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INTRODUCCION

Las micotoxinas se pueden encontrar de forma natural contaminando el pienso y causando enfermedad en los
animales. Las mas importantes que pueden producir micotoxicosis en gallinas reproductoras son: aflatoxina B1,
ocratoxina A, toxina T-2 y diacetoxiscirpenol.

Las micotoxinas son metabolitos secundarios generalmente tdxicos, producidos por cepas toxicogénicas de
algunos géneros de mohos. Méas concretamente, las micotoxinas son compuestos policeténicos resultantes de las
reacciones de condensacion que tienen lugar cuando en determinadas condiciones fisicas, quimicas y bioldgicas se
interrumpe la reduccion de los grupos ceténicos en la biosintesis de los &cidos grasos realizada por los mohos.
Estos &cidos 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, y
pueden producir enfermedades y trastornos en el hombre y los animales denominados micotoxicosis.

Las micotoxinas mas importantes que pueden producir micotoxicosis en gallinas reproductoras son: aflatoxi-
na B1, ocratoxina A, toxina T-2 y diacetoxiscirpenol. La vomitoxina o deoxynivalenol, tiene menos importancia.
Las gallinas reproductoras son resistentes a la zearalenona y la fumonisina B1.

AFLATOXINA B1

La aflatoxina B1 (AFBL1) esta producida por cepas toxicogénicas de mohos del género Aspergillus y se puede
encontrar como contaminante natural en cereales (principalmente en el maiz, el trigo, el sorgo y el arroz) y sub-
productos de cereales, harinas de semillas de oleaginosas, mandioca y otros alimentos destinados para la alimen-
tacion animal.

La micotoxina tiene una elevada actividad carcinogénica, teratogénica y mutagénica. El principal efecto toxi-
co es la hepatotoxicosis. Sin embargo, también puede producir problemas renales. La AFB1 es inmunosupresora
ya gue inhibe la fagocitosis y la sintesis proteica (produccién de anticuerpos), interrumpiendo la sintesis del ADN,
del ARN y de las proteinas en el ribosoma. La absorcion de los aminoacidos se ve alterada y la retencién hepatica
de estos aumenta.

Se alimentaron gallinas reproductoras con dietas contaminadas con 0, 200, 1.000, 5.000 o 10.000 ppb (micro-
gramos/kg) de AFBL1. Todas las concentraciones provocaron una mortalidad embrionaria y una reduccion en la
incubabilidad comparadas con el grupo control. En los pollitos nacidos, la AFB1 provocé una disfuncién del sis-
tema inmunitario. La supresion de la inmunidad humoral y celular implicé que los pollitos nacidos de gallinas
reproductoras que consumieron dietas contaminadas con AFBL1, tuvieran un significativo incremento de la suscep-
tibilidad a las enfermedades. En huevos fértiles recogidos durante 14 dias se encontraron residuos de micotoxinas,
tales como: 0,05 a 0,60 ng/g (nanogramos/g) de AFB1y 0,19 a 1,20 ng/g de aflatoxicol (Qureshi et al., 1998).

Se suministraron dietas contaminadas con 0, 5.000 o 10.000 ppb de AFB1 a gallinas reproductoras adultas
durante cuatro semanas. No hubo reduccion de la fertilidad. Sin embargo, la incubabilidad de los huevos fértiles
recogidos durante la primera semana del consumo de la micotoxina, se vio reducida significativamente en 68,9%
y 48,5% con 5.000 y 10.000 ppb AFBL, respectivamente, comparado con el grupo control que fue de un 95%. La
produccion de huevos disminuyo significativamente durante la tercera y cuarta semana después de iniciar el con-
sumo de la micotoxina con 10.000 y 5.000 ppb AFB1, respectivamente. Las gallinas a las que se les realizd la
necropsia al final de la cuarta semana del periodo de tratamiento mostraron los tipicos sintomas de aflatoxicosis
con higados grasos, friables y aumentados de tamafio, al igual que el bazo.

En el desarrollo de los pollitos supervivientes no se observaron efectos latentes por parte de la AFB1 o sus
metabolitos con las concentraciones de micotoxina previamente mencionadas (Howarth et al., 1976).

Niveles de 250, 500 o 750 ppb de AFB1 en dietas para gallinas reproductoras (49 a 53 semanas de edad) no
provocaron efectos significativos (P>0,05) ni en la produccién de huevos, ni en el peso especifico, ni en el porcen-
taje de cascara o albumina de los huevos. Se observo una disminucion del peso vivo y de su ganancia en pollitos
de siete dias de edad nacidos de las gallinas que consumieron las concentraciones de AFB1 mencionadas ante-
riormente, comparado con el control. La contaminacion con AFBL1 en las gallinas reproductoras afecto significati-
vamente la mortalidad de los pollitos (P<0,05) observandose un efecto lineal a los 7 y 21 dias de edad (Adriano,
2004).
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OCRATOXINA A

Cepas toxicogénicas de mohos del genero Aspergillus y Penicillium producen la ocratoxina A (OTA). Esta
micotoxina puede encontrarse como contaminante natural en cereales (principalmente en cebada y arroz) y sub-
productos de cereales, harina y torta de cacahuete y otros alimentos para animales.

El efecto toxico mas importante producido por la OTA es el nefrotoxico. Sin embargo, también se pueden
producir trastornos en el higado, dando lugar a una acumulacién de glucogeno en los tejidos hepatico y muscular.
La OTA también es inmunosupresora.

Cuando se alimentaron a gallinas reproductoras con dietas contaminadas con 100, 500, 1.000, 3.000, 5.000 o
10.000 ppb de OTA durante tres semanas se produjo una significativa disminucion del consumo de pienso, del
peso vivo y de la produccién de masa de huevo, comparado con el control (P<0,05) y a cualquiera de las concen-
traciones. Efectos como diarrea, un mal estado general, consumo de agua y depresion, aumentaron con el incre-
mento de las concentraciones de OTA. En las gallinas que consumieron altos niveles de micotoxina, el aumento
del tamafio del higado y de los rifiones y la presencia de hemorragias fueron méas patentes. Con todas las concen-
traciones de OTA, la creatinina, alanina aminotransferasa sérica, urea y el total de niveles proteicos fueron signifi-
cativamente mas elevados que en los animales del grupo control. Con el incremento en las concentraciones de
micotoxina, las alteraciones patoldgicas, cambios bioquimicos en el suero y problemas de produccién y rendi-
miento fueron mas graves (Zahoor-Ul-Hassan et al., 2010). Las concentraciones de OTA fueron inmunosupreso-
ras en los pollitos descendientes de gallinas reproductoras que consumieron las dietas contaminadas con la mico-
toxina (Zahoor-Ul-Hassan et al., 2011).

MICOTOXINAS TRICOTECENOS

Las micotoxinas tricotecenos son producidas por cepas toxicogénicas de mohos del genero Fusarium. A pesar
de que existen mas de 40 derivados de tricotecenos, las mas significativas e importantes en gallinas reproductoras
son la toxina T-2 (T-2), el diacetoxiscirpenol (DAS) y la vomitoxina o deoxinivalenol (DON). Sin embargo, el
DON tiene pocos efectos indeseables en gallinas reproductoras.

Las micotoxinas tricotecenos pueden encontrarse como contaminantes naturales en los cereales (maiz, ceba-
da, sorgo, avena, trigo, arroz, centeno, mijo) y subproductos de cereales, henos y ensilados. El principal sindrome
que provocan es el gastroentérico.

SINTOMAS QUE PRODUCEN LAS MICOTOXINAS TRICOTECENOS

Dependiendo de las especies animales afectadas, los sintomas que se observan son:

Vémitos, diarrea y taquicardia.

Hemorragias, edemas y necrosis de los tejidos cutaneos.

Hemorragias de la mucosa epitelial del estdémago y del intestino.

Destruccion de los tejidos hematopoyéticos.

Disminucidn de los glébulos blancos y plaquetas circulantes.

Meninges hemorragicas (cerebro).

Alteracion del sistema nervioso.

Rechazo del alimento.

Lesiones necraticas en diferentes partes de la boca.

Degeneracion patoldgica de las células de la médula dsea, nédulos linfaticos e intestino. Las micotoxinas
tricotecenos tienen una potente actividad inmunosupresora. Algunos de esos efectos indeseables afectan a
las gallinas reproductoras.
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VOMITOXINA O DEOXINIVALENOL

En condiciones de campo, el nivel de vomitoxina o deoxinivalenol (DON) se asocia algunas veces a la dismi-
nucion en el consumo de pienso en gallinas reproductoras. Sin embargo, DON como contaminante Gnico tiene
pocos efectos en aves (Jones et al., 1994). No obstante, Awad et al., (2008), indican que la micotoxina puede pro-
ducir serios problemas de inmunotoxicidad e intestinales en pollos. La micotoxina puede ser un indicador de que
la toxina T-2 o bien otras micotoxinas de Fusarium estan también presentes.

Yegani et al., (2006) indican que dietas contaminadas con una alta concentracion de DON (12.600 ppb) pue-
den afectar negativamente al rendimiento y, en especial, a la inmunidad de las gallinas.

Concentraciones de DON en pienso para gallinas reproductoras, del orden de 2.500, 3.100 o0 4.900 ppb sumi-
nistradas durante diez semanas no produjeron ningun efecto en la produccién de huevos, el consumo de pienso, la
fertilidad, la incubabilidad o la mortalidad perinatal. Sin embargo, en los pollitos nacidos de las gallinas reproduc-
toras hubo anomalias significativas, con la no absorcidn del saco vitelino y un retraso en la formacién 6sea. En las
dietas experimentales se encontraron niveles bajos de zearalenona, ocratoxina A, 3-Acetyl-DON vy nivalenol. La

Pagina 2 de 4



Sitio Argentino de Produccién Animal

posible contribucion de estos niveles de micotoxinas para efectos tdxicos fue considerada insignificante (Leeson
et al., 1995).

TOXINA T-2

Al administrar dietas contaminadas con 1.000, 5.000 o 10.000 ppb de toxina T-2 (T-2) a gallinas reproducto-
ras por un periodo de 28 dias, se produjo una disminucion en la produccién de huevos de 12,5; 68,0; y 78,9%,
respectivamente; ademas, la incubabilidad de los huevos disminuyd (Leeson et al, 1995).

Con una concentracion de 500 ppb de T-2 en el alimento consumido durante tres semanas, las gallinas repro-
ductoras tuvieron ya problemas de lesiones orales. Niveles de contaminacion de 2.000, 4.000 y 8.000 ppb afecta-
ron negativamente la incubabilidad de los huevos fértiles la cual fue significativamente baja (P<0,05) comparado
con el control. Sin embargo, la fertilidad no fue afectada. Ademas, hubo una disminucién en el consumo de pien-
S0, produccion de huevos y espesor de la cascara. Los pesos del higado, corazén, molleja y bazo no fueron in-
fluenciados por la micotoxina. Los niveles séricos de la fosfatasa alcalina, deshidrogenasa lactica, alanina ami-
notransferasa y acido Urico en las gallinas alimentadas con la dieta contaminada con 8.000 ppb de T-2, fueron
mayores en comparacién con el grupo control. A partir de la segunda semana se observaron lesiones orales con
concentraciones de T-2 de 4.000 y 8.000 ppb (Leeson et al., 1995).

DIACETOXISCIRPENOL

Se aliment6 a gallinas reproductoras enjauladas, desde la semana 24 a la 25 de edad, con dietas contaminadas
con 0, 5.000, 10.000 o 20.000 ppb de diacetoxiscierpenol (DAS) (Brake et al., 2000). La micotoxina disminuyé el
peso Vivo y el consumo de pienso, indicando un rechazo del mismo. Esas concentraciones de contaminacién pro-
vocaron lesiones orales, siendo las glandulas salivares y la punta de la lengua las areas de la boca mas sensibles al
DAS.

Se aliment6 a machos y hembras reproductoras enjauladas individualmente, desde las 25 a las 27 semanas de
edad, con dietas que contenian 0, 5.000, 10.000 o 20.000 ppb de DAS (Brake et al., 2000). Todas las concentra-
ciones de micotoxina disminuyeron el peso vivo y el consumo de pienso en las gallinas; mientras que, el Gnico
efecto en los machos reproductores fue la disminucion en el consumo de pienso con 10.000 y 20.000 ppb de DAS.

Machos reproductores que estaban en suelo se alimentaron, desde las 23 a 25 semanas de edad, con dietas que
contenian 0 y 10.000 ppb de DAS (Brake et al., 2000). EI consumo diario de pienso se restringio y se midi6 el
consumo total. La micotoxina incrementé la cantidad de pienso no consumido a las 23 semanas de edad, compa-
rado con el control.

En resumen, debido al DAS, el peso vivo y el consumo de pienso disminuyeron asi como también hubo dafios
citotoxicos y lesiones orales.

COMENTARIOS

Las micotoxinas mas importantes, y que producen efectos indeseables en gallinas reproductoras, son: AFB1,
OTA, T-2 y DAS. EI DON puede producir serios problemas en pollitos descendientes de las gallinas reproducto-
ras.

Algunas de las concentraciones de micotoxinas indicadas en el articulo pueden encontrarse como contami-
nantes naturales en piensos.

En condiciones de campo, la T-2 y el DAS pueden encontrarse frecuentemente contaminando la cama de los
gallineros y de las gallinas reproductoras; con mas frecuencia los machos suelen comer porciones de la cama de-
bido a las restricciones a las que son sometidos en su programa alimentario, por lo que la incidencia de lesiones
orales en reproductoras es mas comun que en pollos. Ademas, las gallinas reproductoras estan expuestas a las
micotoxinas por un periodo mas largo de tiempo.
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