhizopus,
Soorotrichum, Trichotecium, Absidia, Thamnidium.
LEVADURAS: Candida, Rhodotorula, Mycoderma, Torulopsis.

Fig.0.- Alizquierda, Aspergillus flavus. A la derecha, Apergillus ochraceus.
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Como ya hemos dicho, las micotoxinas son metabolitos secundarios toxicos producidos
por cepas toxicogénicas de especies de algunos géneros de mohos. Las micotoxinas son
compuestos policetonicos resultantes de las reacciones de condensacion que tienen lugar
cuando en determinadas condiciones fisicas, quimicasy biolégicas se interrumpe la reduccion
de los grupos ceténicos en la biosintesis de los &cidos grasos realizada por los mohos. Estos
acidos grasos son metabolitos primarios utilizados por los mohos 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 moho.

Se han identificado hasta ahora mas de 200 Micotoxinas, sin embargo las que se pueden
encontrar de una forma mas frecuente como contaminantes naturales en los alimentos para
animales y para humanos, son: aflatoxinas, ocratoxinas, zearalenona, fumonisinas, toxinas
tricotecenas (toxina T-2, diacetoxiscirpenol, deoxinivalenol o vomitoxina, nivalenol,
monoacetoxiscirpenol, triacetoxiscirpenol, escirpentriol), citrinina, patulina, &cido penicilico,
sterigmatocisting, toxinas de aternaria (alternariol, alternariol monometil eter, alténuene,
alténuisol, etc.), alcaloides del cornezuelo del centeno (ergotamina, ergotoxina, ergometrina),
toxinas tremorgénicas (penitrem A y B), rubratoxinas A y B, luteoskiring, islanditoxina,
rugulosinay citreoviridina. Todas ellas reportan en mayor o menor grado una serie de cuadros
clinicos patol dgicos, trastornosy efectos toxicos en los animales y en los humanos de forma a
ocupar un lugar muy importante en el mundo de los alimentos.

Para €l crecimiento de los hongos y la produccién de micotoxinas existen tres factores
fundamentales que son condicionantes, a saber:

a.- Fisicos (humedad o agua libre y actividad de agua, aw; temperatura; zonas de microflora;
integridad fisica de los granos).

b.- Quimicos (pH; composicion del sustrato; nutrientes minerales; potencial de oxi-reduccion,
02/C02).

c.- Bioldgicos (presencia de invertebrados; cepas especificas).

Una descripcion detallada de esos tres factores puede ser consultada en (Gimeno, 1999;
Gimeno, 2000). Sin embargo nos gustaria brevemente dejar bien claro el concepto de actividad
de agua (aw), llamada también algunas veces, agua disponible, o sea: La cantidad de agua
existente en el ambientey en los sustratos es uno de los factores importantes para el desarrollo
de los hongos y para la produccion de micotoxinas. Sin embargo no sélo influye la cantidad de
aguasino también laformade presentacion delamisma, asi pues, el agua se encuentraen forma
libre y en forma combinada. El agua libre existe dentro y alrededor de los tejidos vegetales o
delas célulasy puede ser eliminadasin interferir seriamente con los procesos vitales. Laforma
combinada esta presente en |os tejidos vegetales y animales, formando parte integrante de las
células que los componen y en unién con las proteinas y gllcidos.

Para la germinacion de las esporas de hongos, es necesario que € agua se encuentre en
forma libre. Al agua libre se le llama comUnmente, humedad. Existen dos grandes unidades
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relacionadas con el agua libre (humedad), a saber:

a.- Humedad relativa de equilibrio (HRE): es la cantidad de agua de la que
disponen los microorganismos una vez acanzado el equilibrio entre el agua libre del sustrato
y el vapor de agua existente en el medio ambiente que lo rodea. La HRE se expresa en tanto
por cien y varia de unos alimentos a otros conforme su riqueza en glcidos o en materia grasa.

b.- Actividad de agua (aw): es larelacion existente entre €l agua libre (humedad) en los
alimentos y la capacidad de los microorganismos para alli proliferar. La aw nos indica cual es la
cantidad de agua disponible para el desarrollo de los microorganismos unavez se ha alcanzado
el equilibrio hidrico en el sistema - alimento/medio ambiente. La aw se expresa en tanto por
uno. Si lahumedad del alimento esté en equilibrio con la humedad relativa de equilibrio (HRE)
de la atmdsfera que lo rodea, la aw en el alimento es numéricamente equivalente a esta, (aw =
HRE/100).

Tengamos en cuenta que la HRE se refiere a la atmésfera en equilibrio con el producto y
la aw se refiere al propio producto. El agua pura tiene una aw de 1 y estd en equilibrio con una
atmosfera de 100% de HRE. La aw de un alimento es siempre menor que 1.

Tal como anteriormente ya indicamos, la HRE varia de semilla para semilla, conforme
ésta sea amilécea o bien oleaginosa. A 25°C de temperatura, €l maiz (amilacea) con 13,5%
de agua libre (humedad) pueden estar en equilibrio con una HRE de 70% (dentro de un silo
vertical), la aw serd pues de 0,70. La soja integral (oleaginosa con 19-20% de aceite), a esa
misma temperaturay con un 13,5% de agua libre (humedad) puede estar en equilibrio con una
HRE de 75% (dentro de un silo vertical), la aw sera pues de 0,75. El girasol integral (oleaginosa
con 41% de aceite), a esa misma temperatura’y con un 13,5% de agua libre (humedad) puede
estar en equilibrio con una HRE de 85% (dentro de un silo vertical), la aw serd pues de 0,85.
Las oleaginosas son mas dificiles de conservar mismo con vaores de humedad (agua libre)
relativamente bajos ya que el medio lipidico facilita la evaporacion del aguay su paso a la
atmosfera que rodea las particulas del alimento. Asi pues, se alcanza mejor y mas répidamente
el equilibrio hidrico.

En general, con una actividad de agua a 25°C del 0,85 que aproximadamente puede
corresponder a un 15-16% de humedad o agua libre en el sustrato, las esporas flingicas
germinan en 5 a 12 dias. En cambio con una actividad de agua de 0,75 (que corresponderia
aproximadamente al 13-14% de humedad en el sustrato) a la misma temperatura, las esporas
fangicas tardan en germinar de 4 a 12 semanas. Sin embargo, las cosas pueden variar
significativamente a depender del tipo de sustrato (amildceo o bien oleaginoso) y tal como
hemos visto anteriormente.

Asi pues, dentro delos val ores de temperatura anteriores, |os granos de cereales (maiz, trigo
y sorgo) mantenidos en estado de equilibrio a un nivel de humedad de 12,5% o menos (lo que

corresponderia a un estado de equilibrio con una HRE del 65%, o sea una actividad de agua
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de 0,65), se pueden almacenar con seguridad durante bastante tiempo. Lo mismo no se puede
decir paralasojaintegral en estas mismas condiciones y mucho menos para el girasol integral,
donde un 12,5% de humedad en estado de equilibrio corresponderia a una HRE de casi 82%.
Cualquier alimento almacenado en estado de equilibrio con una HRE por debajo de 65% (aw
= 0,65), estd muy seguro de no ser invadido por hongos que después tendran oportunidad de
crecer y proliferar.

Cuando se trata de silos horizontales al aire libre el problema es el mismo, solo que este
ocurre esencialmente dentro de la masa alimentar visto que €l aire que rodea las particulas de
sustrato queda encerrado en el interior de esa masa, de aqui las recomendaciones que muchas
veces se dan de intentar remover la masa alimentar para efectuar una liberacion y renovacion
del aire que rodea las particulas de sustrato, o bien las de introducir aire frio y seco (de abajo
hacia arriba) en los silos verticales de cara a los mismos fines, ademas de reducir la temperatura
del aimento.

A pesar de todas las micotoxinas anteriormente mencionadas, seleccionaremos aqui las
que mds significativamente pueden representar riesgos de micotoxicosis en algunas especies
animales (pollos, gallinas, patos, pavos, cerdos, vacas lecheras y conejos) y en humanos, asi
pues, nos referiremos a micotoxinas de Aspergillus (aflatoxinas y ocratoxina A), de Fusarium
(zearalenona, vomitoxina o deoxinivalenol, fumonisinas, toxina T-2, diacetoxiscirpenol,
monoacetoxiscirpenol, triacetoxiscirpenol y escirpentriol) y de Penicillium (patuling).



MICOTOXINAS DE
ASPERGILLUS
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2.- MICOTOXINAS DE ASPERGILLUS

El Aspergillus es un moho que fundamentalmente pertenece a la flora de almacenamiento.
En general, latemperaturaminimanecesaria paradesarrollarsey producir micotoxinas es de 10-
12°C. La actividad de agua (aw) necesaria para iniciar su desarrollo y para producir micotoxinas
es, apartir de 0,75y de 0,83, respectivamente. Aspergillus crece y puede producir micotoxinas
de unaforma éptima a 25°C, con una actividad de agua de 0,95. Sin embargo, existen cepas de
Aspergillus flavus que en sustratos tales como el arroz, crecen entre 6 y 45°C con un optimo a
37°C y la produccién de micotoxinas se efectiia entre 11 y 36°C con un maximo de produccién
a 30°C (Hesseltine, 1976).

En sustratos tales como cacahuete, arroz, sorgo, trigo y maiz, las cepas de Aspergillus
parasiticus NRRL 3000 y NRRL 2999, tienen un rendimiento de produccién de aflatoxinas de
107,107, 72, 72, 53 mg/ kg (ppm) y de 104, 185, 88, 19, 47 mg/kg, respectivamente. En cambio
la produccién de aflatoxinas en soja es baja, del orden de 19 y 2.8 mg/kg, respectivamente.

Lacepa NRRL 3145 tiene un rendimiento de produccién en cacahuete, arroz, sorgo, trigo y
maiz de 8,50; 10,60; 57,60; 7,10 y 5,50 mg/kg, respectivamente, la produccion de aflatoxinas
en soja es significativamente mas baja, del orden de 0,06 mg/kg. Dentro de unas condiciones de
temperatura y actividad de agua (aw) optimas, podemos ver que la cepa y la composicion del
sustrato estan muy ligados a la produccion de la micotoxina. Las cepas de Aspergillus flavus
NRRL 3251, 3357, 3517 y 3353 son productoras de aflatoxinas, sin embargo la cepa NRRL
1957 no produce aflatoxinas (Hesseltine, 1976).

L as principales micotoxinas producidas por Aspergillus son las aflatoxinas y las ocratoxinas.
Otras micotoxinas como la patulina'y el &cido penicilico también pueden ser producidas por
algunos Aspergillus. Sin embargo las que vamos a tratar y que deben tenerse en cuenta para los
riesgos de micotoxicosis en especies animales tales como: pollos, gallinas, patos, pavos, cerdos,
vacas |echeras, conegjosy en la especie humana, son las dos primeras. La patulina es también una
micotoxina a tener en cuenta en lo que se refiere al riesgo que representa para los humanos, sin
embargo faltan alin més estudi os como para que esta mi cotoxina sea considerada verdaderamente
de riesgo, a pesar de que la Unidn Europea (UE) ya tenga una legislacion rigurosa a respecto
de la patulina, esencialmente en zumos de frutas y derivados de éstas. La patulina esta més
encuadrada en las micotoxinas del moho Penicillium.

2.1.- Aflatoxinas

Producidas esencidmente por Aspergillus flavus y Aspergillus parasticus. Existen hasta
el momento, 18 tipos de aflatoxinas de las cuales la mds toxica es la aflatoxina B1 (AFB1) y la
aflatoxina M1 (AFM1) siendo ésta el metabolito hidroxilado de la aflatoxina B1 y que proviene del
metabolismo de algunos animaes, laAFM 1 se encuentranormamente en lalechey en laorina

Siguen después en orden de mayor a menor toxicidad, las aflatoxinas G1 (AFG1), M2
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(AFM2), B2 (AFB2) y G2 (AFG2) (siendo la aflatoxina M2, un derivado metabdlico de la
aflatoxina B2 y que procede del metabolismo animal, pudiéndose encontrar también en la leche
y enlaorina).

Las aflatoxinas se pueden encontrar como contaminantes naturales en los cereales
(esencialmente en €l maiz, trigo, sorgoy arroz) y subproductos de cereales, turts de ol eaginosas
(algoddn, cacahuete, colza, coco, girasol y otros), mandiocay toda una serie de alimentos para
humana de los que destacamos productos de cereales, frutos secos, productos de sal chicheria,
especias, vinos, leguminosas, frutas, leche y derivados.

Las aflatoxinas tienen una gran actividad cancerigena, teratogénica y mutagénica. El
principal sindrome que producen es €l hepatotdxico (Fig.1y 2), pudiendo también provocar
problemas renales. Los principales 6rganos afectados son: el higado, rifién y cerebro (Hesseltine,
1976; Edds, 1979).

Las aflatoxinas son inmunosupresivas ya que inhiben la fagocitosis y la sintesis proteica
(los anticuerpos son proteinas) interrumpiendo la sintesis del ADN, ARN y proteinas en €l
ribosoma. La absorcion de los aminoéacidos se ve dterada y la retencion hepética de éstos
aumenta. (Sharma, 1993).

Fig. 1.- Hepatotoxicosis provocada por Aflatoxina B1. (Alberto Gimeno).

Fig.2.- Lesiones hepdticas provocadas por la aflatoxina B1. (Dr. Horacio
Lopez Bonilla. Laboratorio AVIMEX de México).
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De una forma indirecta a través de la inmunosupresion, las aflatoxinas pueden perjudicar
la reproduccién. El efecto inmunosupresivo predispone a organismo animal para que sea
invadido por microorganismos patégenos, algunos de los cuales pueden dar lugar a problemas
de mamitis, agalactiay metritis. Parece ser que estas micotoxinas pueden producir alteraciones
espermaticas en verracos, con una disminucién en la concentracion y supervivencia de los
espermatozoides y un aumento de éstos anormales (Pichaet al ., 1986)

2.2.- Ocratoxinas

Producidas esencialmente por Aspergillus ochraceus, Penicillium viridicatum y Penicillium
cyclopium. Existen 7 tipos de ocratoxinas, sin embargo la mas toxica eslaocratoxinaA (OTA).

LaocratoxinaA puede encontrase como contaminante natural en los cereal es (esencial mente
la cebada y arroz), subproductos de cereales, harina y turté de cacahuete y en una serie de
alimentos para humanos como son, granos de café crudo, legumbres, quesos, carnes ahumadas
(jamon, tocino, embutidos), vinosy otros géneros alimenticios.

El principal sindrome que produce es €l nefrotoxico (Fig. 3) pero también se producen
trastornos en el higado dando lugar a una acumulacién de glucégeno en los tejidos hepético y
muscular. Los 6rganos afectados son: el higado y el rifién (Carlton, 1979; Gimeno y Martins,
1982). Las ocratoxinas son inmunosupresivas (Sharma, 1993).

Fig.3.- Lesiones renales provocadas por una contaminacion con ocratoxina A. (Dr. Douglas
Zaviezo. SPECIAL NUTRIENTS de USA).

En cerdos, la ocratoxina A puede afectar la calidad del semen del verraco y la produccion
espermética. Durante la espermatogénesis, la micotoxina altera la estabilidad de la membrana
del espermatozoide debido a su potente accion inhibidora de la sintesis proteica (Solti et al.,
1999). Otros estudios revelan que la OTA puede disminuir €l volumen del eyaculado y producir
una alteracion en lamotilidad y viabilidad del espermatozoide (Biro et al., 2003).
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3.- MICOTOXINAS DE FUSARIUM

El Fusarium es un género de moho que forma parte de la flora de campo (sustratos
fitopatdgenos, plantas vivas) y de la flora intermedia (sustratos de cereales recién recogidos y aun
himedos). Este moho crece entre 6 y 40° C con un 6ptimo entre 18 y 30°C. Es aerobio y necesita
en general de una actividad de agua (aw) superior a 0,88 para crecer y proliferar y superior a 0,91
para producir micotoxinas. En lo que se refiere a la temperatura hay casos como el Fusarium
roseum que necesita de un minimo de 15°C para desarrollarse con un optimo entre 24 y 27°C
y que en cambio, una de las micotoxinas que puede producir como es el caso de zearalenona,
solo la producird atemperaturas entre 10-14°C. No obstante hay variedades de Fusarium roseum
como es el caso de Fusarium roseum "gibbosum™ y Fusarium roseum "semitectum” que son
capaces de producir en un sustrato de sorgo a 25°C, cantidades de zearalenona equivalentes alas
producidas a una temperatura de 10°C.

El Fusarium es uno de los grupos de mohos con mas capacidad genética para producir
micotoxinas cuando se tienen las condiciones fisicas, quimicasy biolégicas adecuadas paraello.

El Fusariumcontaminael cereal en el campoy posteriormente cuando este cereal essometido
a procesos de secado y otros, e moho puede morir y no obstante la micotoxina permanecer en
el sustrato. Asi pues, no es de extrafiar que en los andlisis micolégicosy de micotoxinas que se
realicen posteriormente a cereal amacenado, se encuentre la micotoxinay no el Fusarium. Por
otro lado también no es extrafio que se encuentre Fusarium en ese cereal almacenado, o bien
porque el tratamiento del cereal fue insuficiente para matar totalmente a ese moho o bien como
consecuencia de recontaminaciones posteriores debidas por jemplo, a vectores trasportadores
como son € airey losinsectos.

Las micotoxinas de Fusarium mas importantes en cuanto a problemas de micotoxicosis
y de las que vamos a tratar son: zearalenona (ZEN), vomitoxina o deoxinivalenol (DON),
fumonisina B1 (FB1), toxina T-2, diacetoxiscirpenol (DAS), monoacetoxiscirpenol (MAS),
triacetoxiscirpenol (TAS) y escirpentriol (STO), en especies animaes tales como, pollos,
gallinas, patos, pavos, cerdos, vacas lecheras y conejos. En lo que se refiere a los humanos,
la vomitoxina o deoxinivalenol y la fumonisina B1 son micotoxinas muy importantes a tener
en consideracién por los riesgos de micotoxicosis que se pueden presentar con el consumo de
alimentos contaminados con éstas.

3.1.- Zearalenona

La zearalenona (ZEN) es producida esencialmente por Fusarium roseum, F.tricinctum,
F.roseum, " Culmorum”, F.roseum"Equiseti”, F.roseum " Gibbosum", F.roseum" Graminearum'”,
F.oxysporumy F.moniliforme. EIl F.roseumesel que produce zearalenonaen mayor concentracion
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(3000-15000 mg/kg) mientras que €l F.moniliforme, sintetiza pequefias cantidades (1-19 mg/
kg).

Existen unos 16 derivados de la zearalenona de los cuales el mds importante es la zearalenona
y después el afay beta-zearalenol.

La zearalenona puede encontrase como contaminante natural en maiz y subproductos,
cebada, trigo, avena, sorgo, semilla de sésamo, heno y ensilados.

El principa sindrome de la zearalenona es el estrogénico dando lugar a casos muy
significativos de hiperestrogenismo con vulvas dilatadas y enrojecidas (vulvovaginitis y edemas
de vulva) (Mirocha y Christensen, 1974; Mirocha, 1977; Christensen, 1979). Las cerdas son
muy sensibles alazearalenona (Fig. 4 y 5) en especial las cerdas jovenes y preplberes.

Fig. 4.- Dilatacion y enrojecimiento de vulva en una cerda adulta provocada por una
contaminacion con zearalenona. (Dr. Pedro Barreiros. PROVIMI de Portugal).

Fig. 5.- Principio de dilatacion de vulva en lechonas (lechona del centro), provocada por una
contaminacién con zearalenona.
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El mecanismo de accion de lazearalenona es semejante a de los estrégenos. Lazearalenona
inhibe la maduracion folicular y la ovulacion por la reduccion de la concentracion de la FSH
(hormona foliculoestimulante) ya que la micotoxina, a pesar de la diferencia estructural,
puede adoptar una configuracién semejante al 17- Beta-estradiol y otros estrégenos naturales
que permite la unién con los receptores estrogénicos, dando lugar como antes referiamos,
esencialmente en cerdas sexualmente inmaduras, a cuadros de hiperestrogenismo con
tumefaccion e hipertrofia de la vulva, dtero, gldndula mamaria y pezones.

Se produce también una significativa atrofia ovdrica (Gbodi y Nwude, 1988). Pueden ocurrir
prolapsos vaginalesy réctales. Como alteraciones microscopicas destacamos que el miometrio
y el endometrio sufren una hiperplasia e hipertrofia dando lugar a aun engrosamiento y edema
del Utero.

En las hembras ciclicas, se producen fallos en la concepcidn, pseudogestacion y aborto,
lafuncién del cuerpo liteo se ve alteraday €l intervalo entre celos consecutivos se prolonga
(Roy et al.,2005). En las cerdas gestantes, uno de los signos clinicos mds significativos es
la mortalidad embrionaria. El anestro y pseudogestacion son signos clinicos observados en
cerdas no gestantes (Roy et al.,2005). En los verracos jovenes puede haber una reduccion de la
produccion de espermatozoides, peso de lostesticulosy lalibido (McEvoy et al., 2001).

3.2.- Fumonisinas

Las fumonisinas son producidas esencialmente por Fusarium moniliforme. Existen 6 tipos
de fumonisinas, la B1,B2,B3,B4,A1y A2 (Marasas, 1995; Visconti et al., 1995). Sin embargo,
las que suelen encontrase con mas frecuencia y las més importantes por su toxicidad son la
fumonisinaB1 (FB1) y lafumonisinaB2 (FB2).

La FB1 y FB2 pueden encontrase como contaminantes naturales en los ceredles (de
preferenciaen el maiz y subproductos del maiz).

Los principales sindromes que producen son: neurotéxicos (leucoencefalomelacia),
nefrotoxicos, edema pulmonar y cerebral, hepatotoxicos y lesiones cardiacas. Los Organos
afectados son: el cerebro, pulmoén, higado, rifién y corazén. Estas micotoxinas inhiben la
biosintesis de los esfingolipidos e interfieren con el metabolismo de la esfingosina y esfinganina
dando lugar a una perturbacion en el metabolismo de los esfingolipidos, éstos son constituyentes
del higado y de las lipoprotéinas (Prelusky et al, 1974; Marasas, 1995; Visconti €t al., 1995;
Merrill et al 1995; Merrill et al, 2001; Lino et al, 2004).

Los esfingolipidos tienen una gran importancia en la regulacion de las células y en el

control de proteinas a nivel de membrana celular visto que estan presentes en ésta, ellos son
los mediadores del crecimiento celular y la diferenciacién y muerte de las células. En los

mamiferos, la concentracion de esfingosina es, por lo general, de 3 a 5 veces mds elevada
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que la de esfinganina. La esfinganina N-aciltransferasa y la esfingosina N-aciltransferasa
(ceramida sintetasa) son enzimas fundamentales en el metabolismo de la biosintesis de los
esfingolipidos. Las fumonisinas pueden alterar la concentracién y la proporcién entre la
esfinganina y la esfingosina de forma que pueden disminuir la biosintesis de la esfingosina con
la consecuente acumulacion de esfinganina. Esas micotoxinas pueden bloquear la biosintesis de
los esfingolipidos complejos en células eucaridticas. Esos esfingolipidos complejos son la base
de formacién de mensgjeros secundarios que controlan los diferentes procesos entre células
en los que se incluyen la activacion y desactivacion de proteinas especificas y la expresion
genética (Lino et al, 2004).

En los cerdos, la inhibicién parcial o total de la esfingosina y de la enzima N-aciltransferasa
es la responsable por los problemas de hepatotoxicosis y ese aumento en la concentracion
de esfinganina y/6 esfingosina, altera, aumentando, esa relacién esfinganina/esfingosina.
Esa ateracion ya fue indicada para servir de biomarcador de intoxicacion por fumonisinas
(Mallmann y Dilkin, 2007). Sin embargo, actualmente se sabe que otras micotoxinas también

pueden alterar la relacion entre esos dos esfingolipidos (Mallmann y Dilkin, 2007).

3.3.- Micotoxinastricotecenas

Producidas esencialmente por Fusarium tricinctum, Fnivale, Froseum, F.graminearum,
F.solani, F.oxysporum, Flateritium, F.sporotrichioides, Frigidiusculum, F.episphaeria y
F.poae. Otros mohos también pueden producir toxinas tricotecenas, a saber, Cephalosporium
crotocigenum, Myrotecium verrucaria, Stachybotrys atra, Calonectria nivalis, Trichoderma
viride, Tricotecium roseum 'y Gibberella saubinetti.

Existen méas de 40 derivados de tricotecenos, sin embargo los que se han encontrado
mds significativamente como contaminantes naturales, son por el momento: toxina T-2,
diacetoxiscirpenol (DAS), vomitoxina o deoxinivalenol (DON) y nivalenol (Abdelhamid et al.,
1992; Marasas, 1995). Otras que también referiremos en este articulo son: monoacetoxiscirpenol
(MAYS), triacetoxiscirpenol (TAS) y escirpentriol (STO).

Los tricotecenos reciben este nombre por poseer en su molécula el esgueleto tetraciclico,
12,13-epoxitricotec-9-eno.

L as toxinas tricotecenas pueden encontrarse como contaminantes naturales en los cereales
(maiz, cebada, sorgo, avena, trigo, arroz, centeno, mijo) y subproductos de cereales.

El principal sindrome que provocan es el gastroentérico y los sistemas y 6rganos afectados
son, el sistema digestivo, nervioso, circulatorio y lapiel.

Es caracteristico de la vomitoxina € provocar vomitos y rechazo del aimento. Para més
detalles, podemoscitar las caracteristicas toxi col 6gi cas general es de estas mi cotoxinas (a depender
de la especie animal), a saber (Smalley y Strong, 1974; Bamburg, 1976; Ohtsubo y Saito, 1977,
Pathre y Mirocha, 1977; Sato y Ueno, 1977; Ueno, 1977; Mirocha, 1979; Betina, 1989):
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a.- Vomitos, taquicardia, diarrea.

b.- Hemorragias, edemas, necrosis cuténea.

c.-Hemorragias de la mucosa epitelial del estomago e intestino.

d.- Destruccion de los tejidos hematopoyéticos.

e.- Disminucion de los glébul os blancos y plaguetas circulantes.

f.- Meninges hemorréagicas (cerebro).

g.- Alteracion del sistema nervioso.

h.- Rechazo del alimento.

i.- Lesiones necrdticas en diferentes partes de la boca.

j .- Degeneracidn patol égica de las células de la médula ésea, nddulos linféticos, e intestino.

L as micotoxinas tricotecenas tienen una potente actividad inmunosupresiva (Sharma, 1993).
Estas se dividen en dos grupos, o sea: macrociclicas y no-macrociclicas. La toxicologia de las
micotoxinas macrociclicas (roridins, verrucarins, satratoxins y otras) en los animales esta poco
estudiada. Por €l contrario, latoxicologia de las micotoxinas no-macrociclicas esta mucho mas
estudiada.

Las micotoxinas tricotecenas no-macrociclicas se dividen en dos grupos, A y B. Las
micotoxinas del grupo A son mas toxicas para las aves que las del grupo B. Algunas de las
micotoxinas del grupo A son: toxina T-2, diacetoxiscirpenol (DAS), monoacetoxiscirpenol
(MOS), triacetoxiscirpenol (TAS), escirpentriol (STO) y HT-2 toxina. Algunas del grupo B son:
fusarenona-X, vomitoxina o deoxinivalenol (DON) y nivalenol (NIV).

Fundamentalmentey anivel celular, €l principal efecto toxico delasmicotoxinastricotecenas
consiste en la inhibicion de la sintesis proteica seguida de una interrupcion secundaria de la
sintesisdel ADN y ARN. Se produce también unadivisién de células tales como en aquellas que
forman parte de la membrana del tracto gastrointestinal, piel y células linfoides y eritrociticas
(Leeson, 1995).

La accion toxica de las micotoxinas tricotecenas consiste en una necrosis extensiva de la
mucosa de lapiel y de laboca cuando hay contacto con la micotoxina. Se producen problemas
agudos a nivel del tracto gastrointestinal, degeneracion de la medula 6sea y una inhibicién
muy significativa del sistema inmunitario. Se dan lugar a hemorragias de la mucosa epitelial
del estbmago e intestino con una destruccion de los tejidos hematopoyéticos. Pueden surgir
lesiones gravesen lamollegjade las aves. Lastipicas|esiones orales en las aves consisten en una
proliferacion de placas blanco amarillentas caseosas (sustancia al buminoidea) que tienen lugar
en laparte superior einferior del pico, mucosadel paladar, bocay lengua. Las erosiones bucales
son patentes (Fig. 6 y 7). Evidentemente que la gravedad de las lesiones se incrementa con el
tiempo de exposicién ala micotoxina (L eeson, 1995).

Los pollos afectados pueden tener problemas de atraso en el crecimiento, plumaje anormal,
regresion de labolsade Fabricio y anemia. En gallinas ponedoras se producen lesiones oralesy
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una disminucién de la ingesta, produccion de huevos y deficiencias en la calidad de la cdscara

con un significativo aparecimiento de huevos blandos (Leeson, 1995).

Fig.6.- Lesiones orales provocadas por una contaminacién con toxina T-2. Las lesiones
provocadas por el diacetoxiscirpenol son semejantes. (Laboratorio AVIMEX de México).

Fig.7.- Lesiones y Ulceras de mollgja provocadas por una contaminacion con toxina T-2.
Las lesiones provocadas por e diacetoxiscirpenol son semejantes. (Laboratorio AVIMEX de
México).

Respecto a las lesiones orales provocadas, en especial, por la toxina T-2 y
diacetoxiscirpenol, se argumentan dos hipotesis diferentes. La primera es que, € aimento
contaminado se adhiere més en la region bucal debido a ésta ser muy himeda y como estas
micotoxinas son extremamente alcalinas esta acalinidad provoca esas lesiones. La segunda es
que, después de laabsorcion de estas micotoxinas del tracto gastrointestinal, son posteriormente
eliminadas por lasaliva, siendo de la mismaforma, laalcalinidad de éstas, la causa primariade
las lesiones orales (Ademoyero & Hamilton, 19914).

En lo que se refiere a los problemas de emplume provocados por estas micotoxinas, se
argumentan como causas, la necrosis provocada en la epidermis 'y el foliculo de la pluma asi
como lainhibicién de lasintesis proteica (Hoerr et al., 1981 y 1982).
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MICOTOXINASY MICOTOXICOSIS
MAS SIGNIFICATIVASEN ALGUNAS
ESPECIESANIMALES
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4. - MICOTOXINAS Y MICOTOXICOSIS MAS SIGNIFICATIVAS EN
ALGUNASESPECIESANIMALES

En los animales, existen toda una serie de factores que pueden influenciar (aumentando o
disminuyendo) la toxicidad de las micotoxinas, factores tales como:

La especie y raza de los animales; La concentracién de micotoxina y duracién de la
contaminacién (tiempo que los animales estdn ha ingerir el alimento contaminado); La
nutricién y salud de los animales; La edad y el sexo; Las infecciones bacterianas, virales o
parasitarias, endotoxinas y enterotoxinas; Las condiciones inadecuadas de "hdbitat" de los
animales (temperatura, humedad, ventilacién, manejo y otras); Los farmacos suministrados;
Vacunaciones; La presencia de otras micotoxinas y sinergismos o asociaciones entre ellas.

Debemos tener en cuenta que la mayoria de |os casos de toxicidad que se van ha presentar
corresponden a pruebas experimentales donde los animales estan en las condiciones mas
Optimas posibles y en donde se cuida que algunos de los factores antes mencionados no tengan
influencia en la prueba en cuestion, asi pues y con esto queremos decir que los casos que se
presentaran no son las situaciones diversas que en la practica diaria se encuentran en el campo y
en las granjas. Es por ese motivo que queremos destacar, que se pueden encontrar en lapréctica
concentraciones de contaminacién mas bajas que las que aqui se expondran y ser también causa
de problemas porque alguno de los factores antes mencionado estd influenciando la toxicidad
y laagrava, por gjemplo, el estado de salud del animal como consecuencia de algiin problema
patoldgico o el "estrés" provocado por condiciones deficientes de manejo y de "hébitat". Asi
pues queremos resaltar que es muy arriesgado decir que existen niveles de contaminacion con
mi cotoxina que son seguros de no provocar problemas, alo sumo podriamos decir que existen
niveles de contaminacion que son "mas seguros’.

4.1.- Aflatoxina B1

4.1.1.- Pollos

Contaminaciones con aflatoxina B1 (AFB1) de 75 a 800 ppb (microgramos/kg) en alimentos
compuestos, suministrados apollitosde 1 diade vidaen periodos de 3 a 10 semanas, provocaron
una inhibicién del desarrollo con las concentraciones mas bajas y lesiones hepéticas graves y
muertes con las concentraciones mas altas (Allcroft, 1965; Doerr et al., 1983).

Con 500 ppb de contaminacion en pienso 'y alas 3 semanas se observaron también problemas
de higado graso y aumento de su tamafio (Asplin y Carnaghan, 1961).

Con 308 y 610 ppb de contaminacion, las mortalidades fueron de 8 y 11%, respectivamente,
entre las 0 y 9 semanas (Gimeno y Martins, 2000). Sin embargo, cuando dietas contaminadas
con 2500 y 5000 ppb de AFB1 fueron dadas a pollos de 23 dias de edad durante 32 dias, no se
observaron mayores problemas que los de un higado ligeramente friable y una reduccién de la
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concentracion de calcio en el suero, las lesiones histoldgicas fueron una vacuolizacion de los
hepatocitos y una infiltracion grasa (Fernandez et al., 1994). Estos resultados coinciden con los
obtenidos por otros autores (Lanzaet al., 1980). Con laedad, los pollos son méas resistentesala

accion toxica de las aflatoxinas (Gimeno et al., 2003).

Pollitos de 1 dia de vida a consumir durante 3 semanas un alimento compuesto con 20%
de proteina brutay con 5000 ppb de AFB4, sufrieron una reduccion de peso del orden de 20%
comparado con el control. Sin embargo, cuando la proteina bruta fue aumentada para 30% con
el mismo nivel de contaminacién, lareduccion de peso fue solo de un 5,4% (Gimeno y Martins,
2000). Tal como hemos referido antes, la aflatoxicosis altera la digestion de las proteinas y la
absorcion de los aminoécidos, la retencion hepética de éstos aumenta y se reduce la sintesis
de ADN, ARN Yy proteinas en el ribosoma. Todo esto provoca un aumento de las necesidades
proteicas de las aves y conduce a un retraso en el crecimiento. Parece ser que un aumento de la
proteina para un 30%, ayudo a reducir esos efectos (Gimeno y Martins, 2000; Gimeno et al.,
2003).

Contaminaciones con AFB1 de 250 a 500 ppb en alimento compuesto, suministrados a
pollitos de 1 dia de vida durante 3 semanas, provocaron resistencia a la inmunizacion contra
Pasteurella multocida (Edds, 1979; Gimeno et al., 2003) y contaminaciones de 200 ppb durante
29 dias provocaron un aumento de susceptibilidad a la coccidiosis por Eimeria tenella 'y una
reduccion en la actividad del coccidiostatico utilizado (Edds, 1976; Gimeno et al., 2003). Con
otrasdietas contaminadas, |os pollostuvieron unincremento de susceptibilidad alasalmonel osis
y candidiasis (Hamilton y Harris, 1971; Pier et al., 1978).

LainterferenciadelaAFB1 con lafuncién hepatica normal, reduce posiblemente la sintesis
de las sero-inmunoglobulinas, lo cual tiene una gran influencia en la patogénesis y morbosidad
(Gimeno y Martins, 2000).

4.1.2.- Gallinas

Concentraciones de 100 ppb de AFB 1 en alimento compuesto durante 6 semanas, provocaron
en gallinas reproductoras problemas de nacimiento de los pollitos y huevos blandos (Gimeno,
1999; Gimeno, 2000).

Concentraciones mas elevadas del orden de 610 ppb durante 33 semanas provocaron en
gallinas ponedoras hepatotoxicosis, bajas de puestay muertes (Edds, 1979).

4.1.3.- Patos
Concentraciones de AFB1 en el alimento compuesto comprendidas entre 300 a 600 ppb
suministradas a patitos de 1 a 7 dias de vida, durante 7-14 dias, provocaron lesiones hepéticas

graves y muertes significativas (Gimeno, 1999; Gimeno, 2000).
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Una contaminacién correspondiente a 305 ppb de AFB1 y 20 ppb de AFG1 en alimento
compuesto suministrado a patitos de 1 dia de vida durante 42 dias, provoco en lotes de 30 patos
un 43,33 y un 90% de mortalidad a los 19 y 42 dias, respectivamente (Gimeno, 1988). Los
patos afectados presentaban atrasos en el crecimiento, hiperqueratosis de la cornea y mucosa
bucal, malformaciones y fragilidad 6sea, paralisis de las extremidades, edema inflamatorio de
los pérpados, plumaje escaso y dermatitis. Los patos sufrian de una avitaminosis masivay de
una deficiencia en la absorcién del calcio, fésforo y manganeso (Figs. 8).

Figs. 8.- Patos con graves problemas
de aflatoxicosis. (Alberto Gimeno).

Las aves necropsiadas presentaban un higado aumentado de tamafio, graso y friable, palido-
amarillento, necrosis masiva, ictericia y cirrosis. Habia atrofia de la bolsa de Fabricio y del
Timo. El higado y algunos musculos presentaban hemorragias petequiales y focos necréticos.
Habia una degeneracion de las células hepaticas con fibrosis e hiperplasia de los conductos
biliares. La superficie de algunos higados era granular y habia nédulos linfaticos diseminados
(Fig. 9y 10).
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Fig.9.- Hepatotoxicosis provocada por una contaminacién con Aflatoxina B1. (Alberto Gimeno).

Fig. 10.- Higados con problemas de hepatoxicosis provocada por la aflatoxina B1. (Alberto Gimeno).

4.1.4.- Pavos

Contaminaciones del orden de 100 a 800 ppb de AFB1 en aimentos compuestos
suministrados durante 35 dias a pavos de 14 dias de vida, provocaron problemas significativos
de reduccion de la ganancia de peso vivo y lesiones hepéticas. Una concentracion de 500 ppb
redujo significativamente la eficacia de la vacuna contra la enfermedad de Marek (Gimeno,
1999; Gimeno, 2000).

4.1.5.- Cerdos

Contaminaciones con AFB1 en alimento compuesto del orden de 230 ppb durante 4 dias
provocaron en lechones recién nacidos higado friable, anemiay atrasos en el crecimiento. En
lechones de 15 a 20 kg de peso vivo, unas contaminaciones con AFB1 comprendidas entre
400 a 800 ppb durante 3 a 9 semanas, provocaron un significativa reduccion del crecimiento,
hepatotoxicosis y una marcada susceptibilidad ala salmonelosis (Edds, 1979).

En tres grupos de cerdas, se suministraron alimentos compuestos contaminados con 800
ppb de AFB1 (Grupo 1), 800 ppb de AFG1 (Grupo 2) y 400 ppb de AFB1 + 400 ppb de AFG1
(Grupo 3) durante los periodos de gestacion y lactacion. A los 5y 25 dias después del parto se
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encontr6 en laleche delas cerdas, AFM1y AFB1 en el Grupo 1, AFG1 en el Grupo2y AFM1,
AFB1 y AFG1 en el grupo 3. Aunque las concentraciones de aflatoxinas en la leche fueron
1000 veces mas bajas que en el alimento compuesto, hubo un aumento de estas concentraciones
después delos 25 dias del parto y los lechones tuvieron graves problemas inmunotoxicol 6gicos
(Silvotti et al., 1997)

4.1.6.- Vacas lecheras

A vacas lecheras Holstein (en lamitad del periodo de lactacion) fueron suministradas dosis
correspondientes a 13 mg de AFB1/vaca/dia durante 7 dias, esto significaria una racion final
contaminada con 433 ppb de AFB1 considerando un consumo de 30 kg de racién final/vaca/
dia. Algunas vacas recibieron la AFB1 en forma puray otras en forma impura procedente de
cultivosde Aspergillus parasiticus que ademads contenian otras aflatoxinas junto con metabolitos
de éstas. El consumo de alimento y la produccién de leche disminuyeron significativamente. El
recuento de células sométicas no fue afectado de una forma apreciabley las concentraciones de
aflatoxina M1 encontradas en la leche oscilaron entre 1,05y 10,58 ppb (microgramos/Litro). No
se encontré aflatoxina M1 en laleche después de 4 dias de suspender el suministro delaAFB1.
Sin embargo, parece ser que los problemas fueron més graves en las vacas recibiendo aflatoxina
impura versus pura (Applebaum et al., 1982; Gimeno y Martins, 2002).

A vacas lecheras en periodo de lactacion les fue inducida una infeccion mamaria con
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus y Staphylococcus hyicus. Posteriormente
recibieron una dosis oral de AFB1 correspondiente a 0,3 mg/kg p.v.(peso vivo)/dia durante
periodos de 12 a 14 dias. Considerando una vaca de 550 Kg de peso vivo y con un consumo
de 30 kg de racion final (base himeda)/dia, esto corresponderia a una contaminacién de AFB1
en la racion final del orden de 5500 ppb. Signos clinicos de micotoxicosis y de mastitis fueron
estudiados, antes, durante y después del periodo de administracién de la micotoxina. Las vacas
tuvieron problemas de inapetencia, perdida de peso y disminucion en la produccion de leche,
hubo variaciones enzimaticas significativas durante 1 a 3 semanas después de la ingesta de
AFB1. No hubo signos de mastitis aguda, sin embargo, la tasa bacteriana en la leche aumenté
durante el consumo de la micotoxina. Los testes de mastitis realizados fueron esencialmente
elevados en el periodo posterior a la tltima administracion de la micotoxina. Fue encontrada
aflatoxina M1 en la leche dentro de las 3 a 6 horas después del consumo de la AFB1 y persistié
durante 72 horas después de haber dado la dltima dosis de micotoxina. Las aflatoxinas B1 y
M1 fueron encontradas en la orina seis horas después del consumo de AFB1 y persistieron
durante 72 a 120 horas después de haber dado la dltima dosis de micotoxina (Brown et al., 1981;
Gimeno y Martins, 2002).

Concentraciones de AFB1 en la racién final, del orden de 2000 a 2400 ppb suministradas
a vacas de 2 afios de edad durante 7 meses, provocaron graves problemas de hepatotoxicosis
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y reduccién significativa en la produccién lechera (Mirocha et al., 1977; Brown et al., 1981,
Applebaum et al., 1982; Gimeno y Martins, 2002).

4.1.7.- Congjos

Una de las caracteristicas principales en las micotoxicosis del conegjo, es que el consumo
de aimento puede disminuir de una forma muy marcada. Asi pues, con niveles de AFB1
comprendidos entre 100 y 150 ppb, el consumo disminuyé entre el 20 y 60%. El menor
consumo provoca retrasos importantes del crecimiento y menor produccién. Esto influye sobre
las defensas inespecificas del animal, que a su vez se ven afectadas por algunas micotoxinas.
Por ejemplo, la AFBI1 interfiere el metabolismo de las vitaminas del grupo B y los aminodcidos,
a partir de dosis bajas: 5-8,5 microgramos/kg peso vivo (p.v.)/dia. Dosis de AFB1 de 50
microgramos/kg p.v./dia interfieren en la vacunacién contra Bordetella bronchiseptica (Gimeno
y Martins, 2000a).
En las micotoxicosis podemos observar cuadros patoldgicos propios de la intoxicacion y
también intercurrentes, por gjemplo enteritis-diarrea en gazapos lactantes, enteritis mucoide en
gazapos recién destetados, con consumos de pienso contaminado conteniendo 50 ppb deAFB1.
Se ha sugerido que la AFB1 puede actuar como un factor de predisposicion para el problema
de la enteritis mucoide, permitiendo la proliferacion de microorganismos como Clostridium
perfringensy Escherichia coli.
Las micotoxicosis incluyen cuadros patoldgicos agudos y cronicos, dependiendo de la
micotoxina, la concentracién, tiempo de actuacion, efecto acumulativo, sinergismos y
estadio fisioldgico del conejo. En casos graves provocan la muerte de los conejos, en especial
jévenes. También se pueden dar casos de aborto en reproductoras y muertes por efectos de una
micotoxicosis (Gimeno y Martins, 2000a).

Se han descrito casos de aflatoxicosis espontdnea en conejos, con diversos niveles de
aflatoxina B1 en el alimento: 33 ppb, 44 ppb, 90 ppb, 110 ppb, 540 ppb y 10400 ppb. Los
conejos afectados mostraron anorexia, incoordinacion, perdida peso y tuvieron una marcada
ictericia poco antes de morir. La tricofagia es un signo clinico observado en la micotoxicosis.
El cuadro de lesiones esta formado por hepatopatias: el higado estd congestivo y tiene una
estructurasimilar al corcho. También puede haber congestion renal, esplénicay pulmonar. Las
muertes ocurren a los 3-4 dias después de aparecer 10s signos clinicos. En algunos casos la
mortalidad es elevada, del orden del 58,6% (Gimeno y Martins, 2000a).

Concentraciones de aflatoxina B1 en el alimento compuesto tan bajas como 15 ppb son

suficientes para provocar trastornos (Lebas y Perez, 1998).

Consumos de alimento contaminado con 300 ppb de AFB1 pueden producir marcadas

hipertrofias de higado y bazo a la vez que una tendencia de los conejos a comerse el pelo.
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(Gimeno y Martins, 2000a).

La LD50 es de 0,300 mg/kg p.v. Esto significa que los conejos son mds sensibles que los
patos de 1 diade vida (0,335 mg/kg p.v.) (Butler, 1974).

Con ingestas comprendidas entre 0,050 y 0,0625 mg de AFBl/kg p.v./dia durante 24

dias, se encontraron las siguientes alteraciones: anorexia, reduccion de la ganancia de peso
vivo, estados letargicos, deshidratacion, ictericiay muertes. A nivel hemético la proteina total
del plasma disminuyd y €l tiempo de coagulacion aumentd. Bilirrubing, aanina y aspartato
aminotransferasa también aumentaron. Estudios posteriores conducen aresultados semejantes.
Un aumento en los niveles de glucosa, colesterol del suero, recuento de plaquetas, tiempos de
protrombina y tromboplastina y una disminucion en la actividad de fibrin6geno, factor IX, VIII
y V, son indicados también en estos estudios (Clark et al., 1986; Sahoo et al., 1993).
Esta misma concentracion de 0,050 mg de AFBl/kg p.v./dia durante 10 dias, provoco
en las glandulas mamarias de conejas un incremento de fibrosis y deposicion de coldgeno.
Concentraciones inferiores, del orden de 0,035 mg de AFBL/kg p.v/dia durante 30 dias,
provocaron en conejas problemas de anorexia, apatiay adelgazamiento ademas de una marcada
atrofia y muertes en conejos recién nacidos cuyos higados se presentaban con las siguientes
alteraciones a nivel histopatoldgico: cambios en los hepatocitos de las dreas centrolobulillares,
con cambios hidropicos y grasos, ademas de zonas focales de necrosis (Gimeno y Martins,
20008a)

Un alimento compuesto contaminado con 100 ppb de cada una de las aflatoxinas B1, B2,
Gl y G2, provocé en conejos, significativos aumentos de peso del higado, rifiones, corazén
y glandulas suprarrenales. A nivel hemético, el contenido de hemoglobina, porcentsje de
hematocrito, velocidad de sedimentacion, nitrégeno y transaminasa glutamico oxalacetica,
estaban disminuidos. Los valores de calcio, fosforo inorganico, colesterol, fosfolipidos y
transaminasa glutdmico piruvica, estaban aumentados. Fue encontrado un alto porcentgje
residual de aflatoxinas en musculos, suero, higado, corazén y rifiones. Solo el 1,42% del total
de la aflatoxina ingerida fue excretada por las heces. Estos efectos fueron substancialmente
mas moderados en conejos que consumieron el mismo pienso contaminado pero con laadicion
del 0,25% de carbdn activo. Hemos de pensar que el efecto absorbente del carbon actué como
antidoto contra las aflatoxinas (Gimeno y Martins, 2000a).

Una contaminacion semejante a la anterior (100 ppb) pero solo de AFB1 provoct después
delos 17 dias deingesta, un aumento en sangre de glucosa, urea, colesterol y hilirrubinaalavez
que higado, rifionesy corazdn sufrieron necrosis y cambios degenerativos (Gimeno y Martins,
20008).
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4.2.- Ocratoxina A (OTA)

4.2.1.- Pollos

En pollitos de 1 dia de vida que estuvieron a consumir durante 2-3 semanas aimentos
compuestos contaminados con 200, 500, 800 y 1600 ppb de OTA, se observo que para todas las
concentraciones de la micotoxina hubo una lentitud de crecimiento y reduccion de la ganancia
de peso vivo. Para las concentraciones mds elevadas: el buche, pancreas, higado y rifiones
estaban aumentados de tamafio y edematosos, €l peso de la bolsade Fabricio estaba disminuido,
lamortalidad fue alta asi como también lafragilidad 6seay el tiempo de protrombinay tiempo
de recalcificacién en sangre estaban aumentados. La nefropatia era muy significativa y la
pigmentacion fue deficiente. Con concentraciones de 500 ppb de OTA ya hubo problemas de
linfocitopenia e inmunosupresion. (Tucker y Hamilton, 1971; Doerr et al., 197 4; Huff et al.,
1974; Huff y Hamilton, 1975; Huff et al., 1975; Chang et al., 1979; Hamilton et al., 1982).

Una contaminacién con 140 ppb de OTA asociada a una microflora del alimento compuesto
en que el 85% estaba formada por Scopulariopsis spp, provocd en unos 8800 pollitos, una
significativa reduccién de la ganancia de peso vivo y problemas graves de nefritis, enteritis
necréticay mortalidad. Se piensa que el principal responsable fue el hongo y no la micotoxina
en la concentracidn antes referida (Abramson et al.,1983).

L osproblemas de nefrotoxicosis surgen muchaveces asociados con €l sindromehemorragico
caracterizado por las tipicas petequias musculares. Sin embargo en una aflatoxicosis o bien
durante y después de la enfermedad de Gumboro, también se pueden observar estos problemas
de petequias (Gimeno et al., 2003).

4.2.2.- Gallinas

Pollitas blancas Leghorn de 1 dia de vida y gallinas ponedoras blancas Leghorn de 26
semanas de vida que estuvieron a consumir alimentos compuestos contaminados con 300 a
1000 ppb de OTA y con 500 a 4000 ppb de OTA, respectivamente, durante 341 y 42 dias,
respectivamente, tuvieron lesiones renales graves, cambios microscopicos en higado y
alteraciones histopatoldgicas en lo que se refiere a las pollitas. Respecto a las gallinas ponedoras
hubo una disminucion en la produccion de huevos, peso del huevo, consumo de pienso y peso
vivo. El tiempo de protrombina se incrementd y la proteina séricatotal se vio reducida (Carlton
y Krogh, 1979; Gimeno €t al., 2003).

Concentraciones de contaminacion en el aimento comprendidas entre 500 a 1000 ppb
de OTA provocaron en gallinas ponedoras blancas Leghorn una significativa reduccion de la
produccion de huevos, céscaras de huevo manchadas y los niveles de &cido Urico en suero se
incrementaron. (Page et al., 1980; Gimeno et al., 2003).
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4.2.3.- Patos

Una dieta contaminada con 2000 ppb de OTA fue dada a patos Khaki Campbell desde el
nacimiento hastalos 18 dias de edad. L os patos tuvieron problemas de atrasos en el crecimiento,
aumento del tamafio dehigado y rifionesy regresion del Timo. Microscopi camente fue observada
una acumulacién de glucégeno en el higado y una infiltracion de células linfoides en el rifién
(Burns y Maswell, 1987).

4.24.- Pavos

Alimentos compuestos contaminados con 0, 1000, 2000, 4000 y 8000 ppb de OTA fueron
suministrados a pavos desde el nacimiento hasta las 3 semanas de edad. Los pavos tuvieron
problemas de atrasos en el crecimiento, aumentos de tamafio del proventriculo y la mollgja
y una regresion del Timo. Con la concentracion de micotoxina més elevada el indice de
conversion paso de 1,63 (control) a 2,07. La mortalidad fue significativa. Con 4000 y 8000 ppb
de OTA, el consumo de aguay laconcentracion de &cido Urico en plasmaaumentaron, con esas
concentraciones de contaminacion fue observada una leucocitopenia que inicialmente era una
linfocitopenia (Chang et al., 1981).

Una concentracion de OTA correspondiente a 4000 ppb suministrada a pavos desde el
nacimiento hasta las 10 semanas provoco graves problemas de osteoporosis (Duff etal, 1987).

Otros estudios nos refieren que la OTA en pavos puede provocar el rechazo del alimento,
efecto tal que no ocurre en pollos (Burditt et al., 1984).

4.25.- Cerdos

Contaminacionesen alimentoscompuestosdel ordende200a4000 ppb de OTA suministrados
acerdos durante 3-4 mesesen el periodo delos 20 a90 kg de peso vivo, provocaron atrasos en el
crecimiento, aumentos en el consumo de aguay |esiones renal es detectabl es microscopi camente
(Carlton y Krogh, 1979).

En cerdas jévenes de 20 kg de peso vivo, un consumo de alimento compuesto contaminado
con 2500 ppb de OTA durante 35 dias, dio lugar a problemas de inmunosupresion (Harvey et
al., 1992).

4.2.6.- Vacaslecheras

No tenemos datos significativos sobre la accidn toxica de la OTA en vacas lecheras,
probablemente esta escasez de datos sea debida a las diferentes capacidades de la microflora
protozoaria del rumen para metabolizar facilmente la OTA e hidrolizarla a ocratoxina-alfa que
no es toxica y no se degrada. Capacidades tales que varian, ya que esta microflora se ve afectada
segun el tipo de alimento que la vaca esta a consumir.
En las vacas lecheras puede ocurrir lo mismo que ocurre en las ovejas. Hay estudios donde
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se constata que el tipo de dieta tiene una gran influencia en la metabolizacion de algunas
micotoxinas. Asi pues, una dieta a base de 100% de heno lleva el fluido ruminal a un pH de 7,1
y micotoxinas tales como la ocratoxina A (OTA) se hidroliza a ocratoxina-alfa (no toxica) en
solo 0,6 horas. Si disminuimos el porcentaje de heno (70% heno) y aumentamos el de granos
o de pienso concentrado (30%), el pH del fluido ruminal pasa a 6.5 y la hidrdlisis de la OTA
tarda mds tiempo (1,3 horas). Si es un 100% de granos o de concentrado en la racién final, esta
hidrdlisis tarda 3,6 horas a un pH de 5,7 del fluido ruminal (Xiao et al., 1991; Hohler €t al.,
1999; Gimeno y Martins, 2002). Esto se podria aplicar a las vacas lecheras tal como algunos
autores refieren (Muller et al., 1998; Gimeno y Martins, 2002a).

Se considera al fluido ruminal el primer sistema de defensa contra ciertas micotoxinas, éste
tiene accion sobre la zearalenona, ocratoxina A, toxina T-2 y diacetoxiscirpenol, sin embargo,
este fluido no tiene accion sobre la aflatoxina B, ni sobre la vomitoxina o deoxinivalenol
(Kiessling et al., 1984; Gimeno y Martins, 2002a). Sin embargo, hay autores que nos indican
que una parte de la aflatoxina B1, si se degrada en el rumen dando lugar al aflatoxicol que
es toxico (Upadhaya et al., 2010; Fink-Gremmels, 2008). Otros autores nos refieren que una
incubacién anaerdbica de vomitoxina con el fluido ruminal de la vaca produce el metabolito
de-epoxi-deoxinivalenol (DOM-1), el cua se puede considerar précticamente que no es
téxico (Hedman y Pettersson, 1997) ya que, concretamente es 500 veces menos toxico que el
deoxinivalenol (Scientific Report, 2009).

Sin embargo debemos destacar que el fluido ruminal transforma la zearalenona en los isémeros
alfay beta-zearal enol que son tanto 0 més estrogénicos como lo eslapropiazearalenona, lo cua
no se puede considerar como una verdadera reaccién de detoxificacion. El alfa-zearalenol es de
3 a4 veces més estrogénico que la zearalenona

Para las micotoxinas tricotecenas como la toxina T-2 y el diacetoxiscirpenol, estos procesos de
biotransformacion deben ser irreversibles y llegar hasta la forma quimica final DEEPOXI, que
es la forma no toxica. Si quedan residuos de los compuestos intermedios que se forman en estas
biotransformaciones, estos residuos pueden ser tanto 0 mas tdxicos que la micotoxina original
(Gimeno, 2009; Gimeno, 2011).

4.2.7.- Congjos
Conejos jévenes que comieron un pienso contaminado con 10000 ppb de OTA durante 90
dias, tuvieron problemas de alteracion total y diferencial en el recuento de gldbul os blancos con

los inherentes problemas de inmunosupresién (Verma y Mathew, 1998).

4.3.- Zearalenona (ZEN)

4.3.1.- Pollos.
Contaminaciones con ZEN en el aimento compuesto, comprendidas entre 1000 a 30000
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ppb (microgramos/kg), no provocaron problemas en pollitos que estuvieron a consumir €l
alimento compuesto contaminado durante 7-8 semanas (Bacon y Marks, 1976).

Otras contaminaciones mds elevadas, del orden de 300000 a 600000 ppb con consumos
durante 4 dias, provocaron en pollitos un aumento de peso en labolsa de Fabricio y un aumento
de quistes en €l tracto genital (Christensen, 1979).

La LD50 (administracion oral, dosis Unica) en pollitos es muy elevada y se sitla en los
15000 mg/kg p.v. (Mirochaet al., 1978; Christensen, 1979).

4.3.2.- Gallinas

Las gallinas son también bastante resistentes a la zearalenona ya que no hubo problemas con
alimentos compuestos contaminados con 25000 y 100000 ppb de ZEN suministrados agallinas
Leghorn de 20 y 42 semanas de vida durante 17 y 7 semanas, respectivamente. Incluso el
porcentaje de produccion de huevos/gallinaldia fue superior en las gallinas que consumieron
el alimento compuesto con ZEN (5,9 y 7,9% mads, respectivamente) (Marks y Bacon, 1976).

4.3.3.- Cerdos

Cerdas de 10 a 12 semanas de edad con un peso de 27 a 31 kg estuvieron a consumir
durante 4 dias y mas, alimentos compuestos contaminados con 1000 a 5000 ppb de ZEN. La
concentracion més baja de 1000 ppb de ZEN ya causd problemas de vulvovaginitis a 4° diade
consumo del alimento contaminado (Mirochay Christensen, 1974).

En cerdas de 70 dias de edad, concentraciones de contaminacion comprendidas entre 1500
a2000 ppb de ZEN, provocaron problemas de dilatacionesy enrojecimientos de vulvaal 7° dia
de consumo del alimento contaminado (Rainer et al., 1990)

Parece ser que laingesta diaria de zearalenona que puede ya causar problemas estrogénicos,
se sitlia en 1000 microgramos de ZEN/cerda/dia, por 1o menos en cerdas jovenes (Mirochay
Christensen, 1974; Gimeno y Martins, 2003).

Asi pues, y a partir de estos datos, podriamos decir que, piensos contaminados con 500 ppb y
335 ppb de ZEN, podran ya provocar problemas estrogénicos en cerdas en gestacion que estén a
consumir de 2 a3 Kg de pienso por dia. Para una cerda en lactacion que esté a consumir entre 5
y 6 kg de pienso por dia, unas contaminaciones de pienso correspondientes a 250 ppb y 167 ppb
de ZEN, ya pueden causar problemas. Evidente que todo esto esta relacionado con la duracion
de laingesta del alimento contaminado y la sensibilidad de las cerdas segiin la raza (Figs. 11),
pudiendo haber casos en donde alguna de estas concentraciones no afecten significativamente
(Gimeno, 1987; Gimeno, 2002; Gimeno y Martins, 2003; Gimeno y Martins, 2006). A pesar de
que las cerdas jovenes son las més sensibles, hemos visto problemas de estrogenismo en cerdas
gestantesy lactantes con las concentraciones de contaminacién con ZEN anteriormente indicadas.
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Figs. 11.- Hiperestrogenismo
en cerdas con vulvas
significativamente  dilatadas y
enrojecidas, provocado por una
contaminacién con zearalenona.
(Dr. Pedro Barreiros. PROVIMI
de Portugal).

Se han dado casos de muertes en lechones en el momento del parto (Fig.12) y de prolapsos

rectales en cerdas que consumian alimento contaminado con ZEN (Fig. 13).

Fig. 12.- Muerte de un lechon provocada por una contaminacion con zearalenonaen el alimento

consumido por lacerda. (Dr. Pedro Barreiros. PROVIMI de Portugal).

Fig. 13.- Prolapso rectal originado por unacontaminacion con zearalenona. (Dr. Pedro Barreiros.

PROVIMI de Portugal).
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En cerdas reproductoras adultas, ademés del caracteristico edema de vulva se produce
también un edema de las glandulas mamarias el cua puede dar lugar ala muerte de loslechones
recién nacidos por provocar la retencion o bien la ausencia de leche (Eich, 1990). La tasa de
fertilidad y de concepcion disminuye y consecuentemente el peso y tamafio de las camadas.
Es caracteristico el aumento de retornos a celo. Se producen problemas de vulvas dilatadas y
enrojecidas en lechonas recién nacidas en donde la cerda estd haingerir alimento contaminado
con ZEN. Muchas veces en las cerdas no aparecen |os tipicos sintomas clinicos que produce la
zearalenona y esto se puede ver justificado porque las concentraciones de contaminacién con la
micotoxina estdn muy por debajo de las que realmente provocan problemas. Se piensa muchas
veces que la causa del problemaen las lechonas sea debida a una transmisién de la zearalenona
0 aguno de sus metabolitos (alfa y/o beta zearalenol) a las lechonas desde la cerday através
de la placenta o/y la leche, sin embargo la relacién causa-efecto no esta atin suficientemente
aclarada. Lazearalenonay sus metabolitos pueden encontrarse en laleche, 42-44 horas después
de la ingestion del alimento contaminado y pueden permanecer de 4 a 5 dias (Veterinary News,
1996) (Fig. 14).

Fig. 14.- Lechonas recién nacidas con problemas de dilatacion y enrojecimiento de vulva
provocados probablemente por zearalenona transmitida a través de la cerda. (Dr. Pedro
Barreiros. PROVIMI de Portugal).

Alimento contaminado con ZEN en 1000 ppb y consumido en el periodo correspondiente
alos 7-10 dias después de la cubricion, origina efectos adversos en el desarrollo embrionario
(Long et al., 1992). Los signos clinicos, como el edema de vulva y mortalidad perinatal,
desaparecen cuando el anima deja de comer alimento contaminado por un periodo de 3-4
semanas (Mallmann e Dilkin, 2007). Cuando los consumos de alimento contaminado con
zearalenona, se efectlian durante los periodos de gestacion y de lactacion, se da lugar a una
tendencia para aumentar la mortalidad de los lechones en las dos primeras semanas de vida
(Echave et al., 2008).



44 Micotoxinas y Micotoxicosis en Animales y Humanos

Algunos autores indican que, concentraciones de zearalenona de 20-50 ppb en € alimento
compuesto para cerdos, pueden ya provocar problemas. Asi pues, estos autores consideran que
los niveles maximos de zearalenona en alimento compuesto para cerdas y lechones, deben ser
inferiores a 10 ppb (Ewald et al., 1991).

4.3.4.- Vacaslecheras

A nivel de observaciones de campo parece ser que en vacas lecheras, contaminaciones
con ZEN en la racion final superiores a 250 ppb, pueden ya provocar problemas estrogénicos,
abortos, disminucién del consumo de alimento compuesto y de la produccién lechera, vaginitis,
secreciones vaginales, deficiencias en la reproduccion y un aumento del tamaiio de las glandulas
mamarias en novillas virgenes (Jones et al ., 1994-2007; Gimeno, 1999; Gimeno, 2002).Se han
observado problemas de prolapsos rectales en vacas a consumir alimentos contaminados con
ZEN (Fig. 15).

Fig. 15.- Prolapso rectal en vacas originado por una contaminacion del forraje con zearalenona.
(Dr. Ruben Rivera. Laboratorio AVIMEX de México).

4.3.5.- Congjos

Con unaingesta de 1 mg de zearalenonalkg p.v./dia, durante 12 dias, o que equivale ala
ingestién de un alimento contaminado con 7000 ppb de la micotoxina, el tamafio del Gtero
aument6 hasta un 50% (Lebas y Perez, 1998; Gimeno y Martins, 2000). Esta micotoxina altera
por tanto lafertilidad y viabilidad embrionaria, a pesar de que la aceptacion es buena (efecto
estrogénico), ya que latasa de foliculos preovulatorios aumenta.

Los andlisis de las secreciones uterinas son utiles para apreciar la influencia de la
zearalenonaen lareproduccién. Con esta micotoxina, se observaron cambios en el contenido en
aminoacidos y micro elementos con consumos de 11,5 mg de zearalenonal/kg. p.v./dia durante
10 dias (Oshorn et al., 1988; Gimeno y Martins, 2000).
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Cuando los conejos (con 4 meses de edad) empezaron a ingerir alimento contaminado se
observé un efecto anabolizante. El porcentaje de hemoglobina, hematocrito, calcio, fosforo
y vitamina C en suero, grasa del higado y densidad 6sea, aumentd. Se produjeron cambios
histopatol 6gicos en higado, rifién, pulmon, corazén, adrenales, bazo y Utero después de ingerir
alimentos contaminados con 500 y 1000 ppb de zearalenona durante 18 dias (Abdelhamid et al .,
1992; Gimeno y Martins, 2000; Gimeno et al., 2001).

En un |ote de 350 conejas que estaban a consumir un alimento compuesto contaminado con
ZEN en una concentracion correspondiente a 200 ppb, hubo un descenso en la produccién de
las hembras, ademés de un aumento de mortalidad en cebadero. Las conejas aceptaban bien a
macho, pero el porcentaje de las gestaciones era bajo. Ademas hubo abortos y diarrea amarilla
en los gazapos lactantes. Las heces de las hembras estaban mal formadas y se observaron
muchos cecotrofos debajo de las jaulas. La mortalidad en cebadero era elevada con un cuadro
de enteritis-diarrea. El consumo de alimento compuesto disminuyd significativamente de forma

gue una cuba de pienso dur6 casi €l doble de lo norma (Gimeno y Martins, 2000).

4.4.- Fumonisina B1 (FB1)

4.4.1.- Pollos

Contaminaciones en alimentos compuestos con FB1 de 10000, 30000, 75000, 300000 y
525000 ppb suministrados a pollitos de 2 dias de vida en periodos que oscilaron entre 6 y
21 dias, provocaron una disminucion de peso vivo y de los pesos absolutos del higado, bazo
y bolsa de Fabricio, ateraciones en el sistema enzimatico y en pardmetros hematol 6gicos.
Hubo variaciones en los niveles de esfinganina libre y en la relacion esfinganina/esfingosina
(Weibking et al., 1993; Espada et al., 1994).

4.4.2.- Gallinas
Las concentraciones en alimento compuesto que provocaron diarreas y bajas de puesta
fueron de 8000 a 16000 ppb (Espada et al., 1994).

4.4.3.- Patos

Concentraciones muy elevadas de FB1 en alimentos compuestos, del orden de 100000,
200000 y 400000 ppb fueron suministrados a patos blancos Pekin desde 1 a 21 dias de edad. El
consumo de alimento compuesto y la ganancia de peso vivo disminuyeron significativamente.
Los pesos absolutos del higado, corazon, rifion, pancreas y proventriculo, aumentaron. La
relacion esfinganina/esfingosina sufrié un aument6 significativo. Fue encontrado en el higado,
una moderada hiperplasia hepatocelular y biliar (Bermudez et al., 1995).

4.4.4.- Pavos
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Alimentos compuestos contaminados con 25000 y 50000 ppb de FB1 fueron suministrados
a pavos de 1 semana de vida. La contaminaciéon mds elevada provocé una significativa
disminucién del consumo de alimento compuesto. La relacion esfinganina / esfingosina
aumento de una forma patente con esta concentracion mas elevada. La concentracion mas baja
no provoco problemas relevantes (Broomhead et al., 2002).

Una concentracion muy elevadade FB1 del orden de 200000 ppb, suministradaapavos de 1
diade vida provocé fallos de la vacunacion contra la enfermedad de Newcastle alas 2 y 3 semanas
de estar haiingerir €l alimento contaminado (Li et al., 2002). Esa misma concentracion de FB1
aumentd el peso relativo del higado y los niveles de las enzimas aspartato aminotransferasay
deshidrogenasa | &ctica, hubo también una moderada hiperplasia hepatocelular alos 21 dias de
consumir el alimento contaminado (Bermudez et al., 1997).

Con contaminaciones, muy elevadas de FB1 del orden de 100000 y 200000 ppb en el
alimento compuesto suministrado apavosde 1 diade viday durante 21 dias, hubo problemas de
disminucion de la ganancia de peso vivo, aumento de los pesos del higado, rifionesy pancreas
y disminucion de los pesos del corazén y bazo. Hubo importantes variaciones en los niveles de

algunos enzimas y una significativa hiperplasia biliar (Weibking, 1993).

4.4.5.- Cerdos

Cerdos machos castrados y cerdas consumieron durante 8 semanas alimentos compuestos
contaminados con 100 a 10000 ppb de FB1. En general, latoxicidad delaFB1 fue més grave en
los cerdos machos que en las cerdas. L os machos que consumieron las dietas con 1000 y 10000
ppb disminuyeron la ganancia de peso vivo en un 8 y 11%, respectivamente. La contaminacion
més baja de 100 ppb provocd en los machos un crecimiento anormal durante las primeras 5
semanas, el consumo de pienso fue un poco més ato que el control durante las 4 primeras
semanas pero después disminuy6 en un 6-7% cada semana.
Las contaminaciones con 1000 y 10000 ppb provocaron en los machos un aumento del
colesterol alas dos semanas. En las hembrasy con 1000 ppb de FB1, los niveles de colesterol
fueron elevados al final de la prueba. En los machos hubo una alteracion de peso del pancreas
y gldndulas suprarrenales. Hubo un incremento de la esfinganina y de la relacion esfinganina/
esfingosina. Hubo casos de problemas de edema pulmonar con las concentraciones mds altas
(Rotter et al., 1996).

En un grupo de 20 lechones destetados que consumieron alimentos con FB1 en
concentraciones de 10000, 20000 y 40000 ppb durante 4 semanas se constatd un ligero edema
pulmonar con la concentracion més baja en tres de |os animal es que consumieron ese alimento.
Hubo dos casos de ligero edema pulmonar y dos casos graves, en |os animal es que consumieron
alimento con 20000 ppb y se constataron 5 casos graves en los animales que consumieron el
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alimento con la concentracion de contaminacion més alta (Zomborszky et al, 2000).

Con concentraciones mas bajas del orden de 1000, 5000 y 10000 ppb durante 8 semanas,
hubo alteraciones patol égicas en los pulmones de uno de los lechones que consumié alimento
contaminado con 1000 ppb, en dos de los que consumieron alimento con 5000 ppb y en tres de
los animales que consumieron alimento con 10000 ppb. No hubo signos clinicos significativos
ni el rendimiento de los animales fue afectado, sin embargo el consumo més prolongado de
alimento contaminado, aunque en concentraciones bajas de FB1, ya provocod alteraciones
pulmonares (Zomborszky et al, 2002).

Hay autores que indican, que las variaciones en la calidad de la cana del cerdo pueden
incrementarse negativamente con consumos de alimento contaminado con 1000 ppb de FB1
(Hascheck et al, 2001).

Las fumonisinas pueden provocar un aumento de la susceptibilidad al Escherichia coli
ya gue en treinta y cinco lechones hibridos Yorhshire machos de 3 semanas de vida recién
destetados y que fueron alimentados durante 6 dias con dosis de FB1 de 0,5 mg / kg p.v./
dia, lo que equivale a una concentracion de la micotoxina en pienso del orden de 5 a 8 ppm,
hubo un aumento significativo de la diseminacién bacteriana cuando el Escherichia coli fue
administrado por via oral. Después de 24 horas de la inoculacion bacteriana la colonizacion
fue mayor en los pulmones, bazo, higado, rifiones y alin mayor en drganos digestivos como €l
ileo, ceco, colon y nédulos linfoides mesentéricos. Sin embargo, 1os animales no presentaron
sintomas clinicos significativos, no hubo muertes ni variaciones en la ganancia de peso vivo
comparado con el grupo control. Los animales necropsiados no presentaron lesiones ni macro
ni microscopicas en higado o bien otros tejidos, las cuales pudieran estar relacionadas con la
intoxicacion con FB1 (Oswald et al, 2003)

4.4.6.- Vacas lecheras

Vacas Jersey en el periodo medio de la lactacion ingirieron durante 14 dias una racidn final
contaminada con 75000 ppb de fumonisinas (FB1+FB2+FB3) de forma a proporcionar una
ingesta de 3 mg de fumonisinas’kg de peso vivo(p.v.)/dia. Se observaron algunos problemas de
ligeradiarreaal inicio del consumo del alimento contaminado, el colesterol en suero aumento,
sin embargo, no fueron observadas més anomalias en los animales (Richard et al., 1996).

4.4.7.- Conegjos

Con dosis de 0,15-1 mg de FB1/kg p.v. (peso vivo)/dia durante 4-5 dias, se observé que la
FB1 provocaba alteraciones multiorganicas: sobre todo en rifién y después en higado, pulmoén,
corazén, cerebro, SNC (leucoencefalomelacia) y disminuciones en €l peso del feto. Si se
considera un congjo de 2,4 kg de p.v., y un consumo diario de 150 g de alimento compuesto por
dia, aproximadamente, las contaminaciones de FB1 deberian estar comprendidas entre 2400 y
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16000 ppb (Gimeno y Martins, 2000a; Gimeno €t al., 2001).

4.5.- Vomitoxina o deoxinivalenol (DON)

45.1.- Pollos

Los pollos son muy resistentes ala accion toxica de DON, asi pues, alimentos compuestos
contaminados con 15000 y 50000 ppb de DON fueron suministrados a pollitos de 6 dias de vida
en periodos que oscilaron entre los 42 y 6 dias, respectivamente. Con la mayor contaminacién

solo fueron notadas algunas erosiones en la boca (Romer, 1983; Halloran, 1983).

45.2.- Gallinas

Las gallinas son significativamente mds sensibles que los pollos a esta micotoxina ya que
contaminaciones en alimentos compuestos del orden de 350 a 700 ppb de DON durante 10
semanas (192 a 262 dias de edad), provocaron una disminucion del peso del huevo y huevos

blandos, no se observaron cambios significativos en el rendimiento (performance) (Hamilton
et al.,1981).

Contaminaciones mas elevadas correspondientes a 2500 y 4900 ppb durante 10 semanas,
provocaron anomalias significativas en el desarrollo del pollito (pollitos débiles con atrasos en
laformacién 6sea). Sin embargo no hubo efectos negativos en el consumo de pienso, produccion
de huevos, fertilidad, incubabilidad y mortalidad perinatal (Bergsjo, 1993a).

4.5.3.- Patos

Patos salvajes que estaban cautivos fueron alimentados durante 14 dias con trigo que
contenia 5800 ppb de DON. No hubo problemas de rechazo del cereal y tampoco se detectaron
diferencias en los niveles de proteina sérica, calcio, glucosa, creatinina quinasa, aspartato
aminotransferasay &cido Urico comparado con los resultados del lote control. El peso corpora y
€l de algunos érganos fue el mismo que el de los patos que comieron alimento no contaminado.
Concentraciones relativamente moderadas de DON en periodos de suministro cortos no

provocaron efectos adversos (Boston, 1996).

4.54.- Pavos

Pavos de 1 dia de vida que estuvieron a comer alimento compuesto contaminado con 20000
ppb de DON durante 21 dias, no tuvieron variaciones en el consumo de alimento diario, ni enla
gananciade peso vivo comparado con el grupo control. No hubo lesiones histol égicas ni efectos

adversos significativos (Morris, 1999).

45.5.- Cerdos
Concentraciones de DON del orden de 300 a 700 ppb en el alimento compuesto, provocaron
en cerdos rechazo del pienso y reduccién de la ganancia de peso vivo (Trenholm et al.,1983).
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Concentraciones més el evadas correspondientes a 700-3500 ppb, provocaron unareduccion
del consumo de pienso diario, reduccién de la ganancia de peso vivo y rechazo del alimento.
Para |las concentraciones més altas de micotoxina, hubo un aumento de peso del higado y una
disminucion en las concentraciones de proteinay albimina en el suero (Bergsjo et al.,1993b).

Concentraciones en €l alimento compuesto muy elevadas del orden de 20000 ppb, causaron
vomitos en cerdos jévenes (Young et al.,1983), sin embargo nosotros hemos podido observar
gue con concentraciones mas bajas del orden de 10000 ppb ya se pueden producir problemas
de vomitos en cerdos de 25 Kg de peso vivo a consumir €l alimento contaminado durante 3
semanas.

4.5.6.- Vacas lecheras

A pesar de que hay autores que nos citan que concentraciones elevadas de DON en
el alimento compuesto, del orden de 6000 a 12000 ppb suministradas durante 10 semanas,
provocaron una disminucién significativa de la produccién lechera y de la grasa en la leche
(Charmley et al.,1993 ). Otros autores nos indican que segln datos estadisticos resultantes de
observaciones de campo, la presencia de DON en concentraciones superiores a 300 ppb en
la racién final puede provocar una reduccién del consumo de pienso, baja en la produccion
lechera, un aumento significativo en el recuento de células somdticas y una también significativa
reduccién de la eficiencia reproductiva. Parece ser que la baja en la produccién lechera por
causa de esta micotoxina puede ser del orden de 12,5 litros/vaca/dia cuando los niveles de
contaminacion resultan ser de 500 ppb o mds en la racion final (Jones et al.,1994-2007). En lo
que se refiere a la reduccion en la produccién de leche, nos parece un valor demasiado alto, sin
embargo es asi como lo expresan los autores anteriormente citados. .

Los autores Whitlow et al, 1986 y Whitlow et al, 1987, hicieron un estudio en 100 granjas
comerciales de vacas lecheras en el Estado de Carolina del Norte (USA) y se encontraron que
una contaminacién con DON de 800 ppb en €l alimento (sobre substancia seca), dio lugar auna
reduccién en la produccion de leche del orden de 2 litrog/dia, aproximadamente.

45.7.- Congjos

En infecciones experimentales se han observados efectos depresores de la reproduccion
(reabsorcion, abortos, nacimiento de crias débiles) coningestasde 1,8 y 2,0 mg de DON/kg p.v./
diacorrespondientes acontaminaciones en el alimento entre 120000 y 240000 ppb (improbables
de encontrar en la practica). Para estas dosis de micotoxina el consumo del alimento se redujo
a75-50 g/dia, en lugar de 135 g en los testigos (Khera et al.,1986; Gimeno y Martins, 2000).

Dosis que fueronde 1y 1,6 mg de DON/kg p.v./dia,correspondientes a unas contaminaciones

en alimento compuesto, de 30000 y 60000 ppb, respectivamente, causaron disminucién en
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el peso del feto. Dosis de 0,3 y 0,6 mg/kg p.v./dia que correspondian a contaminaciones de
7500 y 15000 ppb en el alimento compuesto, respectivamente, no fueron maternotéxicasy no
provocaron efectos adversos en el feto (Kheraet al., 1986).

Otros autores (Lebas y Perez,1998; Gimeno et al.2001), refieren también que
concentraciones de DON en el alimento compuesto del orden de 120000 ppb provocaron
problemas embrionarios, en cambio concentraciones de 10000 ppb no provocaron problemas
aparentemente visibles.

4.6.- ToxinaT-2

4.6.1.- Pollos

Una contaminacion de 400 ppb de toxina T-2 en alimento compuesto suministrado a pollitos
de 1 dia de vida durante 49-63 dias, provoco lesiones en la boca y reduccién de la ganancia de
peso vivo a igual que 1000 ppb en 21 dias (Chi et al.,1977a; Chi et al.,1977 b).

Contaminaciones mds elevadas de 4000, 8000 y 16000 ppb durante 21 dias en pollitos
de 1 dia de vida, provocaron, ademas de las lesiones antes mencionadas, una alta mortalidad
(que ya fue patente alos 7 dias) y una elevada incidencia de hematomas en higado. Los pesos
relativos del bazo y pancreas aumentaron y €l peso de la bolsa de Fabricio disminuy6 con
concentraciones de 8000 y 16000 ppb de toxina T-2 (Wyatt et al., 1973).

Respecto a alteraciones enziméti cas, concentraci ones de contaminacion comprendidas entre
200 y 4000 ppb de toxina T-2 suministradas a pollitos de 1 dia de vida durante 9 semanas,
no provocaron variaciones de los niveles en suero correspondientes a la transaminasa
glutamico oxal acetica, transaminasa glutamico piruvica, deshidrogenasa lécticay fosfoquinasa
creatininica, comparados con los valores del |ote control (Chi et al., 1977a).

Contaminaciones que fueron de 1000 a 16000 ppb suministradas a pollitos de 1 dia de vida
durante 7 dias provocaron lesiones en paladar y lengua. Cuando los consumos se prolongaron
hasta los 21 dias, se produjeron disturbios neurolégicos con atrasos en crecimiento, una
dteracion del plumaje, aumento del tamafio de las lesiones orales y lesiones necréticas en
molleja. Incluso algunos pollitos no podian cerrar la boca y comian con dificultad. Las lesiones
orales se caracterizaban por laproliferacion de placas blanco amarillentas caseosas en €l margen
del pico, mucosa del paladar, boca y lengua, habia una inflamacion de los tejidos y necrosis
locales. Las zonas externas de las lesiones orales eran fibrinosas y blandas, mientras que en las
zonas internas habia infiltraciones de leucocitos granulares. En las zonas erosionadas habia un
gran nimero de bacterias tipo "coccus" dispersas a lo largo del tejido afectado (Wyatt et al.,
1972; Gimeno y Martins, 2001).

Tomando como base e consumo de aimentos contaminados con toxina T-2 para pollitos
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de engorde en el periodo comprendido entre 1 y 21 dias de edad, las concentraciones de esa
micotoxina en alimento compuesto que no afectan a ciertos parametros son: tasa de crecimiento,
2000 ppb; peso del pancreas, 2000 ppb; peso del bazo, 2000 ppb; peso de la bolsa de Fabricio,
4000 ppb; lesiones orales, < 1000 ppb (Wyatt et al., 1973).

Para otros autores, los niveles que no afectan a ciertos pardmetros son: ganancia de peso
vivo, 200 ppb; colesterol en suero, 2000 ppb; acido drico en suero, < 200 ppb; lesiones orales,
200 ppb (Chi et al., 1977a; Chi et al., 1977b).

4.6.1.1.- Interacciones

Concentraciones de toxina T-2 del orden de 2000 a 4000 ppb en alimentos compuestos
dados a pollos, provocaron fallos muy significativos del coccidiostitico monensina de sodio
gue estaba siendo correctamente utilizado contra Eimeria tenella. Concentraciones semejantes
disminuyeron la LD50 de la narasina (de 176 mg/kg p.v. para 102 mg/kg p.v.) (Vényi et al.,
1989).

Niveles de contaminacion con toxina T-2 en alimento compuesto del orden de 500, 1250y
6000 ppb provocaron fallos significativos del coccidiostatico lasalocida de sodio que estaba a
ser correctamente utilizado contra Eimeria tenella y Eimeria mitis en gallos jovenes (Vargay
Vanyi, 1992).

4.6.2.- Gallinas

Concentraciones de 1000, 5000 y 10000 ppb de toxina T-2 en alimento compuesto durante
28 dias dieron lugar a una reduccién en la produccién de huevos (reducciones de 12.,5; 68,0; y
78,9%, respectivamente) y disminuyeron la capacidad de incubacion de los mismos (Tobias et
al., 1992).

Con 2000 ppb, hubo problemas de lesiones orales que afectaron a paladar, lenguay pico,
reduccion del consumo de alimento compuesto y de la produccion de huevos. Estos efectos
indeseables ya fueron patentes a las 24 horas (Leeson et al., 1995).

Con 500 ppb se desarrollaron lesiones orales en gallinas reproductoras que consumieron €l
alimento compuesto durante 3 semanas. Concentraciones de contaminacion mayores del orden
de 2000 a 8000 ppb afectaron negativamente a la capacidad de incubacion y fertilidad del
huevo, hubo una disminucion del consumo de pienso, produccion de huevosy del espesor dela
céscara(Chi et al., 1977b). En la Fig. 16, se puede ver un ejemplo de este tipo de lesiones orales.

4.6.3.- Patos
Alimentos compuestos con 250, 500 y 1000 ppb de toxina T-2, fueron suministrados a patos
"Cairinamoshata" de 1 dia de viday durante 7 dias. Con todos |os niveles de contaminacion,
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hubo problemas de lesiones orales a las 16 horas del consumo de los alimentos (Shlosberg,
1986).

ConcentracionesdetoxinaT-2 en el alimento compuesto del orden de 2000 ppb suministrado
a patos de 6 semanas de edad durante 9 dias, provocaron significativas erosiones y ulceraciones
en lacavidad ora y esofago, los patos tuvieron una disminucion del peso vivo al igual quelos
pesos del Timo, bazo, y bolsa de Fabricio también se vieron disminuidos en comparacion con
el grupo control (Neiger, 1994).

Fig.16.- Lesiones orales provocadas por una contaminacion con toxina T-2. Estas lesiones son
semejantes a las provocadas por el diacetoxiscirpenol. (Laboratorio AVIMEX de México).

4.64.- Pavos

Concentraciones de toxinaT-2 en el alimento compuesto de hasta 1000 ppb suministradas a
pavos jévenes durante 32 dias y mas, no alteraron €l crecimiento, ni la ganancia de peso vivo,
ni lamorfologia del intestino delgado, ni la produccion de anticuerpos, cuando comparado con
€l grupo control. Sin embargo, cuando la contaminacién con toxina T-2 fue acompafiada de una
contaminacion con diacetoxiscirpenol también en concentraciones hasta 1000 ppb, hubo una
produccion de lesiones orales ya patentes y graves a los 7-15 dias de laingestion del alimento
contaminado con las dos micotoxinas. L os cambios morfol 6gicos en el intestino delgado fueron
moderados y no se observaron lesiones patol égicas y/o histopatol 6gicas (Sklan, 2003)

4.6.5.- Cerdos

Alimentos compuestos contaminados con toxina T-2 en concentraciones comprendidas entre
1000 a 8000 ppb y suministrados a lechones durante 8 semanas, provocaron una disminucion
del consumo de pienso y de la ganancia de peso vivo. Hubo problemas de lesiones orales
(Mirocha, 1979).
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En lechones de 49 dias de edad con un peso de 9 kg, concentraciones de toxina T-2 en €l
alimento compuesto del orden de 500, 1000, 2000 y 3000 ppb durante 21 dias causaron una
marcada reduccién del sistema inmunitario (Rafai et al., 1995a). El consumo de pienso y la
ganancia de peso vivo se vio ya reducida con la concentracion mas baja de micotoxina, hubo
también problemas de rechazo del alimento (Rafai et al., 1995b).

4.6.6.- Vacas lecheras

Una racion final contaminada de una forma natural con 1200 ppb de toxina T-2 provoco
muertes en vacas lecheras que estuvieron a consumir el alimento contaminado durante varios
meses, sin embargo |os autores indican que podia ser posible que los niveles de contaminacion
fueran més elevados (Hsu et al., 1972).

Otrosautores nosdicen que, envacaslecheras, lapresenciadetoxinaT-2 puedeir rel acionada
con el rechazo del alimento, baja en la produccion lechera, gastroenteritis, hemorragias
intestinales y muerte (Jones et al., 1994-2007). Datos estadisticos de observaciones de campo
aconsgjan que el méximo de contaminacion tolerable con toxina T-2 no debe exceder las 100
ppb en ladietatotal (Jones et al., 1994-2007).

La toxina T-2 esta asociada con una marcada reduccion de la respuesta inmunitaria en
terneros (Mann et al., 1982; Mann et al., 1984).

4.6.7.- Congjos

Con contaminaciones del alimento comprendidas entre 190 y 284 ppb de toxina T-2 (esta
ultima fue suministrada durante 4-7 semanas) (Szilagyi et al., 1994; Lebas y Perez, 1998;
Gimeno y Martins, 2000), esta micotoxina es hepatotoxicay nefrotdxicaen conejos provocando
también alteraciones del aparato digestivo, respiratorio y la reproduccion. Su LD50 observada
en ensayo experimental es 1,1 mg/kg p.v. (Chan'y Gentry, 1984).

4.7 .- Diacetoxiscirpenol (DAS)

4.7.1.- Pollos

Con contaminaciones de DAS en alimento compuesto de 1000 a 2000 ppb hubo problemas
de lesiones orales y de atrasos en crecimiento en pollitos de 1 dia de vida que estuvieron a
consumir €l alimento contaminado durante 3 semanas (Ademoyero y Hamilton, 19914).

En pollitos de 1 dia de vida a consumir alimentos contaminados durante 3 semanas, una
concentracion en alimento compuesto de 5000 ppb de DAS fue més agresiva en cuanto a la
produccion de lesiones orales que 5000 ppb de toxina T-2. Destacamos que las lesiones orales
ya fueron patentes alos 5 dias (Chi y Mirocha, 1978). La Fig. 17, muestra un gjemplo de este
tipo de lesiones.
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Fig. 17.- Lesiones orales provocadas por una contaminacion con diacetoxiscirpenol. Estas
lesiones son semejantes alas provocadas por latoxina T-2. (Laboratorio AVIMEX de México).

4.7.1.1.- Interacciones
Alimentos compuestos con 12 % de grasay que estaban contaminados con 4000 y 8000 ppb
de diacetoxiscirpenol, provocaron en pollos durante 3 semanas, problemas de disminucion del
peso vivo més graves gue los que resultaron con las mismas contaminaciones de micotoxina
pero en alimentos compuestos con 6% de grasa. El incremento de la absorcién micelar lipidica
de la micotoxina cuando administrada en la dieta con més elevado contenido graso, puede ser
probablemente una explicacion al respecto (Ademoyero y Hamilton, 1991b).

4.7.2.- Gallinas

Con 2000 ppb de DA S en alimento compuesto paragallinas, as|esiones orales que afectaron
al paladar, lengua y pico y la reduccién de la ingesta y produccion de huevos ya fue manifiesta
alas 24 horas del consumo de alimento contaminado (Leeson et al.,1995). Un gjemplo de este
tipo de lesiones puede ser visto en las Figs. 18 y 19.

Una contaminacién en alimento compuesto del orden de 500 ppb de DAS durante 4 semanas
dio lugar a una disminucién en la capacidad de incubacién de huevos fértiles en gallinas de 50
semanas de vida (Allen et al.,1982).
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Fig. 18.- Lesiones orales provocadas por una contaminacion con diacetoxiscirpenol. Latoxina
T-2 provoca | esiones semejantes. (Laboratorio AVIMEX de México).

Fig. 19.- Lesiones orales provocadas por una contaminacién con diacetoxiscirpenol y que son
semejantes a las provocadas por latoxina T-2 (Laboratorio AVIMEX de México).

4.7.3.- Patos
Alimentos compuestos contaminados con 250, 500 y 1000 ppb de DA Sfueron suministrados
apatos"Cairinamoshata’ de 1 diadeviday durante7 dias. Todaslas contaminacionesprovocaron

lesiones orales a las 16 horas del consumo de los alimentos contaminados (Shlosberg, 1986).

4.74.- Pavos

Concentraciones de DAS en el alimento compuesto hasta 1000 ppb suministradas a pavos
jévenes durante 32 dias y mas, no ateraron el crecimiento, ni la ganancia de peso vivo, ni
la morfologia del intestino delgado, ni la produccion de anticuerpos, cuando comparado con
el grupo control. Sin embargo, cuando la contaminacion con DAS fue acompafiada de una
contaminacién con toxina T-2 también en concentraciones hasta 1000 ppb, se produjeron
lesiones orales ya patentes y graves a los 7-15 dias de la ingestion del alimento contaminado
con las dos micotoxinas. Los cambios morfol 6gicos en el intestino delgado fueron moderadosy
no se observaron lesiones patol 6gicas y/o histopatol dgicas (Sklan, 2003).

4.75.- Cerdos
Concentracionesde DA Sen €l alimento compuesto tan bajascomo 380y 500 ppb provocaron
problemas de hemorragias intestinales en cerdos (Mirocha, 1979).

En lechones, concentraciones de DAS en el alimento compuesto del orden de 2000 a 10000
ppb suministrado durante 9 semanas, provocaron lesiones orales graves, trastornos intestinales

y una significativa disminucién de la ganancia de peso vivo (Mirocha, 1979).
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4.7.6.- Vacas lecherasy conejos
No tenemos datos que podamos referir respecto a los efectos de esta micotoxina en vacas
lecherasy conejos.

4.8.- Monoacetoxiscirpenol (MAS), Triacetoxiscirpenol (TAS) y Escirpentriol (STO)

4.8.1.- Pollos

Los valores de LD50 para estas tres micotoxinas en pollitos de 1 dia de vida (dosis oral
Unica), dieron como orden de mayor a menor toxicidad, 15-monoacetoxiscirpenol (3,4 mg/kg
p.v.), triacetoxiscirpenol (7,2 mg/kg p.v.) y escirpentriol (9,3 mg/kg p.v.). El 15-MAS fue més
toxico que 3 y 4-MAS cuyas LD50 fueron de 8,1 y 9,6 mg/kg p.v. respectivamente (Leeson et
al., 1995).

Unas concentraciones individuales en alimento compuesto de 500 ppb de MAS, 4000
ppb de TAS y 2000 ppb de STO suministradas a pollitos de 1 dia de vida durante 21 dias,
provocaron (cada unade ellas), lesiones orales ya patentes alos 7 dias de ingesta. El nimero de
lesiones triplicd alos 14 dias de consumo del alimento contaminado. Con las concentraciones
anteriores, las micotoxinas MAS 'y STO provocaron problemas de anomalias en e plumage
(plumas deshilachadas y con falta de entramado), STO provocé una significativa reduccién
del crecimiento. Con concentraciones superiores de MAS (2000 ppb) y de TAS (8000 ppb)
la inhibicién del crecimiento fue también significativa (Ademoyero y Hamilton, 1991a;
Ademoyero et al., 1991).

4.8.2.- Gallinas

Contaminaciones de monoacetoxiscirpenol del orden de 25000 y 50000 ppb en alimento
compuesto durante 28 dias, provocaron una significativa disminucién del consumo, peso vivo e
interrupcion en la puesta de huevos (Leeson et al., 1995).

4.8.3.- Patos, Pavos, Cerdos, Vacas lecheras y Conejos
No tenemos datos que podamos presentar respecto a la toxicidad de estas micotoxinas en
patos, pavos, cerdos, vacas lecherasy conejos.
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5.- SINERGISMOSY/O ASOCIACIONES DE MICOTOXINAS

Entendemos por sinergismos entre varias micotoxinas cuando la presencia de ellas en un
mismo alimento, en determinadas concentraciones, provoca problemas de toxicidad que no
ocurririan si esas mismas concentraciones correspondieran a contaminaciones individuales.
En lo que se refiere a "asociaciones", definimos ese termino cuando la presencia de varias
micotoxinas en un mismo alimento en determinadas concentraciones, provoca problemas
de toxicidad igual que los provocaria cada una de esas concentraciones individualmente, sin
embargo y en ese caso |os problemas de toxicidad se ven agravados y aumentados ala vez que
las diferentes sintomatol ogias son més variadas.

Este tema es complicado, dificil y sujeto a una gran variabilidad. Los estudios realizados hasta
el momento son escasos y no permiten definir criterios muy concretos, incluso a veces puede
conducir aciertas confusiones porque se este a pensar que por el hecho de que se encuentren dos
0 més micotoxinas en concentraciones muy bajas que de una formaindividual no provocarian
en absoluto ninglin problema, puedan obligatoriamente provocarlo cuando en conjunto estan
contaminando el alimento compuesto en cuestion.

Sin embargo, veamos algunos casos recogidos de la bibliografia en determinadas experiencias.

5.1.- Vomitoxina, Aflatoxina B1, Vomitoxina + Aflatoxina B1

5.1.1.- Pollos

Segln Huff et al., 1986, pollitos Hubbard recién nacidos que consumieron piensos
contaminados con, 16000 ppb de DON (contaminacién individual), 2500 ppb de
AFB1(contaminacion individual), 16000 ppb de DON+2500 ppb de AFBI1(contaminacién
conjunta), durante 3 semanas, tuvieron los siguientes problemas:
Con AFB1, disminuy6 la ganancia de peso vivo e increment6 el peso relativo del bazo, higado
y rifiones, hubo hiperlipemia hepéticay los niveles de proteina, albiminay fésforo en el suero
disminuyeron al igual quelaactividad de la deshidrogenasa lactica.
Con DON, hubo una reduccion de la tasa de crecimiento, aumento del indice de conversion
e incremento del peso relativo de la mollgja, anemia y disminucion de la actividad de la
deshidrogenasa lacticay delostriglicéridos en el suero.
Con AFB1+DON, hubo los mismos problemas que anteriormente citamos pero con una mayor
gravedad sin embargo parece ser que esta mayor gravedad no fue lo suficientemente significativa
como para poder decir que la combinacion de las dos micotoxinas representara una toxicidad
sinérgica.

Respecto a la contaminacién individual con DON vy tal como en 4.5.- referimos, otros
autores (Romer, 1983 y Halloran, 1983) nos citaban que con concentraciones de DON del
orden de 15000 a 50000 ppb suministradas a pollos de 6 dias de vida durante 42 y 6 dias,
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respectivamente, solo lamayor contaminacion provoco algunas erosiones en laboca. Datos que
como se puede ver no son muy concordantes con los citados por Huff et al., 1986.

5.1.2.- Cerdos

En lechones de 6 semanas de edad que estuvieron a consumir alimentos conteniendo 3000
ppb de DON (contaminacion individual), 3000 ppb de AFB1 (contaminacion individual), 3000
ppb de DON+3000 ppb de AFB1 (contaminacién conjunta) durante 28 dias, hubo los siguientes
problemas:
Con la AFB1 y AFB1+DON, la reduccién de la ganancia de peso vivo fue muy significativa.
Solo con DON esta reduccion fue muy ligera. DON y AFB1+DON provocaron problemas de
vémitos y rechazo del alimento. Las alteraciones enzimdticas fueron solo significativas con la
AFB1y con AFB1+DON (Harvey et al., 1989).

5.2.- Toxina T-2, Aflatoxina B, Toxina T-2 + Aflatoxina B1

5.2.1.- Pollos

Pollitos Hubbard de 1 dia de vida que estuvieron a consumir piensos contaminados con,
4000 ppb de toxina T-2 (contaminacién individual), 2500 ppb de AFB1 (contaminacion
individual), 4000 ppb de toxina T-2+2500 ppb de AFB1 (contaminacion conjunta), durante 3
semanas, tuvieron |os siguientes problemas seguin Huff et al., 1988:
LatoxinaT-2, provoco lesiones orales, disminucion delos nivel esde proteina, alblimina, potasio
y magnesio en el suero, hubo una disminucién de la actividad de ciertas enzimas en el suero.
LaAFB1, provocé una reduccion en la ganancia de peso vivo y ateraciones en los niveles de
proteina, albimina, glucosa, colesterol, calcio y magnesio en el suero y ciertas enzimas. Hubo
un aumento del peso relativo del higado, rifiones, bazo, pancreas, proventriculo y corazon.
Con la suma de las dos micotoxinas, se agravaron substancialmente todos los trastornos
anteriormente mencionados.

5.3.- Toxina T-2, Ocratoxina A, Toxina T-2 + Ocratoxina A

5.3.1.- Pollos

En pollitos de 1 dia de vida que estuvieron a consumir alimentos compuestos contaminados
con, 4000 ppb de toxina T-2 (contaminacion individual), 2000 ppb de OTA (contaminacion
individual), 4000 ppb de toxina T-2+2000 ppb de OTA (contaminacion conjunta), durante 3
semanas, fueron observados los siguientes problemas:
Con OTA y OTA+toxina T-2, hubo una reduccién de la eficacia nutricional del alimento
compuesto. La contaminacién solo con OTA provocé un aumento significativo del peso relativo
del higado, rifiones, mollejay pancreas (Kubena et al., 1989).
Con OTA+toxina T-2, se aumentaron |os efectos antes mencionados y se redujo la ganancia de
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peso vivoy los niveles de proteina, laactividad de la deshidrogenasaléacticaen el suero también
se vio disminuida. La interaccion entre estas dos micotoxinas, provocO una elevacion en los
niveles de triglicéridos en el suero y una disminucion de la actividad de la gamma glutamil
transferasay calcio en €l suero (Kubenaet al., 1989).

5.3.2.- Cerdos

Cerdos hibridos en crecimiento que estuvieron a consumir alimentos compuestos
contaminados con 8000 ppb de toxina T-2 (contaminacién individual), 2500 ppb de OTA
(contaminacion individual), 8000 ppb de toxina T-2+2500 ppb de OTA (contaminacion
conjunta) durante un periodo de 30 dias, tuvieron los siguientes efectos adversos:
Hubo una reduccién del peso vivo 'y la ganancia de peso vivo para todas las contaminaciones,
sin embargo la reduccion fue mayor con la contaminacion conjunta. El peso relativo del higado
disminuyd con la contaminacion conjunta pero el peso relativo de los rifiones aumentd con
la contaminacién solo con OTA. Esta contaminacion disminuyd los niveles de colesterol,
fosforo inorganico, fosfatasaacalinay de lahemoglobinaen el suero, en cambio los niveles de
creatininay proteina aumentaron (Harvey et al., 1994).
Latoxina T-2, disminuy6 los valores de hemoglobina y de fosfatasa alcalina en € suero. Con
toxina T-2 + OTA, se agravaron significativamente todos los efectos antes mencionados (Harvey
etal., 1994).

5.4.- Toxina T-2, Vomitoxina, Toxina T-2+Vomitoxina

5.4.1.- Pollos

En pollitos de 1 dia de vida que consumieron piensos contaminados con, 4000 ppb de
toxina T-2 (contaminacion individual), 16000 ppb de DON (contaminacién individual), 4000
ppb de toxina T-2+16000 ppb de DON (contaminacion conjunta), durante 3 semanas, fueron
observados los siguientes problemas:
Con toxina T-2+DON, hubo una reduccion de la ganancia de peso vivo y del peso vivo a
final de la prueba, sin embargo, estos efectos no fueron significativos cuando se utilizaron
las dos contaminaciones por separado. Los problemas de lesiones orales que aparecieron con
la contaminacién individual con toxina T-2, estuvieron incrementados con la contaminacion
conjunta. Otros parametros que précticamente permanecieron inalterados con el uso de las
contaminaciones por separado, fueron gravemente afectados cuando se utilizo la contaminacion
con las dos micotoxinas (Kubenaet al., 1989a).

5.5.- Diacetoxiscirpenol, Ocratoxina A, Diacetoxiscirpenol + Ocratoxina A

5.5.1- Pollos

En pollitos de 1 dia de vida que consumieron piensos contaminados con, 6000 ppb de
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DAS (contaminacién individual), 2000 ppb de OTA (contaminacién individual), 6000 ppb
de DAS+2000 ppb de OTA (contaminacién conjunta), durante 19 dias, fueron observados los
siguientes efectos adversos:

Todas las contaminaciones provocaron una disminucién del peso vivo. Con DAS y con
DAS+OTA, hubo una reduccién de la eficacia nutricional del alimento compuesto. Hubo una
significativa interaccién antagonista entre OTA y DAS para écido drico y colesterol (Kubena
et al., 1994).

DAS+OTA, provocaron un incremento del peso relativo del higado, rifion y mollga y
disminuyeron la concentracion de la proteinatotal y de la hemoglobina en el suero. El 90% de
los pollitos presentaron lesiones orales para todas las contaminaciones (Kubenaet al., 1994).
Con OTA y con OTA+DAS, hubo problemas graves de nefropatia (Kubena et al., 1994).

5.6.- Diacetoxiscirpenol, Aflatoxina B1, Diacetoxiscirpenol + Aflatoxina B1

5.6.1.- Cerdos

De acuerdo con Harvey et al., 1991, cerdos hibridos en crecimiento de 10 a 14 semanas
de edad que estuvieron a consumir alimentos compuestos contaminados con 2000 ppb de
DAS (contaminacion individual), 2500 ppb de AFB1 (contaminacion individual), 2000 ppb
de DAS+2500 ppb de AFB1 (contaminacion conjunta) durante 28 dias, tuvieron los siguientes
problemas:
Hubo unadisminucion del peso vivoy delagananciade peso vivo con todas|as contaminaciones
pero mas acentuada con la contaminacion conjunta. Con AFB1 y con AFB1+DAS, hubo un
aumento del peso relativo del higado y del bazo.
Con laAFB1, se incrementaron los niveles de agunas enzimas en el suero a igual que de la
hemoglobinay disminuyé €l nivel de nitrégeno ureico y la capacidad de captacién del hierro.
Con DAS, disminuyé la capacidad de captacién del hierro y la contaminacion mdltiple agravo

significativamente todos los trastornos anteriormente mencionados.

5.7.- Fumonisina B1, ToxinaT-2, Vomitoxina, Fumonisina B1+Toxina T-2, Fumonisina

B1+Vomitoxina

5.7.1.- Pollos

Pallitos recién nacidos que consumieron piensos contaminados con, 300000 ppb de FB1
(contaminacion individual), 5000 ppb de toxina T-2 (contaminacion individual), 15000 ppb de
DON (contaminacién individual), 300000 ppb de FB1+5000 ppb de toxina T-2 (contaminacién
conjunta), 300000 ppb de FB1+15000 ppb de DON (contaminacion conjunta), durante 19-21
dias, tuvieron los siguientes problemas:
La ganancia de peso vivo se vio reducida en 18 a 20% para la contaminacion individual con
FB1, 18% paraladetoxinaT-2, 2% paralade DON, 32% paralacombinacién de FB1y toxina
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T-2 'y 19% para la combinacién de FB1 y DON. La eficacia nutricional del pienso fue afectada
preferentemente por ladietacon FB1, independientemente si existian o no las otras micotoxinas
(Kubenaet al., 1997).

Lamortalidad fue de un 15% para la contaminacién conjunta con FB1 y toxina T-2. Los pesos
relativos del higado y rifiones al igual que los niveles de colesterol en el suero aumentaron, en
especial por la dieta con FB1, independientemente de si existian o no las otras micotoxinas
(Kubenaet al.,1997).

El incremento delos nivelesde actividad de ciertas enzimasfue provocado por ladietaindividual
con FB1y por las dietas con la combinacién de esta micotoxina con latoxina T-2 o con DON
(Kubenaet al.,1997).

5.8.- Vomitoxina+Zearalenona

5.8.1.- Cerdos

Asociaciones de vomitoxina + zearalenona de 1800 ppb+250 ppb; 1000 ppb+175 ppb; 60
ppb+3600 ppb; 1000 ppb-+trazas, provocaron en esencial, rechazo del alimento, vomitos y heces
sanguinolentas (Mirocha, 1979).

5.8.2.- Gallinas

Una dieta contaminada con 300 ppb de vomitoxina+1100 ppb de zearalenona provocd
en gallinas ponedoras una disminucién en la produccion de huevos y lesiones en la boca 'y
en el buche. Sin embargo y como era dificil comprender ese aparente sinergismo visto que
contaminaciones individuales de ese orden y mucho mayores (como antes hemos visto para
vomitoxina y zearalenona en gallinas) no dan los problemas mencionados anteriormente, se
sospechd que qui zés otras mi cotoxinas de Fusarium estaban presentesjunto con las micotoxinas
anteriormente indicadas (Leeson et al., 1995).

5.9.- Fumonisina B1, Aflatoxina B1, Fumonisina B1+Aflatoxina B1

5.9.1.- Pavos

Segln Weibking, 1994, en pavos de 1 dia de vida que estuvieron a consumir alimentos
compuestos contaminados con 75000 ppb de FB1 (contaminacion individual), 200 ppb deAFB1
(contaminacion individual), 75000 ppb de FB1+200 ppb de AFB1 (contaminacion conjunta)
durante 21 dias, la ganancia de peso vivo se vio reducida por la dieta solo con AFB1y por la
dieta con lacombinacion de FB1y AFB1 al igua y de lamismaforma el indice de conversion
empeord significativamente.
Ladietasolo FB1 provocd un incremento del peso relativo del higado mientras que ladieta solo
con AFB1 o en combinacién con laFB1, incrementd el peso del bazo.
Ladietasolo con AFB1 y laque combinalas dos micotoxinas, provocé unadisminucién de los
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niveles de albimina, proteinatotal y colesterol en el suero.
La relacion esfinganina/esfingosina en el suero fue incrementada por la dieta solo con FB1 y por
ladieta con la combinacion de las dos micotoxinas (Weibking, 1994)

5.10.-FumonisinaB1,Diacetoxiscirpenol,OcratoxinaA ,FumonisinaB1+Diacetoxiscirpenol,
Fumonisina B1+ Ocratoxina A

5.10.1.- Pavos

De acuerdo con Kubena, 1997a, en pavos Nicholas Large White hembras recién nacidos que
estuvieron acomer alimentos compuestos contaminados con 300000 ppb de FB1 (contaminacion
individual), 4000 ppb de DAS (contaminacion individual), 3000 ppb de OTA (contaminacion
individual), 300000 ppb de FB1+4000 ppb de DAS (contaminacién conjunta), 300000 ppb de
FB1+3000 ppb de ocratoxinaA (contaminacion conjunta) durante 3 semanas, se produjeron los
siguientes problemas:
Lareduccion delagananciade peso vivo fue de un 30% y 24% paraladietacon solo FB1, 30%
para la dieta con DAS, 8% para la dieta con OTA, 46% para la dieta con FB1+DAS y 37% para
ladietacon FB1+OTA.
La eficacia nutricional del pienso fue afectada por todas las dietas contaminadas excepto para la
dieta con solo FB1 que provocd una reduccion del 24% en la ganancia de peso vivo.
El peso relativo del higado aumenté significativamente por todas las dietas contaminadas,
excepto por laque solo tenia DAS.
La concentracién de colesterol en el suero disminuyé y las actividades de algunos enzimas
aumentaron con la dieta que solo tenia FB1 y con las que tenian la combinacion de FB1+ DAS
y FB1+OTA, asi como algunos val ores hematol 6gicos estuvieron alterados (Kubena, 1997a).
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6.- MICOTOXINASY MICOTOXICOSISMAS SIGNIFICATIVASEN HUMANOS

La contaminacion de los géneros alimenticios con micotoxinas puede ser de una forma
indirecta através de los residuos de éstas en la carne, los huevos 'y laleche como consecuencia
del consumo por parte del animal de aimentos compuestos contaminados, o bien una
contaminacién directa de los géneros alimenticios (cereal es, productos de cereal es, frutos secos,
frutas, y otros) por la contaminacién de éstos con mohos toxicogénicos que podran producir
micotoxinas.

Los principales factores que tienen influencia sobre la toxicidad de las micotoxinas (agravandola
o disminuyéndola) en los humanos son: La biodisponibilidad y toxicidad de la micotoxinas;
Los sinergismos entre ellas; La cantidad de micotoxina ingerida diariamente en funcién
de la concentracion de micotoxina y de la cantidad de alimento ingerido; La continuidad o
intermitencia de ingestion del alimento contaminado; El peso del individuo y el estado
fisioldgico y de salud de éste; La edad del individuo.

Asi pues, los nifios y 10s jévenes son més susceptibles alatoxicidad de las micotoxinas debido
a una mayor variacién del metabolismo basal, ellos pueden no tener suficientes mecanismos
bioquimicos para la detoxificacién. En los nifios el cerebro continda su desarrollo durante
muchos afios después del nacimiento y esto puede causar una mayor susceptibilidad a las
micotoxinas que afecten a sistema nervioso central (Kuiper-Goodman, 1994).

La conjugacién de todos los factores antes mencionados y que tienen influencia sobre la toxicidad
de las micotoxinas hace que el andlisis de riesgo respecto alos problemas de salud en humanos,
(hepatotdxicos, nefrotdxicos, neurotoxicos, gastroentéricos, cancerigenos e inmunosupresivos)
gue pueden ser causados por laingestion de esos metabolitos toxicos, sea complejo y lamayor
parte de las veces dificil de entender y correlacionar (Smith et al., 1994). Por otro lado, la
situacion es aun mas complicada ya que en lainterpretacion de los datos epidemiol 6gicos que
pueden estar relacionados con una micotoxina, debemos también tener en cuenta la posible
influencia de otros factores de riesgo como, el estado nutricional del individuo, las infecciones
endémicasy laingestion de otras substancias toxicas (Kuiper-Goodman, 1994).

Los estudios de toxicidad de las micotoxinas en humanos son normalmente realizados
en animales de laboratorio. Para una evaluacion completa es necesario |os datos de toxicidad
aguda, toxicidad a los 30-90 dias del ensayo, cambios metabdlicos, efectos reproductivos,
teratogenicidad, mutagenicidad y toxicidad cronica o carcinogénica. Con los datos obtenidos
se hacen interpolaciones y se establecen unos parametros de |os que citaremos |os que se van a
utilizar en este articulo, a saber: NOAEL (no observed adverse effect levels), es la estimacion
del nivel de micotoxina con el que no se observan efectos adversos.

La TD50, es la dosis de micotoxina con la cual el 50% de los individuos pueden desarrollar
tumores malignos, estableciéndose asi una estimacion del potencial cancerigeno. NEL (no

effect level) es la estimacion del nivel de micotoxina que no causa efecto y LOAEL (lowest
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observed adverse effect level) es el nivel de micotoxina con el cual se observan los efectos
adversos mas bajos.

Finalmente existe un parametro cominmente utilizado que es la TDI (tolerable daily intake),
0 sea, laingesta de micotoxina diaria que puede ser tolerada. Todos los parametros anteriores
vendran expresados en microgramos de micotoxina/lkg de peso corporal (p.c.)/ dia, o bien, con
respecto alaTDI, puede venir expresado en algunos casos en hanogramos (ng) de micotoxina/
kg de peso corpora (p.c.) /dia. Normalmente el valor de TDI se suele obtener dividiendo el
valor de NOAEL o e valor de NEL por un factor de seguridad que puede oscilar entre 50 y
50000 o bien haciendo lo mismo pero con €l valor de TD50, todo esto depende del método de
extrapolacion utilizado, siendo este Ultimo més utilizado en las micotoxinas carcinogénicas.
La TDI viene acompafiada de un factor de riesgo que normamente es 1/200000 (Kuiper-
Goodman, 1990; Kuiper-Goodman, 1994). Cuando el valor de TDI estd atin en estudio y por lo
tanto es provisional se utiliza la denominacion PTDI (provisiona tolerable daily intake).

En este manual trataremos especificamente de las micotoxinas Aflatoxina B1 (AFB1),
Aflatoxina M1 (AFM1), Ocratoxina A (OTA), Fumonisina B1 (FB1), Vomitoxina o
Deoxinivalenol (DON) y Patulinapor ser estas unas de las que més cominmente pueden af ectar
alaseguridad alimentar y en términos rel ativos (a depender de lamicotoxina), alasalud publica
(Kuiper-Goodman,1990; Kuiper-Goodman,1994; JECFA, 2001; WHO, 2002; CAST, 2003).

Casi todas ellas son inmunosupresivas ya que inhiben la sintesis proteica e interrumpen la
sintesisde ADN y ARN, inhibiendo también la fagocitosis (Sharma, 1993).

6.1.- Aflatoxinas

Recordemos que las aflatoxinas se pueden encontrar como contaminantes naturales en una
variedad de géneros alimenticios tales como, cereales y productos de cereales, cacahuetes,
nueces, almendras, pistachos, avellanasy otrosfrutos secos, coco, cacao, patatas dul ces, manteca
de cacahuete, lentgjas, pldtanos, quesos, vinos, especias, leche y derivados (esencia mente la
AFM1) y otros géneros aimenticios.
Las principales micotoxicosis en humanos son: hepatotoxicidad, cdancer de higado y
probablemente el "Sindrome de Reye".

6.1.1.- Relacién entrela cantidad deAFBlingeriday la concentracion deAFM 1 excretada
en laleche

La AFM1 (4 hidroxi-aflatoxina B1) es el metabolito hidroxilado de la AFB1, se encuentra
en la leche y derivados de la leche obtenidos de ganado lechero que ingirié un alimento
contaminado con AFB1. Los residuos de AFM1 en la leche se pueden ya encontrar a las 6 — 24
horas de que una vaca hayaingerido un aimento contaminado con AFB1.
En vacas lecheras la relacién entre la concentracion de AFB1 (ppb, microgramos/Kg) en la

racion final (racionamiento y/o unifeed) y la de AFM1 (ppb, microgramos/Litro) excretada en la
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leche podria ser de 300:1, sin embargo esta relacién es muy aproximada ya que el rango oscila
entre 34:1 a 1600:1 (Rodricks v Stoloff,1977; Gimeno y Martins, 2000b; Gimeno y Martins,
2000c).

Con una ingestién de AFB1 correspondiente a 2-60 miligramos (mg)/vaca/dia, los residuos de
AFM1 en laleche cruda pueden oscilar entre 1 a’50 microgramog/Litro (Edds, 1979).

El nivel deresiduos de AFM 1/dia(mg) en laleche crudapodriaser aproximadamente el 2,2% de
la ingesta diaria de AFB1 (mg) con un CV (coeficiente de variacion) entre 42 y 59%, dividiendo
el resultado obtenido por el nimero de litros de leche producidos/vaca/diay multiplicando por
1000 nos dariala concentracion (microgramos/Litro) de AFM1 en laleche cruda (Patterson et
al., 1980; Van Egmond, 1989).

Incluso se llega a establecer una ecuacion: y = -2,55 + 0,84x (12 = 0,73; n = 43) donde x = mg
AFB1/vaca/dia; y = microgramos AFM1/litro de leche (calculando una media de 20 litros de
leche/vaca/dia) (Sieber y Blanc, 1978; Van Egmond, 1989). Sin embargo esta ecuacién tiene
error por defecto cuando la ingestion de aflatoxina B1 es baja.

Laconcentracion deAFM 1 enlalechevariarasegiin larazadelavaca, segin laconcentracion de
AFB1 enlaracion, segin lacantidad y duracion del consumo de alimento contaminado y segiin
€l estado de salud del animal. Sin embargo, atodo esto debemos afadir que las discordancias de
correlacién que pueden existir entre autores serén también debidas, entre otras cosas, a sistema
metabdlico de un animal poligéstrico, lo que provoca que las concentraciones de AFM1 en la
leche varien entre animales, de un dia para otro y de una produccién de leche ala siguiente.

6.1.2.- Distribucién de la AFM1 en algunos derivados lacteos

La distribucion de la AFM1 en algunos alimentos elaborados con leche contaminada, es
aproximadamente la siguiente: 40-60% en quesos, 10% en la nata y < 2% en la mantequilla.
Visto que laAFM1 es muy soluble en agua, no se comprende cdmo la mayor parte va a queso
y no a suero. La asociacion de laAFM1 con la caseina, cuando ésta precipita puede ser una
explicacién razonable para ello (Yousef y Marth, 1989).

6.1.3.- TD50, TDI y NOAEL paraAFM1y AFB1

LaAFM1y laAFB1 tienen unaTD50 de 10,38y 1,15 microgramos/kg p.c. (peso corporal)/
dia, respectivamente, lo que hace suponer que la AFM1 es aproximadamente nueve veces
menos carcinogénica que la AFB1. La TDI para la AFB1 esta comprendida entre 0,11 y
0,19 ng (nanogramos)/kg p.c/dia, con un factor de seguridad de 5000 y un nivel de riesgo de
1/100000. Los valores de NOAEL para la AFM1 y la AFB1 son, < 2,5 y 0,75 microgramos/
kg p.c./dia, respectivamente (Kuiper-Goodman, 1990; Kuiper-Goodman, 1994). Si dividimos
el valor de TD50 correspondiente a la AFM1 por el factor de seguridad 5000, podriamos
atribuir hipotéticamente un valor de TDI paralaAFM1 de 2 ng/kg p.c./dia, lo que representa,
aproximadamente, diez veces mas de tolerancia que laAFB1 comparado con el mayor valor de
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TDI para la AFB1 (Gimeno y Martins, 2003b; Gimeno y Martins, 2006).

6.1.4.- LaLegislacion

La Union Europea (UE) tiene legislacion (Official Journal of the European Communities,
2002a y 2002b; Official Journal of the European Union, 2003; Micotoxinas, 2003) para
estas micotoxinas en géneros alimenticios para consumo humano y actualmente los niveles
maximos admisibles estan establecidos en 0,05 microgramos/kg (0,05 ppb) para AFM1 en
leche (leche cruda, leche paralafabricacion de productos |acteos y leche tratada térmicamente)
y varian entre 2 a 8 ppb (microgramos’kg) para AFB1 y entre un rango de 4 a 15 ppb para
AFB1+AFB2+AFG1+AFG2, dependiendo de los diferentes géneros alimenticios (cacahuetes,
frutos de cascara, frutos secosy productos derivados de su transformacion, cerealesy productos
derivados de su transformacion) tanto si son utilizados para consumo humano directo o como
para ingredientes de los productos alimenticios.
La legislacion también incluye en estos géneros aimenticios, aquellos que son sometidos a
procesos de seleccion o bien a otros tratamientos fisicos antes del consumo humano directo o
como ingredientes de productos alimenticiosy tiene en cuenta que esos procesos pueden reducir
la concentracion original de AFB1.
Se especifica también que esas concentraciones maximas admisibles se refieren a la parte
comestible, excluyendo pues la cascara en los géneros alimenticios que latienen. Lalegislacion
de la UE también establece niveles méximos permitidos de, 5 ppb para AFB1 y de 10 ppb
paraAFB1 + AFB2 + AFG1 + AFG2, en algunas especias. En el caso de aimentos infantiles
y aimentos elaborados a base de cereales para lactantes y nifios de corta edad y alimentos
dietéticos destinados a usos médicos especiales dirigidos especificamente a los lactantes, la
concentracion maxima permitida de AFB1 es de 0,10 ppb.
En el caso de preparados para lactantes, preparados de continuacién (incluidas la leche para
lactantesy laleche de continuacién), y alimentos dietéticos destinados ausos médi cos especiales
dirigidos especificamente a los lactantes, la concentracién maxima permitida de AFM1 es de
0,025 ppb (Official Journal of the European Union, 2004).
En otros paises (Australia, Brasil, Holanda, Rumania, Suiza, USA) las concentraciones
maximas admitidas paralaAFM1 en lalechey productos l&cteos varian entre 0,01 y 0,50 ppb,
dependiendo del paisy del alimento lacteo. Es de destacar que en Suizay Brasil, los alimentos
|&cteos para nifios tiene un limite de contaminacion con AFM1 de 0,01 ppb y que en Australia,
USA (Estados Unidos de América) y los paises que forman parte de MERCOSUR (Brasil,
Argentina, Paraguay y Uruguay), la concentracion méaxima de AFM1 permitida en laleche es
de 0,50 ppb (Smith et al., 1994; EHSO; FDA, 2000; CAST, 2003)

No hay legislacién para la AFM1 en quesos ni mantequilla, sin embargo Holanda tiene
establecido un méaximo detoleranciade 0,20 y 0,02 ppb, respectivamente. Algunos paises como
Austriay Suizatienen un limite paraquesos de 0,25 ppb (Smith et al., 1994; EHSO; FDA, 2000;



70 Micotoxinas y Micotoxicosis en Animales y Humanos

CAST, 2003). Tal como antes hemos referido es de destacar que la norma adoptada por USA
paraAFM1 en laleche, lo hasido también por algunos paises de la América Latina, entre ellos
los que forman parte de MERCOSUR (Argentina, Brasil, Paraguay y Uruguay) (Micotoxinas
on line). Vemos pues que en €l caso de USA y otros paises, €l nivel detoleranciaparaAFM1 en
laleche es 10 veces superior a delaUE.

Para las otras aflatoxinas y en paises como Australia, Canadd, Colombia, Hungria, India, Jap6n,
México, Cuba, Tailandiay USA también hay niveles méximos de tolerancia que oscilan entre
5y 30 ppb para AFB1 y para la suma de las cuatro aflatoxinas, dependiendo del pais y del
alimento en cuestion (frutos de céscara y productos de éstos, cacahuetes, todos los géneros
alimenticios), destacamos a la India con el nivel de tolerancia més alto (30 ppb para todos los
géneros alimenticios) y aMéxicoy USA con €l nivel de toleranciamas alto paralasumade las
cuatro aflatoxinas (20 ppb en todos los géneros alimenticios) (Smith et al., 1994).

6.1.3.- Frecuencia de contaminaciones con aflatoxina M, e ingestas

Respecto a las contaminaciones con AFM1 en géneros alimenticios encontradas en ciertos
paises, referiremos que desde 1995 y en algunos paises de Europa (Francia, Italia, Alemania,
Holanda, Portugal) los niveles oscilaban entre < 0,001 y 0,108 ppb para leche liquida comercial
(media de 0,009 ppb); entre < 0,001 y 0,103 ppb para leche en polvo (media de 0,027 ppb);
entre < 0,001 y 0,098 ppb para yogures (media de 0,010 ppb) y entre < 0,005-0,500 para quesos
(media de 0,150 ppb). Los valores anteriores corresponden a un total de 604, 189, 134 y 311
muestras analizadas, respectivamente (Galvano et al., 1998; Jonker et al., 1999; COST, 2001,
Galvano et al., 2001; Gimeno y Martins, 2002a; Martins y Martins, 2000; Martins y Martins,
2004).

Datos correspondientes al andlisis de 7573 muestras de leche durante el afio 1999 y en varios
paises miembros de la UE dieron como resultado que todas las muestras contenian menos de
0,05 ppb deAFM 1y delamismaforma, los resultados correspondientes a 81 muestras de leche
de Canada entre 1997 y 1998 indicaron que todas las muestras contenian menos de 0,015 ppb
deAFM1 (JECFA, 2001, WHO, 2002).

Otros estudios a nivel mundial indicaron que las medias de contaminacion con AFM1 en la
leche correspondiente ala dieta de Europa, América Latina, Extremo Oriente, Oriente Medio y
Africa, fueron de: 0,023; 0,022; 0,36; 0,005 y 0,002 ppb, respectivamente, y que corresponden
a andlisis de 10778, 893, 1191, 231 y 15 muestras, respectivamente. Con estos datos y las
medias del consumo de leche en estos paises, la ingesta de AFM1 se estimo en: 6,8; 3,5; 12;
0,7y 0,1 ng/personaldia, en Europa, América L atina, Extremo Oriente, Oriente Medio y Africa,
respectivamente (JECFA, 2001, WHO, 2002).

Si considerdaramos un joven de 50 kg de peso corporal esto corresponderia a 0,14; 0,07;
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0,24;0,014 y 0,002 ng/kg p.c./dia, en Europa, América Latina, Extremo Oriente, Oriente Medio
y Africa, respectivamente. Todos los valores estan por debajo de la TDI (2 ng/kg p.c./dia)
anteriormente referida.
Si consideraramos que toda la leche consumida tuviera una contaminacién con AFM 1 de 0,05
ppb (nivel maximo permitido en la UE) o de 0,50 ppb (nivel méaximo permitido en USA y
otros paises), la ingesta de AFM1 en la dieta Europea seria de 15 y de 150 ng/persona/dia,
respectivamente (JECFA, 2001, WHO, 2002). Asi pues, considerando jovenes de 50 kg de peso,
laingestade AFM 1/kg p.c./diaseriade 0,3 ng y de 3 ng paralos dos nivel es maximosindicados,
respectivamente. El primer valor esta por debgjo de la TDI para AFM 1 que hipotéticamente se
consider6 de 2 ng/kg p.c/dia, no siendo |o mismo para el segundo valor.
Aplicando estos célculos a bebés de 10 kg de peso, la ingesta seria de 1,5 y de 15 ng/kg p.c./
dia, paralos dos niveles maximos permitidos como antes hemos referido, respectivamente. El
primer valor contindia siendo inferior alaTDI mencionado no siendo asi para el segundo valor.
Si hacemos los célculos de otraformay consideramos un nifio de 20 kg p.c. que consumiera
0,50 litros de leche diarios contaminada con 0,05 ppb o con 0,50 ppb de AFM1, laingesta de
micotoxinadiariaseriade 1,25 o de 12,5 ng/kg p.c./dia, respectivamente. Siendo pues el primer
valor inferior alaTDI yareferida, a diferencia del segundo valor que la supera significativamente.
El nivel maximo permitido en USA y otros paises, paraAFM,, no es aceptado en laUE (Gimeno
y Martins, 2003b; Gimeno, 2004; Gimeno 2004a).
Sin embargo, debemos tener en cuenta que los valores de TDI estan a depender del factor de
seguridad que se aplicay que puede oscilar entre 50 y 50000 (recordemos que unade lasformas
de obtener [aTDI cuando se trata de micotoxinas carcinogénicas, es la de dividir la TD50 por
el factor de seguridad, y que depende del método o criterio de extrapolacidn utilizado) (Kuiper-
Goodman, 1990; Kuiper-Goodman, 1994; Gimeno y Martins, 2000c; Gimeno y Martins,
2003b). Como este factor aparece como denominador, es evidente que cuanto mas alto sea, més
bajo serd el valor de TDI y por lo tanto mds riguroso y mds seguro; y viceversa cuanto mas bajo
sea, més alto serd el valor de TDI y por o tanto menos riguroso y menos seguro.

6.1.6.- Frecuencia de contaminaciones con aflatoxina B1 e ingestas

Lavariacion de niveles de contaminacion con AFB1 encontrados Ultimamente en diferentes
paises es muy grande y esta sujeta al tipo de alimento en cuestion, al paisy aladisponibilidad
de los datos publicados, pudiendo oscilar entre 0,05y 789 ppb paraAFB1 y entre 0,05 y 1870
ppb para la suma de las cuatro aflatoxinas en cacahuetes, pistacho y otros frutos secos, especias
y otros géneros alimenticios (COST, 2001; Martins et al., 2001).
El FDA (Food and Drug Administration) estima que laingestade AFB1 através de los géneros
alimenticios estaen 2,73 ng/kg p.c./diaen USA 'y de 3,5a22,4 ng/kg p.c/diaen Talandiay €
Este de Africa. Niveles de 500 ppb han sido encontrados en higado y otros tejidos de individuos
de Europay Américadel Norte (Smith et al., 1994). Considerando el valor méximo de TDI para
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AFB1 de 0,19 ng/kg p.c./dia, anteriormente referido, estos valores estan muy por encimade ese
valor y por debajo del valor de NOAEL también referido anteriormente y que es de 750 ng/kg
p.c./dia (0,75 microgramos/kg p.c./dia).

Si consideramos la concentracion méaxima més baja de AFB1 (2 ppb) permitida por la UE en
géneros alimenticios tales como cereales y ciertos frutos secos y tenemos en cuenta el valor
anterior de TDI de 0,19 ng/kg p.c./dia, un joven de 50 kg de peso corpora podria ingerir 9,5
ng AFB1/dia, por lo tanto la ingesta méxima diaria de alimento uniformemente contaminado
con 2 microgramos de AFB1/kg (ppb) no podria ser superior a 5 g, aproximadamente. Sin
embargo debemos considerar que estamos ha calcular todo esto con un valor de TDI que es
aproximadamente, 4000 veces inferior a valor de NOAEL (Gimeno y Martins, 2003a).

6.1.7.- Micotoxicosis (aflatoxinas M1y B1)

Aunque se presume que la AFM1 induce el cancer de higado en roedores por medio de

un mecanismo semejante a de la AFB1, no existen estudios epidemiol 6gicos adecuados que
relacionen la dosis-respuesta entre laingesta de AFM 1, la exposicion ala hepatitis viricaB o C
y €l cancer de higado. Losriesgos adicionales paralaprediccion del cancer de higado utilizando
niveles de AFM 1 comparativos de 0,05 ppb (nivel maximo permitido por la UE) y 0,50 ppb
(nivel méximo permitido en USA y otros paises) son muy pequefios.
En una poblacién como USA y Europa Occidental donde la prevalencia de hepatitis viricaB es
de 1%, laprevalenciaadiciona de casos de cancer de higado asociados con la contaminacion de
laleche con 0,50 ppb “versus’ 0,05 ppb seria de 29 canceres/1000 millones de individuos/afio
(JECFA, 2001; WHO, 2002). A todo esto, continda el tema en debate entre la UE y los paises
que defienden que el limite mdximo de contaminacion de la leche con AFM1 sea de 0,50 ppb en
lugar de 0,05 ppb (CCFAC, 1999; CCFAC, 2000; CCFAC, 2001; CODEX, 2002).

Respecto a las otras aflatoxinas esencialmente la AFB1, los problemas hepatotoxicos
con significativas incidencias de cdncer de higado se remontan al afio 1971 y anteriores con
aflatoxicosis agudas en la India, Africa y Tailandia provocadas por el consumo de géneros
alimenticios, esencialmente, maiz, mandioca, arroz, cacahuetes, patatas dulces y plétanos,
contaminados con AFB1 en contaminaciones que podian oscilar entre 10 y 144000 ppb.

El sindrome de Reye caracteri zado por unaasociaci én anatomopatol 6gi cade un edemaagudo
cerebral con una degeneracion grasa del higado en nifios, fue atribuido también a consumo de
géneros alimenticios contaminados con AFB1, sin embargo la etiologia de este sindrome es
muy problemadtica y su relacion directa con la AFB1 no estd suficientemente esclarecida.

En cuanto a la aflatoxicosis crénica, muchos son los estudios efectuados esencialmente en
Tailandia, China y Africa, llegandose a la conclusién de que se tienen suficientes evidencias
como para considerar a la AFB1 como uno de los factores de riesgo responsable por los
problemas carcinogénicos (Gimeno y Martins 1987; Smith et a., 1994; CAST, 2003).
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6.2.- Ocratoxina A (OTA)

Recordemos que la OTA se puede encontrar como contaminante natural en cereales (en
especial enlacebada) y productosde cereal es, semillas de cacao, legumbres, quesos, cacahuetes,
granos de café crudo y tostado, carne ahumadas (jamdn, tocino, embutidos), vinos, cervezay
otros géneros alimenticios.

La principal micotoxicosis en humanos es la nefrotoxicidad. Respecto a su potencia
carcinogénico, no hay adn suficientes estudios ni evidencias para decir que la OTA es
carcinogénica paralos humanos.

6.2.1.- TDI y PTDI para Ocratoxina A

La TDI para OTA no estd aln suficientemente bien establecida. Basados en estudios

carcinogénicos el rango de TDI oscila entre 1,5 y 5,7 ng/kg p.c./dia con unos factores de
seguridad de 50000 y 5000, respectivamente y un factor de riesgo de 1/100000. El valor de
TDI correspondiente a 5,7 lo obtuvieron dividiendo el valor de NEL por 5000y el valor de TDI
correspondiente a 1,5 fue obtenido dividiendo el valor de TD50 por 50000 .
CanadaproponeunaTDI de4 ng/kg p.c./diaadiferenciade losPaises Nordicos que laproponen
de 5 ng/kg p.c./dia. La FAO/WHO Joint Expert Committee on Food Additives, proponen
también valores de TDI provisionales (PTDI) entre 10 y 16 ng/kg p.c./dia con un factor de
seguridad de 500 y basados en estudios efectuados en cerdos con respecto a las alteraciones de
lafuncion renal.
El valor més elevado de TDI corresponde a valor de LOAEL dividido por 500. Es evidente que
este rango de PTDI tan amplio y que va de 1,5 a 16 ng/kg p.c./dia, esta motivado por el efecto
toxico en que se basan los estudios, los diferentes métodos de extrapolacion y los diferentes
factores de seguridad que se aplican.

Es necesario un mayor nimero de estudios al respecto. Probablemente la tendencia es
la de establecer un valor de TDI igual o inferior a 5 ng/kg p.c./dia basandose en los estudios
carcinogénicos, sin embargo no hay atn suficientes evidencias de que la OTA sea carcinogénica
para los humanos, si las hay de que lo sea para los animales (Kuiper-Goodman, 1994; JECFA,
1995; Smith et al., 1994; JECFA, 2001; WHO, 2002).

6.2.2.- Lalegidacion

La UE tiene legislacion (Official Journal of the European Communities, 2002; Micotoxinas,
2003, Official Journal of the European Union, 2005) para la OTA en géneros alimenticios
de consumo humano y los niveles maximos permitidos estan establecidos en 5y 3 ppb para
cereales en grano sin transformar y para productos derivados de cereales, respectivamente. En
estos Ultimos se incluyen los productos trasformados a base de cereales y los cereales en grano
para consumo directo. Con respecto alas uvas pasas € contenido maximo permitido estden 10

ppb.
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En el caso del café tostado en grano y café tostado molido, con excepcién del café soluble (café
instantaneo), €l nivel maximo permitido estaen 5 ppb y paraeste Ultimo el nivel maximo es de
10 ppb.

En lo que se refiere al vino (tinto, blanco y rosado) y otras bebidas a base de vino y/o mosto
de uva, este nivel maximo permitido se sitdia en 2 ppb. Se incluyen |0s vinos espumosos, vinos
aromatizados, bebidas aromatizadas a base de vino y cocteles aromatizados de productos
vitivinicolas. Se excluyen losvinosdelicor y los vinos con un grado a cohdlico volumétrico no
inferior a 15% vol. El contenido méximo de 2 ppb se aplica alos productos procedentes de la
cosecha del afio 2005 en adelante.

Para e zumo de uva, ingredientes de zumo de uva en otras bebidas, incluido el néctar de
fruta'y el zumo de uva concentrado reconstituido, mosto de uva 'y mosto de uva concentrado
reconstituido, destinados a consumo humano directo, se ha establecido un nivel méximo
permitido de 2 microgramos/kg. Se incluyen los zumos de frutas, zumos de frutas a base de
concentrado, zumos de fruta concentrados y € néctar de frutas. El contenido maximo de 2 ppb
se aplica alos productos procedentes de la cosecha del afio 2005 en adelante.

En e caso de alimentos infantiles y alimentos elaborados a base de cereales para lactantes
y nifios de corta edad y alimentos dietéticos destinados a usos médicos especiales dirigidos
especificamente a los lactantes, la concentraciéon maxima permitida de OTA es de 0,50 ppb
(referido a materia seca cuando se trata de alimentosinfantiles y alimentos el aborados a base de
cereales) (Official Journal of the European Union, 2004).

En otros paises como Hungriay Rumania los niveles méaximos permitidos son de 20 y 5 ppb,
respectivamente, para todos los géneros alimenticios. En Brasil se permite un méximo de 50
ppb en cereales y en Grecia un maximo de 20 ppb para cafés. En Dinamarca existen maximos
permitidos para viscerasy canal de cerdo que oscilan entre 10y 25 ppb (Smith et al., 1994).

6.2.3.- Frecuencia de contaminaciones con Ocratoxina A e ingestas

La informacion sobre el rango de niveles de contaminacién encontrados en los géneros
alimenticios es muy amplia y esta a depender esencialmente del tipo de alimento, del area
geografica y de los datos publicados que estdn disponibles, asi pues en cereales tenemos
contaminaciones que van desde 10 a 2400 ppb; en cafés tostados, de 0,2 a 1,7 ppb; en granos de
café crudo, de 0,4 a 23 ppb y en vinos tenemos rangos de contaminacion entre 1 a 7,63 ppb, las
mayores contaminaciones se encuentran en el vino tinto.
Los andlisis de OTA efectuados en rifién de cerdo y en fluidos bioldgicos de humanos dieron
rangos de contaminacion que fueron de 0,1 a 240 ppb y de 0,05 a 14,4 ppb, respectivamente
(Smith et al., 1994; Leoni et al., 2000; Otteneder y Majerus, 2000; COST, 2001; Pietri et al.,
2001).

Laincidenciade OTA se dafrecuentemente en la dieta de los paises de Europa, los estudios

efectuados dan una media de ingestion de OTA de 6,42 ng/kg p.c./dia considerando un peso
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medio corporal de 60 Kg.

Los ceredlesy el vino contribuyen, aproximadamente, en 3,57 y 1,43 ng OTA/kg p.c./dia(55y
22%), respectivamente. Otros géneros alimenticios como el zumo de uvay €l café contribuyen
en 0,29y 043 ng OTA/kg p.c./dia (4,51 y 6,7%), respectivamente y todo un conjunto de géneros
alimenticios como los frutos secos, cerveza, té, leche, cacao, legumbres y otros contribuyen
en menos de 0,14 ng OTA/kg p.c./dia (2,18%). El consumo de tejidos comestibles de cerdo
contribuye en 0,21 ng OTA/kg p.c./dia (3,27%).

En vista de esas contribuciones, el riesgo paralos individuos que consumen grandes cantidades
de cereales es mayor. Estudios efectuados revelan que esos individuos pueden tener ingestiones
de OTA de 13,14 ng/kg p.c./dia (JECFA, 2001; WHO, 2002).

Si tenemos en cuenta los estudios efectuados en cuanto a problemas cancerigenos y
tomamos el valor de TDI de 5,7 ng/kg p.c./dia, lamediadeingestion de OTA en ladieta Europea
estaria en un 112% la TDI. Sin embargo si tomamos €l criterio de ateraciones en la funcion
renal y unos de los valores anteriores de TDI, por ejemplo, 16 ng/kg p.c./dia, esta media de
ingestion seriade un 40% la TDI.

A todo esto y teniendo en cuenta la concentracion méxima admisible de OTA en ceredes y
productos de cereales establecida por la UE de 5 ppb, un individuo de 60 kg de peso tendria un
limite de ingestion de OTA de 324 ng/dia (TDI = 5,7 ng/kg p.c./dia) o de 960 ng/dia (TDI = 16
ng/Kg p.c./dia) lo que representaria una ingestion maxima diaria permisible de 68,5 o de 192 g
de cereal contaminado de manera uniforme con 5 ppb , respectivamente.
Sin embargo debemos tener en cuenta que estamos considerando valores de TDI que son 5000
y 500 veces maés bajos que los valores de NOAEL y LOAEL, respectivamente (Gimeno y
Martins, 2003a).

Si aplicaramos todo esto a los nifios, los limites de ingestidn serian aun mas bajos, visto la
rigurosidad que impone la legislacion en lo que se refiere a la concentraciéon maxima de OTA
(0,50 ppb) permitida (Official Journal of the European Union, 2004).

6.2.4.- Micotoxicosis

Los primeros problemas con OTA en humanos datan del afio 1956 con el aparecimiento de
una grave nefropatia endémica en la region de los Balcanes (Bulgaria, Rumania, Yugoslavia)
atribuidaa consumo de carnesahumadas que estaban contaminadas con OTA en concentraciones
comprendidas entre 10 y 920 ppb. Parece ser que la mayor fuente de contaminacion fue las
condiciones insalubres con falta de higiene en el amacenamiento de estas carnes ahumadas. El
andlisisde OTA en €l suero deindividuos afectados dio niveles comprendidos entre 1 a 40 ppb.
Estudios epidemiol 6gicos revelan que aproximadamente la mitad de la poblacién de Europa
estéd expuesta ala OTA. Sin embargo la relacion directa de las nefropatias con la exposicion a
la OTA no estd atin suficientemente esclarecida ya que en Alemania, Francia, Italia, Dinamarca,
Suecia, Checoslovaquia, Poloniay Canada han sido encontrados niveles de OTA comprendidos
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entre 0,1 y 14,4 microgramos/Litro en sangre y leche materna de personas saludables. La
presencia de OTA en fluidos bioldgicos se considera mds como una evaluacién indirecta de la
exposicién a esta micotoxina.

En algunos paises de Africa, el 95% de losindividuos que sufren de problemas de nefropatiason
OTA positivos con concentraciones en sangre del orden de 90 microgramos/L y la prevalencia
de ocratoxicosis se considera en un 55 a 80% superior a la de Europa (Gimeno y Martins, 1987,
Smith et al., 1994; CAST, 2003)

6.3.- Fumonisinas (FB1, FB2, FB3)

Recordemos que las fumonisinas pueden ser encontradas esencialmente en cereales y
productos de cereales.

Las principales micotoxicosis en humanos son: trastornos gastrointestinales y probablemente
el cancer de estfago y de estomago.

6.3.1.- PTDI y NOAEL para Fumonisinas

La PTDI (TDI provisional) para FB1, FB2 y FB3, solas 0 en combinacion es de 2
microgramos/kg p.c./dia. Este valor esté obtenido dividiendo el valor de NOAEL de 200
microgramos/kg p.c./dia por el factor de seguridad de 100 (JECFA, 2001; WHO, 2002).

6.3.2.- LaLegislacion

La UE no tiene legislacion para fumonisinas y e FDA aconseja niveles méximos de
contaminacién con fumonisinas (FB1+FB2+FB3), de 2000 ppb para productos del maiz
desgerminados; de 4000 ppb para productos del maiz parcialmente desgerminados, salvado
de maiz y maiz limpio destinado a la produccion de pastas y de 3000 ppb para maiz limpio
destinado ala produccion de palomitas de maiz.
En Suiza la concentracion méxima admisible que fue propuesta para fumonisinas (FB1+FB2)
fue de 1000 ppb en productos del maiz (Zoller et al., 1994; FDA, 2000a; CAST, 2003,).

6.3.3.- Frecuencia de contaminaciones con Fumonisinas e ingestas

La mayor incidencia de contaminacién con FB1y FB2 ocurre en €l maiz y los productos
del maiz (pan de maiz extrusionado, palomitas de maiz, copos de maiz, harina de maiz, pastade
maiz, polentay otros productos del maiz), el rango de contaminacion encontrado es muy amplio
y puede oscilar entre 0,15y 7900 ppb para FB1y entre 0,10 y 2250 ppb para FB2.
En maices enmohecidos que fueron utilizados para la elaboracion de la cerveza fueron
encontrados niveles de FB1 comprendidos entre 110 y 117520 ppb (media de 53740 ppb) para
FB1 y de 0 a 22960 ppb (media de 13680 ppb) para FB2 (COST, 2001, Marasas, 1995).

Los estudios estadisticos efectuados revelan que los valores medios de ingesta de FB1 a

nivel internacional son: Europa, 0,2 microgramos/kg p.c./dia. América Latina, 1,0 microgramos/
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kg p.c/dia. Africa, 2,4 microgramos/kg p.c./dia. Oriente Medio, 1,1 microgramos/kg p.c./
dia. Extremo Oriente, 0,7 microgramos/kg p.c./dia. Canada, 0,02 microgramos y USA, 0,08
microgramos/kg p.c./dia.

Destacamos que en el Reino Unido (UK) y Suiza la ingesta media es de 0,03 microgramos’kg
p.c./diay en Holanda es de 0,06 y 1 microgramos/kg p.c./dia, para el total de la poblacion y para
los consumidores regulares de maiz, respectivamente.

Si tenemos en cuenta la PTDI anteriormente mencionada para FB1 de 2 microgramos/kg p.c./
dia, vemos claramente que todos estos consumos medios respecto a todos estos paises menos
Africa, estan por debajo de ese valor, mismo cuando laingesta de FB1 debe ser incrementada
en un 40% si tenemos en cuenta la presencia de las fumonisinas FB2 y FB3 (JECFA, 2001;
WHO, 2002).

6.3.4.- Micotoxicosis

El mecanismo de accidn de las fumonisinas consiste esencialmente en la inhibicion de la
biosintesis de los esfingolipidos (esfinganina y esfingosina), éstos controlan la comunicacién
entre células.
Actualmente, no hay una evidencia directa para afirmar que las fumonisinas causen problemas
de salud en los humanos. A pesar de esto |os problemas de cancer de eséfago y de estomago han
sido asociados al consumo frecuente de géneros alimenticios contaminados con fumonisinas,
esencialmente los productos del maiz en paises tales como Sudéfrica, China, Italiay alos
problemas de sintomas gastrointestinales adversos como diarreas y espasmos dolorosos
en la India por consumos de sorgo y maiz enmohecidos y contaminados con altos niveles
de fumonisinas. Sin embargo, la Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer
(IARC) concluye que los estudios y datos cuantitativos disponibles no son significativamente
conclusivos y son insuficientes para evidenciar que las fumonisinas ingeridas por via oral sean
carcinogénicas para los humanos y asi pues son consideradas como “posibles carcinogénicas’
(IARC, 1993; EC, 2000; FDA, 2000a; CAST, 2003).

6.4.- Vomitoxina o deoxinivalenol (DON)

Recordemos que la vomitoxina o deoxinivalenol (DON) forma parte de la familia de las
micotoxinas tricotecenas.

Se puede encontrar como contaminante natural en |os cerealesy productos de cereales.

Las principales micotoxicosis en humanos son: trastornos gastrointestinales y reduccion del
crecimiento, en especial en la poblacion infantil.

6.4.1.- TDI, PTDI, NOAEL para Vomitoxina o deoxinivalenol
La TDI para DON varia entre 0,04 y 0,375 microgramos’kg p.c./dia dependiendo de la
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direccion que se dealosestudios realizados en el efecto critico de esta micotoxina. Actualmente
se ha decidido establecer la TDI con respecto a efecto critico producido en la reduccién del
crecimiento en ratones durante un periodo de 2 afios y asi se establece un valor de NOAEL de
100 microgramos/kg p.c./dia que dividido por el factor de seguridad de 100 nos da una TDI
provisional (PTDI) de 1 microgramo/kg p.c./dia (Iverson et al., 1995; EC, 1999; Pieters et al.,
1999).

6.4.2.- Lalegidacion

De momento, la UE no tiene legislacién para DON. En 1999 y en Holanda, propusieron
limites de concentraciéon médxima para esta micotoxina que van desde 120 ppb para trigo limpio;
60 ppb para pan y 120 ppb para géneros alimenticios con contenido de trigo superior a 33%.
Paralos géneros alimenticios con contenido de trigo inferior a 33% se sugiere controlar el trigo
limpio utilizado como ingredientey aplicar €l criterio establecido para éste (Pieters et al.,1999).

6.4.3.- Frecuencia de contaminaciones con vomitoxina (deoxinivalenol) e ingestas

La mayor incidencia de contaminacion ocurre en los cereales (esenciamente trigo, maiz
y cebada) y productos de cereales (pan, galletas, bizcochos, pastas, cereales de desayuno,
croissant y otros). El rango de contaminacién puede oscilar entre 1 a5700 ppb parael trigo. De
3 a 3700 ppb para el maiz. De 4 a 9000 ppb para la cebada. De 4 a 760 ppb para la avena. De 6
a5100 ppb parael arroz y de 13 a 240 ppb para el centeno.

En cereales de desayuno a base de trigo se tienen encontrado niveles de contaminacion que
fueron desde 103 a 6040 ppb con una media de 754 ppb (COST, 2001; Martins y Martins, 2001;
JECFA, 2001; WHO, 2002).

La ingesta de DON en la dietas de Africa y Oriente medio se estim6 en 0,77 y 2,4
microgramos/kg p.c./dia, respectivamente. No tenemos datos sobre las medias de ingestion de
DON en las dietas de Europa, América Latinay Extremo Oriente. Sin embargo, |os consumos
mayores de trigo (64 a 88% del total de la dieta) se dan en Europa, América Latina y Oriente
Medio mientras que en Africay Extremo Oriente hay mayor variedad de consumo de cereales,
trigo, arroz y maiz, trigo y arroz, respectivamente (JECFA, 2001; WHO, 2002).

6.4.4.- La Vomitoxina o deoxinivalenol en la poblacién infantil

En Holanda hay una gran preocupacion por las ingestiones de DON, ellos consideran que
los niflos de 1 a 4 afios (media de peso corporal = 10 Kg) de edad corren un gran riesgo con la
ingestién de esta micotoxinavisto que se cal culan consumos de trigo del orden de 4,5a8,5 g/kg
p.c./dia. El répido crecimiento de los nifios puede ser reducido por uno de los efectos adversos
del DON.

L os holandeses se basan en una dieta para nifios y nifas a base de pan y productos del trigo
con més de 33% de trigo. Ellos consideran que nifios y nifias de 1 a 4 afios de edad con un
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peso medio de 10 kg pueden ingerir diariamente unamediade 51 g de pan + 72 g de productos
del trigo y de 46 g de pan + 46 g de productos de trigo, respectivamente. A partir de estos
datos hacen la suposicion de que ese pan y esos productos de trigo estuvieran contaminados
uniformemente con las concentraciones de DON méaximas permitidas que ellos proponen y
ya mencionadas de 60 ppb para pan y de 120 ppb para esos productos de trigo. El calculo nos
darfaunaingestadiariatotal de DON paralos nifiosde 11,7 microgramosy de 8,3 microgramos
paralas nifias. Si dividimos esto por 10 (peso corporal medio de esos nifios) nos dara laingesta
diariapor kg de peso corporal (Pieterset al., 1999; Gimeno, 2003) y si comparamos con la TDI
para DON antes referida de 1 microgramo/Kg p.c./dig, llegamos a la conclusion que los nifios
injeririan en estas condiciones un 117% de la TDI y las nifias un 83% de la TDI. Es evidente
gue apartir de esas contaminacionesy cuanto mas el evadas sean, mayor serd el riesgo paraesos
nifiosy nifas.

Con las concentraciones maximas permitidas de DON y que fueron propuestas por Holanda

en 1999, no es de esperar que se produzcan efectos adversos en la salud de los nifios ni en lade
la poblacién en general.
Esas concentraciones méximas fueron calculadas considerando que los nifios estuvieran ha
consumir la cantidad mas altade trigo, o sea, 8,5 g/kg p.c./dia. Si asumiéramos que el consumo
de trigo fuera de 4,5 g/kg p.c./dia, que es la cantidad més baja, las concentraciones de DON
maximas tolerables podrian ser dos veces més grandes que | as anteriormente referidas.

Teniendo en cuentaque el efecto adverso consistente en el atraso del crecimiento esun efecto
reversible, podriamos dar como temporal mente aceptable que esos limites de concentracién de
micotoxinafueran el doble delosanteriores (Pieterset al., 1999). Sin embargo, esos valores son
significativamente mds bajos que las concentraciones maximas de DON de 2000 y 1000 ppb,
establecidas en Estados Unidos de Américay Canadd, respectivamente, para trigo y productos
abase de trigo para consumo humano (FAO, 1997)

6.4.5.- Micotoxicosis

En Asia (entre 1961 y 1985) hubo casos agudos de trastornos gastrointestinales con nauseas,
vomitos, diarrea con sangre, mareos, dolor de cabeza y fiebre que fueron relacionados con el
consumo de cereal es para humanos contaminados con 3000 a 93000 microgramos de DON/kg.
Los sintomas aparecieron a los 5-30 minutos del consumo de los géneros alimenticios
contaminadosy afectaron a un total de 7818 personas, no hubo muertes.
Problemas semejantes a |os expuestos anteriormente, ocurrieron en India en 1987 y afectaron
a 50000 personas (150 familias), estos problemas fueron relacionados con el consumo de pan
elaborado contrigo enmohecido y contaminado con 340 28400 microgramosde DON/kg. Enlos
andlisis fueron encontradas también otras micotoxinas tricotecenas como acetildeoxinivalenol
(600 a 2400 ppb), nivalenol (30 a 100 ppb) y toxina T-2 (550 a 4000 ppb). Es evidente que
esas otras micotoxinas que pueden a veces estar asociadas a DON, agravaron los problemas
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anteriores (Kuiper-Goodman, 1994; JECFA, 2001).
Recordemos finalmente, los problemas antes referidos sobre la reduccién del crecimiento en
nifios y que puede ser provocado por la vomitoxina o deoxinivalenol.

6.5.- Patulina

La patulina es una micotoxina producida por cepas toxicogénicas de varias especies de
Penicillium principalmente el Penicillium espansum. Especies de Aspergillus y Byssochylamys
pueden también producir patulina. Se puede encontrar como contaminante natural en manzanas,
peras, abaricoques, melocotones, uvas y otras frutas con zonas empodrecidas, zumos y
compotas de fruta 'y quesos. El principal sindrome que provoca es el neurotéxico afectando
al sistema nervioso. Puede haber también problemas hepatotéxicos y nefrotoxicos, asi como
carcinomas. Se han dado casos de nauseas y vomitos. Esinmunosupresiva. Sin embargo, faltan
ain muchos estudios para que estos efectos adversos se puedan atribuir como riesgo para los
humanos.

6.5.1.- NOAEL Y PTDI para Patulina

El valor de NOAEL para patulina se deriva de | os estudios efectuados durante 109 semanas
con diferentes dosis de patulina (0,0; 100; 500 y 1500 microgramos/kg p.c.) administradas
a ratones machos y hembras, tres dias por semana y por via de intubacién gastrica. La
concentracion mas ata causd en ambos sexos una elevada mortalidad. Con la dosis de 100
microgramos/ kg p.c. no se notaron efectos adversos, esto corresponde a 300 microgramos/kg
p.c./semana o que da 43 microgramos de patulina/Kg p.c./diay que fue el valor de NOAEL
atribuido. Si este valor se divide por 100 como factor de seguridad tenemos la TDI provisiona
(PTDI) = 0,43 microgramos/kg p.c./dia (FDA, 2000b).

6.5.2.- Lalegidacion

La UE tiene legislacion para patulina (Official Journal of the European Union, 2003a) y los
niveles de contaminacion maximos permitidos varian entre 10 a 50 ppb y estén circunscritos a
los zumos de frutas, concentrados de zumos de frutas, compotas y otros productos derivados
de la manzana, €l nivel més bajo de contaminacién permitido correspondiente a 10 ppb esta
referido alos alimentos antes indicados y que estan destinados a los nifios.
Algunos paises como Austria, Noruega y Suiza establecen una concentracion méxima de
tolerancia para esta micotoxina del orden de 50 microgramos/Litro (ppb) en zumo de manzana.
Otros como Polonia la establecen en 20 microgramos/Litro (Smith et al., 1994).

6.5.3.- Ocurrencia de Patulina
Se han encontrado contaminaciones con patulina en zumos de fruta del orden de 2 a 60
microgramos/Litro. En concentrados de zumo de manzanalas contaminacionesfueron del orden
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de 460 a 1450 microgramos/Litro y en zumos de manzana fueron de 5 a 960 microgramos/Litro.
En manzanas y peras enmohecidas se han llegado ha encontrar contaminaciones con patulina
del orden de 972 a 25760 ppb y 372 a 20634 ppb, respectivamente. Destacamos que la mayoria
de esas contaminaciones en peras y manzanas iban acompariadas de la micotoxina nefrotéxica
denominada citrinina, en concentraciones del orden de 11,84 a 29,44 ppb en las manzanasy de
51,6 a 139,83 ppb en las peras (COST, 2001; Martins et al., 2002)

6.5.4.- Micotoxicosis

Los datos sobre la toxicidad de la patulina son escasos, no hay datos epidemiol 6gicos y
tampoco hay datos conclusivos de que esta micotoxina sea cancerigena para los humanos. Se
considera que la exposicién ala patulina representa mas riesgo paranifios de 2 a 5 afios de edad
con un peso corpora medio de 20 kg, por consumir una media de 350 ml de zumo de manzana/
semanaadiferenciadel consumo medio atribuido alos adultos de 430 ml de zumo de manzana/
semana con un peso corporal medio de 60 kg.

Otros estudios atribuyen consumos de 216 ml de zumo de manzana/dia a nifios de 1 a 2 afios
de edad con un peso corporal medio de 12 kg y de 200 ml/dia para personas de 64 kg de peso.
Considerando que € zumo de manzana estuviera  contaminado uniformemente con 10
microgramos de patulina’lkg (nivel méximo permitido en la UE para nifios) y teniendo en
cuenta los Ultimos datos de consumo diario de zumo de manzana, tendriamos que para los
nifios de 1 a 2 afios de edad |a ingesta de patulina seria de 0,18 microgramos/kg p.c./dia (valor
inferior a la PTDI) y para los adultos seria de 0,16 microgramos/kg p.c./dia (valor inferior a la
PTDI), si consideramos que el zumo de manzana estuviera contaminado uniformemente con 50
microgramos/kg (nivel méximo permitido en la UE paraj6venesy adultos).

L os efectos adversos gastrointestinales, inmunotdxicos y neurotdxicos producidos por esta
micotoxina en las pruebas efectuadas en roedores no se han podido de momento extrapolar a
los humanos. Los estudios realizados acerca de la inmunotoxicidad han sido asociados a la
ingestion de cantidades de patulina que son substancialmente més elevadas que aquellas a las
gue norma mente estan expuestas |os humanos (Smith et al., 1994; FDA, 2000).
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7.- RECOMENDACIONES ATENUANTES PARA ALGUNOS PROBLEMAS DE
MICOTOXICOSIS

Existen unas recomendaci ones general es que pueden atenuar €l efecto de una micotoxicosis
en los animales cuando €sta ya se estd produciendo, asi pues podriamos aconsejar (Gimeno,1999;
Gimeno, 2000):

a- Aumentar los niveles de proteina y energia en la dieta a igua que los de algunas
vitaminas como la riboflavina y D,, visto que éstas ayudan a animal, en especial alas aves, a
detoxificar micotoxinas tales como la AFB1. Por el contrario una deficiencia en tiamina ejerce
un efecto protector contra la aflatoxicosis. La explicacion que se da es que la deficiencia de
esta vitamina moviliza la reserva lipidica, interfiriendo con el metabolismo hepatico de las
aflatoxinas (Gimeno et al., 2003).

b.- Suministrar el alimento compuesto contaminado a animal es adultos con excepcién delos
animales reproductores. Laresistenciaalas micotoxicosis aumenta con la edad de los animales.

c.- Usar bgjos niveles de antibi6ticos de amplio espectro junto con vitaminasy electrolitos
en el agua de bebida.

d.- Aumentar el nivel de metioninay cistinaen ladietayaque estos dos aminoacidos son los
precursores del glutation que formadentro del animal y en el higado, compl jos conjugados con
laAFB1, siendo estos complejos posteriormente eliminados por hecesy orina.

e.- Mantener los animales, esencial mente las aves, atemperaturas ambientalesrelativamente
bajas, las aves son menos resistentes a la aflatoxicosis a temperaturas elevadas.

f.-Reducir al minimo o anular los factores que puedan o estén a producir "estrés' en los
animales (cambios bruscos de temperatura y humedad, vacunacion, falta de agua, ventilacion
inadecuada, concentraciones de amoniaco elevadas).

g.- Reformular el alimento compuesto y utilizar una concentracion mas baja de la o las
materias primas contaminadas.

h.- Si no se puede prescindir de la o las materias primas contaminadas, utilizar ésta o éstas
en formulaciones de alimentos compuestos destinadas a especies animales menos sensibles o
no sensibles ala accién de la micotoxina que contaminan la o las materias primas en cuestion.
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8.- ESTRATEGIAS Y PRACTICAS A UTILIZAR EN PREVENCION, DETOXIFICACION,
DESCONTAMINACION E INACTIVACION DE MICOTOXINAS

Lamejor prevencion empiezaen el campo donde son cultivados muchos de estos alimentos
base como por ejemplo los cerealesy es alli donde empieza uno de los focos de contaminacion.
El estudio de cereales genéticamente modificados o variedades resistentes al crecimiento y
proliferacion de ciertos mohos toxicogénicos y a atague de insectos es cada vez mayor, sin
embargo |os otros estudios efectuados sobre |os posibles efectos adversos en la salud humana
con el consumo de estos cereales dificulta todas estas prevenciones al respecto.

Deben ser utilizados, fungistaticos, fungicidas e insecticidas adecuados (debiendo cuidar
en estos Ultimos de que los niveles de residuos estén dentro de las concentraciones no
nocivas y permitidas). Con ellos, no solo reduciremos la posibilidad de crecimiento flingico
y proliferacién sino que también mantendremos la integridad fisica de los granos en lo que
respecta a ataque de insectos. Estos no solo atacan el grano y lo deterioran sino que también
son vectores transportadores que actian como diseminadores de la microflora y contribuyen
a la contaminacion fungica (Fig. 20 y Figs. 21). El propio metabolismo del insecto eleva €
contenido de humedad o agua libre del sustrato y larotura que provocan del pericarpio permite
lainfeccion del interior del grano. La parte interna del grano es mas vulnerable que la cuticula
o parte externa. Los tegumentos intactos del grano dificultan el acceso del hongo al almidén
endospérmico.

Fig.20.- Maiz contaminado con Fusarium spp, posible contaminacion con Micotoxinas.
(Alberto Gimeno).

Figs.21.- Maices deteriorados por una contaminacion fungica con posible contaminacion con
micotoxinas. (Alberto Gimeno).
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No hay que olvidar que los pajaros contribuyen significativamente para el deterioro del grano
y por lo tanto se debe evitar a maximo que esto ocurra utilizando sistemas adecuados para
ahuyentarlos, como son los clasicos espantapgjaros.

Es evidente que el control, exigencia y rugosidad en la calidad de las materias primas en
el momento de la compra y uso de éstas sin contaminacion detectable para la elaboracién
tanto de los alimentos compuestos para animales como de los alimentos para humanos,
es uno de los primeros pasos ha tener en consideracion en la eliminacion o reduccién de
las micotoxicosis.

Sin embargo otros factores como son la higiene constante y la desinfeccion periodica en el
almacenamiento de materias primas y en las plantas de fabricacién donde son elaborados
los géneros alimenticios, asi como el analisis para control del producto acabado, deben
ser tenidos también en cuenta y puestos en practica a fin de continuar con los objetivos de
prevencion de riesgos anteriormente referidos.

Es aconsejable la conservacion de materias primas con niveles de humedad, maximo de
9% para algunas oleaginosas como el girasol integral y maximo de 12% para las amilaceas
y la soja integral, que darian en general, actividades de agua (aw) igual o inferiores a 0,65.
Con esto evitariamos en gran manera el crecimiento y proliferacion fungica y la posible
produccion de micotoxinas en las materias primas almacenadas.

Se recomienda a ser posible mantener una temperatura relativamente baja en el interior
de los silos de almacenamiento. El uso de sistemas de introduccion forzada de aire seco y
frio en estos silos, ayuda extraordinariamente a evitar las zonas de microflora y ha reducir
pues la humedad y la temperatura de la masa alimentar. En general los hongos crecen y
proliferan bien a una temperatura superior a 20°C y una actividad de agua (aw) superior
a 0,70, que corresponderia aproximadamente a una humedad o agua libre en el sustrato
superior a 13,5% para amilaceas, de 12,5y 9,5% para oleaginosas como la soja integral y
el girasol integral, respectivamente.

La produccion de micotoxinas se puede efectuar a una temperatura superior a 20°C y con
actividades de agua (aw) a partir de 0,85, que corresponderia aproximadamente a una humedad
o0 agua libre en el sustrato superior a 17% para amildceas,de 16y 11,5% para oleaginosas como
lasojaintegral y el girasol integral, respectivamente. Con actividades de aguainferiores a0,85,
la produccion de micotoxinas es en general, nula o muy baja. Con respecto a la temperatura,
destacamos que la zearalenona es producida, en general, a temperaturas de 10-12°C. El
crecimiento de bacterias se efectia a partir de actividades de agua (aw) de 0,90.

Esimportanteutilizar al manual deaplicacion del sistemadeAndlisisdePeligrosy de Puntos
Criticos de Control (APPCC) en la prevencion y control de micotoxinas (Estudio FAO)
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Se han estudiado métodos fisicos, quimicos y biolégicos para la prevencion,
descontaminacion, detoxificacion o inactivacion de las micotoxinas. Los estudios efectuados
con algunosdeéellos estan alin en lafase de plantapiloto o laboratorial . Otros son impracticables,
o bien por su elevado costo, o por la falta de suficiente efectividad en la detoxificacion o bien
porgue mismo siendo econdémicosy efectivos, éstos dejan residuos en el alimento que después
por otro lado pueden ser perjudiciales ala salud.

En general, estos métodos deben ser sistemas que estén preparados para €l tratamiento de
grandes cantidades de alimento. Su aplicacién debe ser capaz de conseguir la descontaminacion,
detoxificacion o inactivacion de concentraciones elevadas de micotoxina. En estos métodos se
debe tener en cuenta que a veces la micotoxina puede estar protegida dentro del alimento por
estar unida a estructuras proteicas o bien a otros constituyentes. Estos métodos deben tener en
cuenta en su forma de aplicacién, que la micotoxina, debido a las zonas de microflora, no esta
uniformemente repartida en la masa alimentar, estos deben ser eficaces, baratos y no deben
modificar significativamente los valores nutritivos del alimento, el tratamiento no debe dejar
residuos que después puedan ser adversos parala salud animal y humana.

Citaremos de una forma breve los métodos que pueden ser aplicables para fines de prevencion,
descontaminacidn, detoxificacién e inactivacion mas o menos con una significativa efectividad.
Algunos de ellos son comunes tanto para la el aboraci6n de alimentos compuestos para animales
como parala elaboracion de los alimentos para humanos.

8.1.- Métodos fisicos

En la fabricacién de aimentos compuestos para animaes y tal como antes hemos
mencionado, la conservacion de las materias primas con un control adecuado de humedad o
agualibre, no superior a1l2y 9% (paralas amiléceasy sojaintegral y algunas oleaginosas como
el girasol integral, respectivamente), actividad de agua (aw) inferior a 0,70, y temperatura del
orden de 20-22°C; tratamiento de las materias primas en los silos con corrientes de aire frio y
seco; los tratamientos con corrientes de anhidrido carbénico (la mayor parte de los hongos son
aerobios y por lo tanto, una carencia de oxigeno condiciona el crecimiento de los mismosy la
ausencia total puede llegar a producir la muerte de estos) y la limpieza'y desinfeccion de los
circuitos de fabricacion; son sistemas que ayudan a evitar el crecimiento de especies de mohos
toxicogénicos y la posible produccién de micotoxinas. El problema se origina cuando esas
materias primas ya vienen contaminadas con micotoxinas antes del almacenamiento.

Los métodos de seleccion de granos de ceredles y los descascados y posterior separacion
mecanica de la cascara y €l polvo, del resto del cereal, resultan ser adecuados para una
descontaminacion visto que habitualmente la mayor concentracidn de micotoxinas ocurre en €l
pericarpio de los granosy en el polvo de cereal. Sistemas tales que pueden ser utilizados tanto
en los alimentos para animales como para humanos.
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Los tratamientos térmicos también pueden dar buenos resultados en lo que a la flora ftingica se
refiere. En la fabricacion de alimentos compuestos y alimentos para humanos, la granulacién
atemperaturas de 70-80°C y los procesos de extrusion y expandido son excelentes en esencial
para conseguir una significativa reduccion o eliminacion de la flora fiingica, sin embargo, las
micotoxinas son en general bastante resistentes a ciertas temperaturas, asi pues, las aflatoxinas,
ocratoxina A y fumonisinas resisten temperaturas hasta 120, 100 y 150°C, respectivamente.
La patulina resiste muy bien los procesos de pasteurizacion y temperaturas de 100°C. La
vomitoxina o deoxinivalenol es resistente atemperaturas de 150°C y més, incluso las utilizadas
en laelaboracion del pan, galletasy otros productos del trigo y latoxina T-2, diacetoxiscirpenol
y zearalenona, resisten temperaturas de 120, 120 y 110°C, respectivamente.

En lo que se refiere a hongos, la efectividad de la detoxificacién térmica esta limitado al tiempo
de permanencia a determinadas temperaturasy la presion aque son realizados los tratamientos a
esas temperaturas. Tiempos de permanencia mayores pueden dar detoxificaciones mas efectivas
pero pueden estropear e alimento y hacerlo inadecuado para el consumo.

El envasado de los alimentos compuestos granulados en condiciones de enfriamiento anterior
deficientes, puede dar lugar a condensaciones de humedad indeseables dentro del saco y
conducir aun crecimiento y proliferacion fungica (Fig. 22), yaque unatemperatura de 70-80°C
conjugada con el tiempo corto de permanencia a esa temperatura, no es suficiente para una total
eliminacion de la flora fingica e incluso algunos tipos de granulados se hacen con temperaturas
inferiores a 70°C

Fig.22.- Alimento compuesto con una contaminacion fungica muy elevada, posiblemente
contaminado con micotoxinas. (Alberto Gimeno).
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En generd, el tostado o freidura a 150-200°C durante 30 minutos puede reducir la AFB1
en cacahuetes, nueces, maiz y otros géneros alimenticios en un 40 a 80% y la OTA en cafés
(durante 5 minutos) en un 80 a 90%. La autoclave a 120°C durante 30 a 240 minutos, puede
reducir laAFB1 en un 29 a 95% en productos tales como harina de maiz, harina de cacahuete,
arroz, frutas y especias. La permanencia durante 3 horas, en autoclave a 120°C, de géneros
alimenticios a base de cereales puede reducir la OTA en un 70%. El sistema de preparacion de
las famosas tortillas de maiz (nixtamalizacion) reduce la contaminacion con AFB1 en un 70%.
Ladescafeinizacion delos cafésreduce el contenido en OTA en un 90% (Smith et al., 1994; EC,
1999; JECFA, 2001; WHO, 2002).

En la leche, hay procesos de pasteurizacion a 64°C durante 20 minutos, calentamientos a 64-
100°C durante 15-20 minutos, calentamientos directos durante 3-4 horas y otros procesos de
pasteurizacion y esterilizacion que no son efectivos en cuanto alareduccion de laconcentracion
de AFM1. Sin embargo, hay procesos de calentamiento a 71-120°C durante 30 minutos donde
se han conseguido reducciones de 12 a 35% para esta micotoxinay existen otros procesos de
pasteurizacion, esterilizacion, secado Roller y Spray en donde se han conseguido reducciones
de AFM1 que oscilan entre 32 a 86% Yousef y Marth, 1989).

En leche contaminada y mantenida a temperaturas del orden de 4 y -20°C durante 0,6, 12y 18
meses, no se observaron perdidas significativas de la micotoxina (Josephs et al., 2005).

En quesos, con calentamientos a 82-100°C durante 5 a 30 minutos no se han conseguido
reducciones significativas de AFM1, a lo sumo solo de un 9% a 90°C durante 30 minutos. La
AFML1 va al queso en un 40-60% del total de AFM1 de la leche. Se piensa que la precipitacion
delacaseinaarrastray se asocia con laAFM1y es por eso que, a pesar de que AFM1 es muy
soluble en aguay lo légico seriair a suero, una elevada proporcion de éstavaa queso (Yousef
y Marth, 1989).

Las técnicas habituales de produccion de zumos de fruta llegan solo a reducir en un 20% la
concentracion de patulina. Sin embargo cuando se procede a la clarificacion de los zumos de
fruta por procesos de filtracion, centrifugacion y tratamiento con enzimas, las reducciones de
contaminacion pueden ser del orden de 70 a 77% si bien la mayor concentracion de patulina
puede pasar alapulpa (Martins et al., 2002).

Es evidente que el cuidado en eliminar la parte enmohecida de las frutas antes de proceder ala
fabricacion de los zumos es una excelente préctica que previene la posterior contaminacion del
producto elaborado.

8.2.- Métodos quimicos

Dentro de los métodos quimicos de detoxificacion se destacan los que consisten en la
degradacion de las aflatoxinas, algunos de ellos tales como: el tratamiento con amoniaco y
e tratamiento con la combinacién de hidréxido de calcio y monometilamina. Con ellos se
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pueden conseguir en algunas materias primas (harinasy tortas de cacahuete, algodén y semillas
de oleaginosas), reducciones de las aflatoxinas en un 98% por la transformacion de éstas en
metabolitos no téxicos (aflatoxinas B2a y G2a). Se ha puesto en causa que el tratamiento con
amoniaco provoca un 15 a 30% de reduccion del aminoécido cisteina en la materia prima
tratada. En el tratamiento del maiz se produjo una decoloracion y los residuos de amoniaco
dejaron olores remanentes indeseables en el cereal. El segundo tratamiento con hidréxido de
calcio y monometilamina no disminuyd significativamente la digestibilidad de las proteinas ni
la utilizacion proteica neta ni interfirid con los caracteres organolépticos de la materia prima
(Giddey, 1977; Jemmali, 1983; CAST, 2003).

Hirviendo los granos de maiz con una solucion acuosa de hidréxido de calcio, enfriando y
efectuando sucesivos lavados para remover el pericarpio y el exceso de hidréxido de calcio, se
pueden conseguir significativas reducciones de contaminacion de las fumonisinas por conversion
de estas en sus formas hidrolizadas. Estos granos lavados son utilizados para elaborar géneros
alimenticios tales como las tortillas de maiz y otros productos del maiz, aunque se pone en
causa que los productos resultantes de la transformacion sean también toxicos. Sin embargo,
se consiguen reducciones de AFB1 del orden de un 70%. (FDA, 2000; JECFA, 2001; WHO,
2002).

8.3.- Utilizacién de fungistaticos

El uso de fungistaticos como inhibidores del metabolismo, crecimiento y proliferacion de
los hongos (mohos + levaduras) esta ha ser utilizado desde hace ya muchos afios y se aplica a
los alimentos paraanimalesy humanos. Los hongos para crecer y proliferar necesitan sintetizar
una serie de enzimas, éstas biodegradan el sustrato y €l resultado de esta biodegradacion es
el alimento del que se nutren los hongos. Un fungistético o mezcla de ellos actlia inhibiendo
la sintesis de varios enzimas a nivel de célula flngicay por tanto el metabolismo del hongo,
evitando asi su crecimiento y proliferacion. Algunos fungistiticos modifican el pH intracelular
interfiriendo en el metabolismo fingico, alteran la permeabilidad de la membrana celular y
dificultan e incluso inhiben el transporte del sustrato biotransformado, inhiben también la
oxidacién del NADH (Nicotinamida Adenina Dinuclettido) que es una coenzima importante
en el metabolismo fungico. Consecuentemente el riesgo de contaminacién con micotoxinas se
verareducido o anulado. Sin embargo, si 1as micotoxinas ya estan contaminando el alimento, €l
fungistatico no actuara sobre estas.
Los fungistaticos méds comunes utilizados en alimentacion animal son: acido propionico y sus
sales célcicay sodica, propionato de amonio, acido sorbicoy su sal potésica, acido férmicoy sus
sales célcica y sodica. En la alimentacion humana son utilizados: las sales calcica y sodica del
acido propionico y muy cominmente el &cido sorbicoy su sal potésica en géneros alimenticios
tales como quesos, productos del trigo, tartas y pasteles, frutos secos, margarinas, mayonesa,
mermeladasy jaleas, vinos, zumos de frutay otros.
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Los fungistéticos anteriormente mencionados son a veces ma Ilamados, "fungicidas’, un
fungicida actta destruyendo |la membrana celular fungicay matando al hongo, este es € caso
del formaldehido, delos pesticidas, herbicidasy otros. Los fungicidas no son utilizados ni estan
autorizados para ser utilizados en |os productos alimenticios directamente, tanto en los animales
como en los humanos visto que sus efectos toxicos y agresivos pueden causar serios efectos
adversos en la salud animal y humana.

Es de resdltar que €l uso indebido de fungistéticos en concentraciones sub-inhibitorias puede
en algunos casos ocasionar que éstos sean metabolizados por agunas especies de mohos
toxicogénicos favoreciendo la produccién de micotoxinas (Smith et al., 1994).

8.4.- Utilizacion de aditivos adsorbentes de micotoxinas y enzimas biotransformadoras

Actualmente hay un gran interés para el control de las micotoxinas, € uso de aditivos
adsorbentes de éstas como son los aluminosilicatos de calcio y sodio hidratados (HSCAS) que
forman parte de la familia de las arcillas filosilicatos y el uso de los glucomananos esterificados,
incorporados ambos al alimento compuesto paraanimales. Respecto alas arcillas hay otras que
también son utilizadas como adsorbentes. El fendmeno de quimi-adsorcién se efectlia dentro
del organismo animal y tiende ha formar con la micotoxina, compuestos inertes, estables e
irreversibles que son eliminados por las heces. Algunos de estos productos tienen un espectro de
accion y eficacia de adsorcién muy limitada, incluso hay algunos con los que se corre el riesgo
de absorber nutrientes. Existen actualmente filosilicatos modificados y purificados que parece
ser que tienen una buena eficacia adsorbente dentro de un mayor espectro de accién. Es muy
importante que el filosilicato tenga un poder de desorbcion lo mas bajo posible,de preferencia,
nulo.

Esta también muy difundido el uso de enzimas biotransformadoras de micotoxinas. Estas

enzimas son incorporadas a aimento compuesto y dentro del animal tienden a biotransformar
la micotoxina en compuestos derivados que después son eliminados por la orinay las heces.
Estos compuestos pueden ser en algunos casos menos toxicos 0 no toxicos respecto a la
micotoxinaoriginal, sin embargo, esto no es exactamente asi para algunas micotoxinas incluso
en las reacciones intermedias de biotransformacion se pueden formar compuestos igual 0 més
toxicos que la micotoxina original.
El uso de estos aditivos en humanos es importante de una forma indirecta a través del animal,
0 sea, su incorporacién en alimentos compuestos para vacas lecheras puede conseguir que con
la detoxificacion de la aflatoxina B1, el riesgo de que la vaca transforme la AFB1 en AFM1 (en
el higado) sea bajo o practicamente nulo. Si la detoxificacion es efectiva para otras micotoxinas
esto impedira la deposicion de residuos toxicos de éstas en los diferentes tejidos comestibles.

8.5.- M étodos bioldgicos
Dentro de los métodos bioldgicos para la inactivacién de micotoxinas, se han efectuado
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estudiosy pruebasparael estudiodemicroorganismos(Sacharomices cerevisiae, Flavobacterium
aurantiacum, Rhizopus, spp, Neurospora sitophila y microorganismos del rumen) que degraden
en determinadas condiciones ciertas micotoxinas. A nivel laboratoria se han obtenido resultados
efectivos en la degradacion de las micotoxinas aflatoxinas, patulina, ocratoxina A, zearalenona,
toxina T-2,diacetoxiscirpenol y rubratoxina A, sin embargo la aplicacion practica de estos
sistemas esta aun en proceso de estudio y desarrollo (Smith et al., 1994).

8.6.- En laelaboracion de ensilados

Finalmente queremos destacar |os cuidados que hay que tener en la elaboracion de los ensilados
paralaalimentacion delasvacas lecheras. En e caso de éstos, los vaores de humedad o agualibrey
consecuentemente de actividad de agua (aw) son y deben ser de una forma natural substancialmente
elevadosy por lo tanto ideales para el crecimiento de hongosy laposible formacion de micotoxinas.
Recordemos que lo que es un factor constante y totalmente indispensable para € crecimiento del
hongo y la posible produccion de micotoxinas, es e oxigeno o mgior dicho la relacion "redox”
(oxigeno/anhidrido carbdnico) yaque tal como dijimos anteriormente, lamayor parte de los hongos
son aerobios. Por este motivo, es de vita y decisiva importancia asegurar en la elaboracion de los
ensilados una atmaésfera compl etamente anaerobia.
Daremos pues unas recomendaciones practicas para la eaboracion de los ensilados y
consecuentemente evitar lacontaminacién de los mismos con hongosy micotoxinas (Gotlieh, 2002)

1. Que e cereal o lamateria primahaensilar searesistente al atague de losinsectosy alas
enfermedades de plantas que causan problemas de podredumbre en laespigay tallo.

2. Cosechar €l cereal y ensilar con la madurez y nivel de agua libre (humedad) adecuado
para el sistema de almacenamiento del que se dispone. No dejar €l cereal en el campo después
de completar €l periodo de madurez.

3. Cortar los tallos de una forma homogénea y afilada y que éstos tengan la correcta longitud
para un buen empacado.

4. No retardar la cosecha del forragje y empacar de una forma compacta dejando la menor
camarade aire posible.

5. Incorporar al ensilado aditivos acidificantes y mezclas fungistdticas, para incrementar el
proceso de fermentacion y asegurar un mejor y mas seguro almacenamiento.

6. Asegurarse de que el silo esta bien cerrado de forma a conseguir una atmésfera anaerobia.
Cubrir €l forraje con plasticos y colocar pesos encima, € uso de neumaticos es practico y da
buenos resultados.

7. Eliminar las partes del forragje que estén estropeadas.

8. Cuando llueve procurar que no entre agua en € interior de los silos.

9. Retirar los restos de forraje remanentes en los comederos y limpiar estos antes de col ocar
nuevo alimento.
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DISPONIBILIDAD DE METODOS DE ANALISIS
DE MICOTOXINAS. LA ZEARALENONA Y LA
VOMITOXINA COMO BIOMARCADORES.

DEOXINIVALENOL Y ZEARALENONA GLUCOSIDOS.
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9.- DISPONIBILIDAD DE METODOS DE ANALISIS DE MICOTOXINAS. LA
ZEARALENONA 'Y LA VOMITOXINA COMO BIOMARCADORES.

De entre los diferentes métodos de andlisis de micotoxinas de que hoy dia se dispone,
tenemos los que se basan en la cromatografia en capa fina (TLC), la cromatografia de liquidos
de alta resolucion (HPLC) previo uso de las columnas de inmunoafinidad con anticuerpos
monoclonales especificos de la micotoxina que se va a analizar o bien sin el uso de estas
columnas, la cromatografia de gases-espectrometria de masas y 1os métodos que se basan en
ELISA (enzyme-linked immunoabsorbent assay). Queremos destacar que en estos Ultimos y
cuando los resultados son positivos, es aconsejable reconfirmar por cromatografia de liquidos
de dta resolucién (HPLC) o por cromatografia de gases-espectrometria de masas. Todo esto
es debido a la posibilidad de obtener falsos positivos, esencialmente en los piensos, como
consecuencia de los anticuerpos policlénales contenidos en el kit de ELISA. Con €l kit de
ELISA también se corre el riesgo de obtener concentraciones de micotoxina mas elevadas que
las que en realidad existen.

A pesar de que los métodos de andlisis basados en ELISA han mejorado mucho, ellos contintian
a ser técnicas de “screening”, y no son técnicas analiticas finales.

Los mejores métodos para el andlisis de las micotoxinas tricotecenas son aquellos que se basan
en la cromatografia de gases-espectrometria de masas.

Es de vital importancia que la muestra de alimento para analizar sea representativa de la masa
alimentar a la que corresponde, para ello hay que seguir las normas oficiales de muestreo que
estan publicadas en el Diario Oficial de la Unién Europea, 2006. Cuanto mads lejos se este de
esa representatividad mas riesgo se corre de que | os resultados de andlisis obtenidos puedan dar
conclusiones erradas a respecto del caso en cuestion.

Como hemos visto, la zearalenona y la vomitoxina o deoxinivalenol no tienen importancia
significativa en la avicultura, con excepcién de la vomitoxina en gallinas y los posibles
sinergismos por la presencia de estas dos micotoxinas. Sin embargo, es importante analizarlas
en el pienso de pollos y la zearalenona en el pienso de gallinas, ya que nos pueden servir de
biomarcadores que nos indiquen que su presencia puedaimplicar que existan otras micotoxinas
de Fusarium como la toxina T-2 y el diacetoxiscirpenal, las cuales tengamos también que
analizar.



Micotoxinas y Micotoxicosis en Animales y Humanos 97

10.- DEOXINIVALENOL Y ZEARALENONA GLUCOSIDOS

Con la glucosa del aimento, DON y ZEN forman complejos conjugados en el propio
aimento, DON y ZEN glucésidos. Durante la digestion del alimento esos complejos se
desdoblan (por hidrolisis) y se libera DON y ZEN originales. El problema de micotoxicosis
se puede producir, sin embargo, los andlisis de DON y ZEN en € alimento compuesto dan
negativos porque las micotoxinas estan en forma de complejos conjugados y no en su forma
origina que esta como se analizan.
Asi pues, habria que anaizar también DON y ZEN glucésidos (llamados vulgarmente
micotoxinas enmascaradas) y en realidad, si en el método de andlisis aplicamos una hidrdlisis
adecuada, estos gluctsidos volveran alas micotoxinas origina es, dandonos asi el valor correcto
del contenido de estas micotoxinas (Gareis et al., 1990; Berthiller et al., 2005; Berthiller et al .,
20006) .
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11.- COMENTARIOS, INFORMACION Y CONSIDERACIONES

Respecto a la aflatoxina B1, vemos que todas las especies animales citadas son
sensibles a la accion toxica de esta micotoxina en especia los animales joOvenes,
sin embargo y tal como anteriormente se cita, es de destacar que los pollos de
una cierta edad tienen una gran resistencia a los problemas de aflatoxicosis.
Destacamos también, que los conejos son muy sensibles a la accion téxica de la aflatoxina B1
visto que concentraciones tan bajas como 15 ppb ya pueden provocar trastornos.

La Legislacion de la Unién Europea (UE) (Official Journal of the European Union, 2003b)
establece las siguientes concentraciones mdximas permitidas de aflatoxina B, en alimentos

compuestos y materias primas con un valor de humedad o agua libre del 12%, a saber:

a.- Alimentos completos para bovinos, ovinos y caprinos (excepto los destinados a ganado
bovino lechero, terneros y borregos), 20 ppb.

b.- Ganado bovino lechero, 5 ppb.

c.- Terneros y borregos,10 ppb.

d.- Alimentos completos para cerdos y aves de corral (excepto los destinados a animales
jovenes), 20 ppb.

e.- Otros aimentos completos, 10 ppb (agui se incluyen las aves de corral, cerdos jovenes y
conejos)

f.- Alimentos complementares para bovinos, ovinos y caprinos (excepto los destinados a
terneros y borregosy ganado bovino lechero), 20 ppb.

0.- Alimentos complementares para cerdos y aves de corral (excepto los destinados a animales
jovenes), 20 ppb.

h.- Otros alimentos complementares, 5 ppb

i.- Todas las materias primas, 20 ppb.

Esta gran rigurosidad en el ganado bovino lechero se debe principalmente a las normas
legislativas establecidas en lo que se refiere a la concentracién maxima permitida de residuos
de aflatoxina M1 en la leche destinada a consumo humano y que tal como fue referido
anteriormente, es de 0,05 ppb para leche cruda, leche para la elaboracion de productos lacteos
y leche tratada por el calor (Official Journal of the European Communities, 2002a; Official
Journal of the European Communities, 2002b: Official Journal of the European Union, 2003;
Micotoxinas, 2003) y en el caso de los nifios de 0,025 ppb (Official Journal of the European
Union, 2004)

Dejando € criterio de la Legislacién Comunitaria o Unidn Europeay anivel de la practica
y observaciones de campo, se pueden establecer las siguientes concentraciones maximas
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tolerables para aflatoxina B1 en el alimento compuesto destinado a las siguientes especies

animales, a saber (Gimeno, 2009a):

Tabla 1.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para aflatoxina B1
en el alimento completoy en diferentes especies animales.

Animales ppb
Aves joévenes (pollos, pallitas, patos, pavos) 10
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 20
Gallinas ponedoras y reproductoras 20
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 20
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 50
Cerdos adultos (> 57 kg peso vivo) 100
Cerdas 25
Verracos 25
Terneros, Corderos, Cabritos 10
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros 25
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos lecheros 5-25
Caballos adultos no reproductores 50
Conejos gazapos 10
Congjos adultos 10
Congjas 10

Existen articulos publicados donde se indica que dietas contaminadas con 2500 y 5000
ppb de AFB1 fueron dadas a pollos de 23 dias de edad durante 32 dias. Parece ser que no se
observaron mayores problemas que los de un higado ligeramente friable y una reduccion de
la concentracion de calcio en el suero; las lesiones histoldgicas fueron una vacuolizacion de
los hepatocitos y una infiltracion grasa. Con la edad, los pollos son extraordinariamente mas

resistentes a la accién téxica de las aflatoxinas (Fernandez et al, 1994; Lanza et al, 1980).

En lo que respecta a la toxicidad de la aflatoxina B1, se podria también establecer para los
bovinos, ovinos y caprinos lecheros una concentracion maximatolerable de 25 microgramos/
Kg. Sin embargo y como consecuencia de que la aflatoxina B1 se transforma dentro del animal
en aflatoxina M1 y esta tltima va a la leche, la concentraciéon maxima tolerable para aflatoxina
B1 en esos animales debe ser mds rigurosa, concretamente 5 microgramos/kg (ppb), a fin
de que la concentracién de aflatoxina M1 en la leche no represente riesgo para los humanos
consumidores de ese alimento (Gimeno, 2005).

Con respecto a la ocratoxina A, los pollos, gallinas, patos, pavos y cerdos son bastante
sensibles a la accién tdxica de esta micotoxina, no ocurriendo lo mismo en vacas lecheras
y congjos. Como antes hemos referido y en lo que respecta a las vacas lecheras, la accion
detoxificante del fluido ruminal puede ser la principal causa de esta falta de sensibilidad. Sin
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embargo y teniendo presente que el tipo de alimentacién tiene una gran influencia en una mejor
o peor detoxificacion, tal como se explico anteriormente, no tenemos datos de cuales serian los
niveles de ocratoxina A y los efectos tdxicos que produciria en vacas lecheras, en el caso de
que una alimentacién inadecuada retardara o anulara el efecto detoxificante del fluido ruminal.

De momento no existe Legislacion Comunitaria que establezca unas concentraciones
maximas permitidas de ocratoxina A en productos destinados a la alimentacion animal,
sin embargo, la Recomendacién de la Comision (UE) del 17 de Agosto de 2006 (Official
Journal of the European Union, 2006), publicé en el Diario Official de la Unién Europea
unas concentraciones maximas orientativas de contaminacion con ocratoxina A en productos
destinados ala alimentacion animal con un contenido de humedad o agua libre del 12%. Estos
valores orientativos son los siguientes:

a.- Enlos cerealesy productos abase de cereales (losforrajesy forrajes groseros de cereal estan
también incluidos), 250 ppb.

b.- En piensos complementarios y completos para cerdos y aves de corral, 50 y 100 ppb,
respectivamente.

Dejando € criterio de laUnion Europeay anivel de la préacticay observaciones de campo,
se pueden establecer las siguientes concentraciones maximas tolerables para ocratoxina A en

el alimento compuesto destinado a las siguientes especies animales, a saber (Gimeno, 2009a):

Tabla 2.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para ocratoxina A
en el alimento completoy en diferentes especies animales.

Animales ppb
Aves jovenes (pallos, pallitas, patos, pavos) 50
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 100
Gallinas ponedoras y reproductoras 100
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 50
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 50
Cerdos adultos(> 57 kg peso vivo) 50
Cerdas 50
Verracos 50

Terneros, Corderos, Cabritos -
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros -
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos |echeros -
Caballos adultos no reproductores -
Conejos gazapos 2500
Conejos adultos 5000
Conejas 5000
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Respecto ala zearalenonay con los datos anteriormente expuestos, podriamos concluir que
los pollosy las gallinas son muy resistentes a la accion de la zearalenona. No siendo |o mismo
cuando nos referimos a cerdos, vacas lecheras y conejos.

De momento, tampoco tenemos L egislacion para zearalenona, sin embargo y a igua que
anteriormente, existen publicados unos valores maximos de contaminacién orientativos en

productos destinados a la alimentacién animal con una humedad o agua libre de 12% (Official
Journal of the European Union, 2006), asi pues:

a.- En cereales y productos a base de cereales (los forrajes y forrajes groseros de cereal estan
también incluidos) excepto los subproductos de maiz, 2000 ppb.

b.- En subproductos de maiz, 3000 ppb.
c.- En piensos complementarios y completos paralechones y cerdas nuliparas, 100 ppb.
d.- En piensos complementarios y completos para cerdas y cerdos de engorde, 250 ppb.

e.- En piensos complementarios y completos para terneros, ganado lechero, ovejas (incluidos
los corderos) y cabras (incluidos los cabritos), 500 ppb.

Dejando € criterio de la Union Europeay anivel de la préacticay observaciones de campo,
se pueden establecer las siguientes concentraciones méximas tolerables para zearalenona en
el alimento compuesto destinado a las siguientes especies animales, a saber (Gimeno, 2009a):

Tabla 3.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para zearalenona
en el alimento completo y en diferentes especies animales.

Animales ppb
Avesjovenes (pallos, pallitas, patos, pavos) 30000
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 40000
Gallinas ponedoras y reproductoras 30000
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 100
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 200
Cerdos adultos(> 57 kg peso vivo) 200
Cerdas 50
Verracos 50
Terneros, Corderos, Cabritos 250
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros 250
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos lecheros 250
Caballos adultos no reproductores 100
Congjos gazapos 100
Conejos adultos 100
Conejas 100
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Enlo que se refiere a la fumonisina B1, las concentraciones de esta micotoxina en el alimento
compuesto que pueden provocar problemas en los animales mencionados anteriormente, son
mas elevadas en vacas |echeras, pollos, gallinas, patosy pavos que en |o que respecta a congjos
y cerdos. Asi pues, podriamos decir que los cerdos y conejos son més sensibles a la accion
téxicade lafumonisina B1 quelos otros animal es antes mencionados, siendo las vacas lecheras,
patosy pavos |los que tienen menor sensibilidad.

De momento, solo disponemos de unos valores maximos de contaminacion orientativos
para la suma de las fumonisinas B1 y B2 publicados en el Diario Oficial de la Unién Europea
(Official Journal of the European Union, 2006), en productos destinados a la alimentacién

animal con un 12% de humedad o agua libre son los siguientes:

a.- En maiz y productos a base de maiz (estén incluidos |osforrajesy forrajes groseros de maiz),
60000 ppb.

En piensos complementarios y completos para:

b.- Cerdos, caballos (égquidos), conejos y animales de compafiia, 5000 ppb.

c.- Peces, 10000 ppb.

d.- Aves de corral, terneros (menores de 4 meses), corderos'y cabritos, 20000 ppb.
e.- Rumiantes mayores de 4 meses y visones, 50000 ppb.

Hubo un caso en donde una concentracién de fumonisina B1 en alimento compl eto tan baja
como 100 ppb durante 8 semanas, provocé en cerdos machos una significativa desigualdad de
crecimiento durantelas 5 primeras semanas, incluso €l consumo de pienso fue un poco mas ato
que el del grupo control durante las 4 primeras semanas pero después disminuyo en un 6-7%
cada semana. Con 1000 ppb hubo una disminucién de la ganancia de peso vivo de un 8%. Los
autores indican que los cerdos machos son més sensibles a la fumonisina B1 que las cerdas
(Rotter et al, 1996).

Normamente, los estudios sobre la toxicidad de las fumonisinas se centran en la
concentracion de FB1, sin embargo, hay que tener en cuenta que la presencia de la FB2 junto
con laFB1 es muy frecuente, y que la concentracion de contaminacion con FB2 representa de
un 15 aun 35% de la concentracion de FB1 (Hascheck et al., 2001).

Dejando € criterio de la Union Europeay anivel de la précticay observaciones de campo,
se pueden establecer |as siguientes concentraciones maximas tolerables parafumonisinaB1 en

el alimento compuesto destinado a las siguientes especies animales, a saber (Gimeno, 2009a):
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Tabla 4.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para fumonisina
Bl en el alimento completo y en diferentes especies animales.

Animales ppb
Aves j6venes (pollos, pollitas, patos, pavos) 5000
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 8000
Gallinas ponedoras y reproductoras 4000
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 1500
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 1500
Cerdos adultos(> 57 kg peso vivo) 1500
Cerdas 2000
Verracos 1500
Terneros, Corderos, Cabritos 15000
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros 35000
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos lecheros 35000
Caballos adultos no reproductores 2000
Conejos gazapos 1000
Conejos adultos 1500
Conglas 1500

Paralavomitoxinaodeoxinivalenol, lospollos, conejosy pavossonmuy resi stentesal aaccion
téxicadeDON, nosiendolomismoparalasgallinas, cerdosy vacasl echeras. Pareceser queenpatos,
concentracionesrel ativamentemoderadasdeDON del ordende5800 ppbenperiodosdesuministro
cortos, no provocan efectos adversos.

Igual que anteriormente y de acuerdo con lo publicado en el Diario Oficial de la Unién
Europea, |as concentraciones maximas de contaminacion orientativas para DON en productos
destinados a la alimentacioén animal con una humedad o agua libre del 12% (Official Journal of
the European Union, 2006), son los siguientes:

a.- En cereales y productos a base de cereales (los forrajes y forragjes groseros de cereal estan
también incluidos) excepto los subproductos de maiz, 8000 ppb.

b.- En subproductos de maiz, 12000 ppb.
c.- En piensos complementarios y completos, 5000 ppb con excepcién de:
d.- En piensos complementarios y completos para cerdos, 900 ppb.

e.- En piensos complementariosy compl etos paraterneros, (menores de cuatro meses), corderos
y cabritos, 2000 ppb.

Dejando € criterio de la Unién Europeay anivel de la précticay observaciones de campo,
se pueden establ ecer |as siguientes concentraciones maximas tol erables para deoxinivalenol en
el alimento compuesto destinado a las siguientes especies animales, a saber (Gimeno, 2009a):



106 Micoioxinas y Micotoxicosis en Animales y Humanos

Tabla 5.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para deoxinivalenol
en el alimento completoy en diferentes especies animales.

Animales ppb
Aves jovenes (pollos, pollitas, patos, pavos) 15000
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 15000
Gallinas ponedoras y reproductoras 200
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 200
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 250
Cerdos adultos(> 57 kg peso vivo) 250
Cerdas 250
Verracos 250
Terneros, Corderos, Cabritos 1000
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros 1000
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos lecheros 250
Caballos adultos no reproductores 400
Conejos gazapos 10000
Conejos adultos 10000
Conelas 10000

Con los datos expuestos anteriormente, todas |as especies animales referidas son sensibles
a la accion toxica de la toxina T-2. En pavos, las concentraciones de toxina T-2 que pueden
provocar problemas deben ser superiores a 1000 ppb. Sin embargo, cuando la contaminacion
con toxina T-2 es acompafiada de una contaminacion con diacetoxiscirpenol en concentraciones
hasta 1000 ppb, €l conjunto ya puede provocar problemas graves de lesiones orales.

La Unién Europea no tiene, de momento, recomendaciones de concentraciones maximas
detoxinaT-2.

A nivel de la préctica y observaciones de campo, se pueden establecer las siguientes
concentraciones méximas tolerables para toxina T-2 en el alimento compuesto destinado a las
siguientes especies animales, a saber (Gimeno, 2009a):

Tabla 6.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para toxina T-2 en
el alimento completo y en diferentes especies animales.

Animales ppb
Aves jovenes (pollos, pollitas, patos, pavos) 150
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 150
Gallinas ponedoras y reproductoras 150
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 150
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 200
Cerdos adultos(> 57 kg peso vivo) 200
Cerdas 200
Verracos 200
Terneros, Corderos, Cabritos -

Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros 100
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos lecheros 100
Caballos adultos no reproductores 50
Conel0s gazapos 100
Conejos adultos 100
Conejas 100
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Respecto a diacetoxiscirpenol, tanto las aves como los cerdos son sensibles a la accién
téxica de esta micotoxina, desconocemos s también las vacas lecheras y los conejos
son sensibles, visto que no disponemos de datos para tal. En pavos, las concentraciones
de diacetoxiscirpenol que pueden provocar problemas deben ser superiores a 1000 ppb.
Sin embargo, cuando la contaminacién con diacetoxiscirpenol es acompafiada de una
contaminacion con toxina T-2 en concentraciones hasta 1000 ppb, el conjunto ya puede provocar
problemas graves de lesiones orales.

A nivel de la préctica y observaciones de campo, se pueden establecer las siguientes
concentraciones maximastol erabl es paradi acetoxiscirpenol en el alimento compuesto destinado

a las siguientes especies animales, a saber (Gimeno, 2009a):

Tabla 7.- Concentraciones maximas tolerables (ppb, microgramos/kg) para
diacetoxiscir penol en el alimento completoy en diferentes especies animales.

Animales ppb
Aves jovenes (pollos, pollitas, patos, pavos) 150
Aves adultas (pollos, patos, pavos) 150
Gallinas ponedoras y reproductoras 150
Cerdos jovenes (< 34 kg peso vivo) 150
Cerdos adultos (34-57 kg peso vivo) 200
Cerdos adultos(> 57 kg peso vivo) 200
Cerdas 200
Verracos 200

Terneros, Corderos, Cabritos -
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos no lecheros -
Bovinos, Ovinosy Caprinos adultos lecheros -
Caballos adultos no reproductores 50
Conejos gazapos -
Conejos adultos -
Conelas -

Enlo que se refiere a las micotoxinas tricotecenas, monoacetoxiscirpenol, triacetoxiscirpenol
y escirpentriol solo disponemos de datos de toxicidad referidos a pollos y gallinas. Los pollos
son sensibles a estas micotoxinas, no sabemos si las gallinas lo son & triacetoxiscirpenol y
escirpentriol visto que no tenemos informacion al respecto, sin embargo, si podemos indicar
que en lo que se refiere a monoacetoxiscirpenol, las concentraciones de micotoxina que en
los datos presentados causaron problemas son muy altas como para ser encontradas como
contaminante natural.

Queremos destacar que, respecto a las micotoxinas tricotecenas T-2 y HT-2 no aparecen
valores orientativos de concentraciones maximas de contaminacion en productos destinados a
la alimentacién animal ya que la Comision de la Unién Europea, considera (Official Journal of

the European Union, 2006), textualmente, que hay una falta de datos fiables para ellas, y que
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la amplia variacion en su aparicion de un afio para otro, implica que sean recogidos mas datos
sobre la presencia de estas micotoxinas en |os piensos compuestos y materias primas, ademas
de los que ya tienen recopilados araiz de una serie de programas de control coordinadosy que
yaestan en funcionamiento desde el afio 2002.

También nos gustaria dejar claro que lo publicado en el Diario Oficial de la Unién Europea
(Official Journal of the European Union, 2006) no supone, ni mucho menos, la inmediata
aparicion de unalegislacion al respecto, que evidentemente serd comin atodos los paises de la
UE, asi como |o son esos valores orientativos.

La UE dice que la susodicha Recomendacion de la Comision para esas micotoxinas es
considerada como “Actos cuya publicacion no es una condicién para su aplicabilidad”. O sea,
es una declaracion de intenciones y podemos pues decir que empez6 la cuenta atras para que en
un futuro, posiblemente en el afio 2012 aparezca ya unalegislacion obligatoria para todas esas
micotoxinas en alimentacion animal y, por supuesto, comin a todos los paises de la UE.
Ahora bien, lo ahora publicado es una recomendacion, no una obligacion. Sin embargo y a
partir del 23 de agosto de 2006, cada Estado miembro es libre de establecer dentro de su propio
pafs una legislacion definitiva basdndose en esas recomendaciones. Si después ese pais tiene
problemas comerciales y econémicos con otros paises, inherentes a su legislacion interna, eso
sera un problemade él, no de laUnidn Europea. Es muy posible que mas adelante esos val ores
orientativos sean revisados y se proceda a las modificaciones pertinentes. Debemos sefialar
gue la UE no da valores orientativos para la micotoxina zearalenona en piensos para aves,
probablemente porque éstas son atamente resistentes a esta micotoxina, como antes hemos
visto.

Teniendo en cuenta que los valores orientativos considerados por la Recomendacién de la
Comision estan indicados para productos destinados ala alimentacién animal con un contenido
de humedad o agua libre del 12%, igual que la legislacion para aflatoxina B1. Esto implica que
cuando hacemos el andlisis de esas micotoxinas en la muestra 0 muestras representativas de la
masa alimentaria, debemos analizar también la humedad o agua libre y extrapolar el valor de
micotoxina obtenido para un 12% de humedad del sustrato, caso de que éste tenga un valor de
la misma diferente al indicado, a fin de comparar con la legislacion o con los valores maximos
de contaminacién orientativos, publicados en el Diario Oficial de la Unién Europea (Official

Journal of the European Union, 2006)

Es muy dificil sacar conclusiones significativas en un tema tan complejo como es el de
lamicotoxicosis en humanos y mucho més cuando |os riesgos estan mezclados con otros
tanto o més importantes, como son las contaminaciones con metal es pesados, hidrocarburos,
dioxinas, contaminaciones bacterianas, etc. Si atodo esto le sumamos algunos de |os factores

antes mencionados que agravan la toxicidad como pueden ser, un mal estado fisioldgico del
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individuo o de su salud, latoma de conclusiones se nos hace aun méas complicada.

El establ ecer unal egi slaci dn parami cotoxinasestasuj eto atodaunaseriedefactoresprimarios
que dificultan este objetivo, a saber: Disponibilidad de datos toxicolégicos; Disponibilidad
de datos respecto a la incidencia de micotoxinas en varios alimentos; Homogeneidad de la
micotoxina en la masa alimentar; Disponibilidad de métodos analiticos y concentraciones
minimas detectables y cuantificables de micotoxinas; Legislacion en otros paises con los que
hay contactos comerciales y la necesidad en algunos paises de ser abastecidos suficientemente
en cuanto a alimentos (Van Egmond, H.P, 1999).

Independientedel ospaisesreferidosenel articulo conrespectoalal egislacionoreglamentaciones
para micotoxinas se puede obtener un gran informacién mundial a respecto consultando la
referencia CA ST, 2003, en donde estan referidos unos 88 paises.

De las micotoxinas descritas como riesgo para los humanos, laAFB1 continua aliderar con
su potencial carcinogénetico los riesgos a nivel mundial en lo que se refiere a cdncer de higado.
Las referencias anteriormente indicadas (CCFAC, 1999; CCFAC, 2000; CCFAC, 2001;
CODEX, 2002) contienen los resultados de las discusiones establecidas a respecto del nivel
méximo de contaminacion con AFM 1 de 0,05 ppb (UE) “versus’ 0,50 ppb (USA y otros paises).
Teniendo en cuenta las preocupaciones con la salud publica, la UE continua manteniendo el
nivel maximo de 0,05 ppb en lalechey de 0,025 ppb en los aimentos | &cteos para lactantes.
Asi, debe aplicarse el principio ALARA (As low As Reasonable Achievable) , es decir, que el
nivel maximo debe ser tan bajo como sea razonablemente posible, a contrario de la opinién de
los paises que estdn contra ese nivel y defienden el de 0,50 ppb.

Aungue laAFM 1 tenga una potencia carcinogénica 9 a 10 veces menor que laAFB1, y aunque
después de los estudios presentados y mencionados anteriormente (JECFA, 2001; WHO, 2002)
el riesgo adicional de cancer de higado pronosticado era insignificante si se pasaba de 0,05 ppb
a0,50 ppb, laexposicién acuaquier nivel cuando se trata de un carcinégeno genotdxico, como
es el caso de laAFM1, puede suponer un riesgo sanitario para los consumidores, en especia
para los nifios. Esto refuerza la aplicacion del principio ALARA, que dice que para ese tipo
de carcinégenos, no hay una dosis maxima por debajo de la cual no se produzcan tumores
malignos, por lo que que el nivel de exposicion deberia ser de O para tener un riesgo nulo a
padecer cancer de higado que pueda ser provocado por las aflatoxinas en general.

El Comité cientifico de la Unién Europea indica que hay que valorar cuidadosamente los riesgos
derivados de la exposicién a estas micotoxinas, ya que la ingesta de leche y derivados entre
lactantes y nifios puede ser considerable.

No existen atin suficientes evidencias de que la OTA sea cancerigena para los humanos,
sin embargo existe una conciencia de que hay que disminuir los riesgos de exposicién a la
micotoxina mismo para reducir los problemas de nefropatia atribuidos en algunos paises, a
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consumo de géneros alimenticios contaminados con OTA. La UE tiene ya establecida una
legislacion rigurosa para OTA en una significativa variedad de géneros alimenticios para
humanos.

A pesar de que las fumonisinas han sido consideradas como posibles micotoxinas
carcinogeénicas, | ospaisesdondel aincidenciade cancer deeséfagoy problemasgastrointestinal es
es significativa, contindan a relacionar toda esta problemdtica con el consumo de géneros
alimenticios contaminados con fumonisinas en especial conlaFB1. Solo el FDA establece unas
reglamentaciones para algunos géneros alimenticios y consideramos que se deben realizar mas
estudios sobre |os riesgos de la exposicion a esta micotoxina.

Parece ser que la vomitoxina o deoxinivalenol tiene una especial atencion en algunos
paises donde los nifios y nifias son grandes consumidores de productos del trigo, ya que €
riesgo que ellos corren de que la exposicion a esta micotoxina interfiera negativamente en su
répido crecimiento, es motivo de preocupacion. Sin embargo, la vomitoxina puede contaminar
el género alimenticio junto con otras micotoxinas pertenecientes también a la familia de los
tricotecenos como es el caso de latoxina T-2 y otras, situacion tal que complica la evaluacion
de riesgos para esta micotoxina

Quizéslapatulina sea de momento |a micotoxinamenos rel evante en cuanto amicotoxicosis
en humanos, sin embargo los estudios sobre su toxicidad continGian a ser efectuados y muy
en especial pensando en el riesgo que puede suponer para los nifios y nifias que son grandes
consumidores de zumos de fruta. Tal como ya referimos anteriormente la UE tiene legislacion
para esta micotoxina.

No pretendemos con este manual provocar situaciones de alarmaal respecto y simplemente
gueremos comunicar una situacién lo mas actualizada posible a tema en cuestion. El consumo
variado de géneros aimenticios reduce los riesgos de micotoxicosis, sin embargo hay
paises y mismo ciertas poblaciones dentro de un mismo pais que por deficiencias econémicas
no se pueden valer de esta variedad en sus hébitos alimentares. Es por ese motivo que los
esfuerzos y ayudas econdémicas para conseguir mejores y mas seguros metodos de prevencion,
detoxificacion e inactivacion a la vez que la rigurosidad en la exigencia de calidad en los
alimentos compuestos para animales y en los géneros alimenticios para |os humanos deben ser
cada vez mayores.
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