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PRESENTACIÓN 
La alimentación corresponde entre el 65 y 70% de los gastos en una explotación, por lo que es un factor de 

suma importancia para la producción animal. Sin embargo, existen una serie de factores que modifican la calidad 
tanto nutritiva como organoléptica de los alimentos traduciéndose en deficiencias y pérdidas en la producción 
animal, entre los factores se encuentran la presencia de metabolitos tóxicos producidos por hongos (micotoxinas), 
constituyendo un problema sanitario a escala mundial. En los animales las micotoxinas provocan: 1) Rechazo del 
alimento por parte de los animales debido a la alteración de las características organolépticas; 2) Disminución del 
índice de transformación de nutrientes en el animal por una deficiencia nutritiva y energética; 3) Implantación de 
micosis en los animales con la producción de enfermedades y problemas ocasionados por diferentes géneros de 
hongos como Aspergillus fumigatus, A. flavus, A. nidulans, A. níger. 

De la gran variedad de hongos existentes en los diversos ecosistemas, los principales géneros que producen 
micotoxinas son Aspergillus, Fusarium y Penicillium. 

INTRODUCCIÓN 
Estimaciones recientes señalan que se han identificado alrededor de 100,000 especies de hongos, de los cua-

les 400 son considerados como potencialmente tóxicos. Sin embargo en la actualidad de las 400 especies, sólo se 
conoce 5% de las micotoxinas que son capaces de sintetizar. 

Las enfermedades toxicológicas en animales, asociadas con el consumo de alimentos contaminados con hon-
gos, también ha sido reconocido desde siglos atrás. Sin embargo, la naturaleza de la producción de las micotoxi-
nas así como de la enfermedad resultante, ha hecho difícil determinar la severidad del problema. 

El señalar a una toxina específica como el agente causal de una micotoxicosis no es una tarea fácil, debido a 
que las micotoxinas generalmente ocurren en los alimentos en muy bajas concentraciones, lo cual también las 
hace difícil de detectar y el análisis no siempre asegura el potencial tóxico del alimento. Por otra parte, los signos 
y síntomas clínicos se presentan a menudo de una manera poco clara, aunado a que los expertos no están lo sufi-
cientemente entrenados o familiarizados con la sintomatología de las micotoxicosis (aun en casos agudos), dificul-
ta la implementación de una respuesta adecuada en el diagnóstico. 

Aun cuando existen algunos informes sobre la contaminación conjunta de diversas toxinas lamentablemente, 
la información sobre toxicidad, estabilidad y grado de incidencia de muchas de las micotoxinas que se han identi-
ficado aun hoy en día es escasa y más aún en el caso del efecto combinado de dos o más micotoxinas. Esto hace 
que el proceso para decidir él o los métodos para su control resulten ser complicados. 

Por lo tanto, la presencia de múltiples toxinas en el mismo sistema proporciona nuevos motivos de preocupa-
ción, dado que la información toxicológica sobre los efectos de la exposición simultánea es todavía muy limitada. 
El uso de diversas materias primas susceptibles de estar contaminadas por más de una micotoxina, hace que el 
problema del efecto de éstas sea un riesgo mayor para la salud humana y animal, y por lo tanto para la economía 
avícola. Por la falta de información es difícil prever los efectos de toxinas múltiples; para esto ciertos estudios in 
vitro pueden ayudarnos a predecir los resultados, sin embargo para una comprensión integral es necesario la reali-
zación de estudios in vivo, permitiendo al organismo animal participar en el proceso de intoxicación. 

1. OCRATOXINA 
Las ocratoxinas fueron descubiertas como resultado de analizar granos de maíz contaminados los cuales fue-

ron utilizados para preparar raciones para patitos y ratones. Las ocratoxinas son un grupo de metabolitos quími-
camente relacionados y altamente tóxicos, producidos por hongos del género Aspergillus y Penicillium. La canti-
dad disponible de evidencia señala que las formas de toxicosis aguda y crónica pueden ocurrir en las aves. 

En áreas cálidas las ocratoxinas son formadas por especies de Aspergillus, pero en climas más fríos por cepas 
de Penicillium. Las especies productoras se encuentran en las secciones Circumdati (A. ochraceus, A. melleus, A. 
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auricomis, A. ostianus, A. petrakii, A. clerotiorum, A. sulfureus), Flavi (A. alliaceus, A. albertensis), Nigri (A. 
niger, A. carbonarius) y Aspergillus (Eurotium herbariorum) (Bayman et al. 2002). El valor mínimo de actividad 
del agua, para la producción de toxinas, está entre 0,83 y 0,87 para aspergilos, con un óptimo de 0,99 a 24oC, 
mientras que el rango de temperatura a la actividad del agua óptima está entre 12 y 37oC. 

La ocratoxina A (OTA), una potente nefrotoxina teratógena producida por A. oebraccus, ha sido asociada a 
nefropatías endémicas en aves y humanos. Generalmente la OTA coexiste con bajos niveles de citrinina (otro tipo 
de micotoxina nefrotóxica). 

La OTA ha sido demostrada como causante de numerosos efectos deletéreos en las aves. Los signos clínicos 
observables con bajos niveles de toxina incluyen debilidad, posible anemia, pérdida de apetito, baja producción de 
huevo así como baja tasa de crecimiento. Los pavos parecen ser más sensibles al rechazo del alimento contamina-
do con OTA que los pollos. La dosis letal oral (DL50) de ocratoxina A en pollo es 2-3,4 mg, en pavo 5,9 mg, en 
perro 0,2-3 mg, en cerdo 1-2 mg, en rata 21-30 mg y en la trucha de 46-58 mg /kg . 

Los cambios pato-fisiológicos observables son un decremento en la concentración de orina, velocidad de fil-
tración glomerular reducida así como alteraciones ultraestructurales en la integridad celular renal, que se manifies-
ta por un incremento en el flujo de la orina (diuresis) o también por un incremento en la pérdida de agua intestinal 
(diarrea). La OTA, también se ha encontrado que afecta otros órganos, incrementa el peso del hígado, bazo, pán-
creas, proventrículo y corazón, además genera hemorragias en el hígado, riñón y en el tracto digestivo. En el caso 
de las alteraciones bioquímicas y hematológicas, la OTA puede elevar notablemente los niveles de ácido úrico y 
creatinina. También hay evidencia que la OTA puede afectar el crecimiento óseo. 

En cuanto a la sensibilidad a la OTA, las aves se comportan de manera similar que los cerdos; se ha reportado 
pérdida de apetito a concentraciones de 1 ppm y no se han encontrado cambios en los valores de la química clínica 
o efectos marcados en el crecimiento de los animales. Sin embargo, con niveles en la dieta de 2 ppm, se han en-
contrado signos típicos de ocratoxicosis, incluyendo baja ganancia en el peso, pérdida del apetito, baja producción 
de huevo, incremento en el consumo de agua, diarrea, así como excesiva orina, característica de la disfunción 
renal. A niveles de 4 ppm de OTA en la dieta, se ha notado un incremento en la mortalidad (arriba del 35%), así 
como anomalías en el esqueleto de los pollos y los pavos. 

Otros investigadores mencionan que con niveles de 0.3 ppm de OTA en el alimento, los pollos han mostrado 
crecimiento retardado y las gallinas de postura han bajado su producción. 

2. CITRININAS 
Al igual que las ocratoxinas, la citrinina es considerada nefrotóxica. Este tipo de toxina, es producida princi-

palmente por 14 especies de Penicillium y 3 especies de Aspergillus, por ejemplo se incluyen a Aspergillus te-
rreus y Aspergillus niveus, incluye también ciertas especies de Penicillium camemberti (usado en la producción de 
quesos) y Aspergillus oryzae (usado en la producción de sake). Recientemente la citrinina ha sido aislada de Mo-
nascus ruber y Monascus purpureus, especies industriales usadas en la producción de pigmentos rojos. 

Las manifestaciones más comunes causadas por esta micotoxina son el crecimiento retardado, la pérdida de 
apetito y un alto consumo de agua en las aves. Otros signos clínicos son salivación, lagrimeo, miosis y descarga 
nasal. El aumento en el índice de flujo de orina y la eliminación de agua libre son acompañados por un incremento 
en la excreción fraccional de sodio, potasio y fosfato inorgánico, por lo que se puede observar poliuria, proteinu-
ria, creatinuria, glucosuria y aumento de nitrógeno ureico en sangre. Más que una toxina con propiedades cancerí-
genas se considera una micotoxina inmunodepresora. La dosis letal (LD100) para pollos de engorda es de 95 mg/ 
kg de peso. La pérdida de apetito en los pollos, generalmente ocurre con dosis de 62 ppb, mientras que el incre-
mento en el consumo de agua, así como la aparición de diarrea ocurren a concentraciones entre 250-500 ppb. 

En lo referente a la nefrotoxicidad y la hepatotoxicidad, éstas ocurren en los pollos a niveles de 250 ppm de 
citrinina en la dieta. Las características comúnmente encontradas son el alargamiento de los riñones (11-22%), 
cambios en los niveles del sodio sérico y a la necropsia de las aves afectadas, revela la presencia de riñones páli-
dos e inflamados. 

3. ZEARALENONAS 
Dos de las enfermedades causadas por las zearalenonas son la toxicosis F-2 y el hiperestrogenismo. La zeara-

lenona (ZEN) y los metabolitos relacionados con esta toxina poseen fuerte actividad estrogénica. Consecuente-
mente, cuando son ingeridas en la dieta por los animales domésticos en suficientes cantidades, puede resultar en 
severos problemas reproductivos y de infertilidad. F. graminearum es la principal especie responsable de los efec-
tos estrogénicos encontrada en animales. 

Las aves no parecen ser afectadas de manera significativa por la ingestión de ZEN, excepto a niveles extre-
madamente altos de contaminación. Se ha reportado que los pavos son ligeramente más sensibles que los pollos. 
Con los niveles típicos de ZEN en las dietas, no se han observado cambios en el consumo del alimento, en la ga-
nancia de peso, en la producción y calidad del huevo, en la química sanguínea o parámetros hematológicos, en la 
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histología de los tejidos o en el comportamiento de los animales. Por el contrario, a elevadas concentraciones en 
alimento para los pavos, los síntomas no han sido totalmente claros o específicos; sin embargo, se ha registrado 
cambio en el peso de ciertos órganos, reducción en la fertilidad así como cambios en el comportamiento. 

Como se ha señalado, las aves son resistentes a los efectos tóxicos de la zearalenona. Algunos reportes en po-
llos y pavos alimentados con dietas con contenidos arriba de 800 ppm de ZEN, únicamente presentaron efectos 
menores como por ejemplo, disminución en el número de leucocitos e hipertrofia de oviductos. La LD50 de zeara-
lenona administrada oralmente como dosis única en pollitos fue superior a 15,000 mg/kg peso vivo. 

4. TRICOTECENOS 
Los tricotecenos se encuentran ampliamente distribuidos en los cereales, de los cuales, los más comúnmente 

encontrados son el deoxinivalenol (DON o vomitoxina), en menor grado el nivalenol, la toxina T-2, la toxina HT-
2 y raramente el diacetoxiscirpenol (DAS). Los tricotecenos pueden ser letales si se ingieren en cantidades sufi-
cientes; sin embargo, la mayoría de este tipo de intoxicaciones generalmente han sido clasificadas como sub-
agudas (debidas a los bajos niveles de consumo de estas toxinas), comprometiendo únicamente el desarrollo del 
animal. 

Debido a la gran cantidad de tricotecenos producidos por los hongos del género Fusarium, no siempre es po-
sible identificar a la toxina causal de la intoxicación. Casi todos los animales son afectados después de una expo-
sición a los tricotecenos y la severidad de la toxicosis depende del tipo de toxina, el grado y la duración de la ex-
posición y sobre todo de la especie del animal involucrado. 

Los efectos más claros de este tipo de intoxicación son el rechazo del alimento y el vómito; sin embargo, los 
tricotecenos también son considerados como potentes inmunosupresores e inhibidores de la síntesis de proteínas, 
lo cual puede predisponer a los animales a numerosas enfermedades y por tanto, enmascarar la toxicosis. 

En general, los pollos y los pavos parecen tener cierta tolerancia a este tipo de toxinas, seguido por los ru-
miantes. Sin embargo, en estudios realizados con toxina T-2 o DAS, reveló una marcada reducción en el consumo 
de alimento, ligera reducción en la ganancia de peso, lesiones orales, necrosis de ciertos tejidos (linfoide y hema-
topoyético), así como posibles desórdenes neuronales y emplumado anormal. En el caso de DON, no hay eviden-
cia de que esta toxina en particular afecte el desarrollo de las aves, excepto por un decremento transitorio en los 
niveles de hemoglobina. 

Generalmente, los niveles de tricotecenos en los granos comúnmente contaminados son bajos como para pro-
ducir efectos marcados en las aves; sin embargo, numerosos estudios indican que las mezclas de toxinas pueden 
interactuar para ejercer elevada toxicidad, ya que se ha encontrado que las combinaciones de aflatoxinas, toxina 
T-2, DON y zearalenona poseen efectos mayores que de manera individual. 

Las aves son capaces de tolerar relativamente altas concentraciones de DON en la dieta, y en menor grado de 
toxina T-2 y DAS. Con niveles de DON típicamente encontrados en los alimentos para las aves (0.3-8.0 ppm), no 
se han registrado problemas. Sin embargo, se han reportado lesiones ligeras y reducciones en la calidad del huevo 
en las aves alimentadas con dietas con un contenido de 18 ppm de DON. 

Por el contrario, la toxina T-2 y DAS se ha encontrado que producen lesiones orales en pollitos a niveles tan 
bajos como 1 ppm en la dieta, así como lesiones más significativas a 4 ppm, incluyendo bajo consumo del alimen-
to, crecimiento retardado, varios cambios en la química sanguínea y neurotoxicidad. Los niveles de 3 ppm de to-
xina T-2 en el alimento para los gansos han resultado ser letales, lo cual sugiere una gran sensibilidad comparada 
con la de otras especies. 

5. FUMONISINAS 
Visconti et al (FAO/OMS, 1999) menciona que son los compuestos que principalmente están en los cultivos 

fúngicos del maíz, habiéndose demostrado que se dan naturalmente en niveles biológicamente importantes en el 
maíz y en varios alimentos a base de maíz para seres humanos y piensos en varios países de todo el mundo. Por 
ejemplo en Filipinas, Tailandia e Indonesia se ha observado una contaminación del 50% de maíz. Los países afri-
canos son los más afectados hasta un 90%, en estos países se han detectado niveles de fumonisina en maíz de 
2,000 g/kg y en alimento para animales rangos de 4,000 a 11,000 g/kg. Otros investigadores mencionan la presen-
cia de fumonisina en Argentina, Costa Rica, Honduras y Venezuela pero en cantidades que van de 1 a 15 g/g, 
afectando principalmente al maíz amarillo y en el 83% de las muestras analizadas. 

Las fumonisinas fueron primeramente aisladas del hongo Fusarium moniliforme, sin embargo otras especies 
de Fusarium pueden producirlas, como F. proliferatum; F. nygamai; F. anthophilium; F. dlamini y F. napiforme. 
Recientemente un hongo Alternaria sp también mostró la capacidad de producir Fumonisina B1. Estos son com-
puestos altamente polares, por lo que ellos son solubles en agua, pero insolubles en solventes orgánicos. Seis dife-
rentes fumonisinas han sido aisladas e identificadas: fumonisina A1, A2, B1 (descubierta en 1988), B2, B3 y B4, 
sin embargo sólo FB1, FB2 y FB3 han sido detectadas como contaminantes naturales en maíz. Diferentes autores 
mencionan que la Fumonisina B1 interfiere con la biosíntesis de los esfingolípidos o la esfingosina (So), debido a 
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que la FB1 en parte de su estructura química es similar al complejo alcoholamino de la esfingosina (So). Estos 
esfingolípidos (fosfoesfingolípidos y glicoesfingolípidos) son importantes en la integridad de la membrana celu-
lar, en la comunicación intercelular, en el contacto celular, así como en la actividad fisio- lógica de las células de 
los animales y en las células vegetales tiene una acción fitotóxica dañando la membrana y reducien- do la síntesis 
de clorofila. Los esfingolípidos son encontrados en abundancia en cerebro y tejido nervioso. Por ejemplo los gli-
coesfingolípidos son uno de los mayores componentes de los lípidos que forman la mielina, la cual es un constitu-
yente de la membrana de los ologodendrocitos y de las células de Schwann, en el sistema nervioso central y peri-
férico, lo que explica las alteraciones observadas en equinos. La esfingosina (So) es sintetizada en retículo endo-
plásmico, a partir de esfinganina (Sa). 

Dos de las toxicosis causadas por las fumonisinas son la leucoencefalomalacia equina y el edema pulmonar 
porcino. Las fumonisinas han sido identificadas de tiempo atrás como los agentes causales de numerosos síndro-
mes en animales. Estos problemas, han sido relacionados a la contaminación con Fusarium verticilliodes, el mayor 
hongo productor de este tipo de toxinas. Este hongo, es uno de los más prevalentes asociados con ciertos granos 
como el maíz y consecuente- mente las fumonisinas pueden comprometer la seguridad del hombre y los animales. 

La severidad de la contaminación por Fusarium verticilliodes ha sido asociada a muchas enfermedades en 
otras especies excepto en las aves. En el caso de las ovejas, se ha visto que causan severas nefrosis y hepatosis. 
Por lo consiguiente, altas concentraciones de fumonisinas han sido correlacionadas con el incremento de cáncer 
esofágico en humanos en China y África. También hay evidencia que implica a las fumonisinas como hepatocar-
cinógenas en ratas, siendo el mecanismo, la potente y específica inhibición de la biosíntesis de esfingolípidos en 
los hepatocitos de las ratas 

Se ha encontrado que la ingestión de fumonisina B1 (FB1) entre 0.6-4.0 mg/kg de peso corporal al día, puede 
promover leucoencefalomalacia equina y por lo consiguiente, la muerte. Esta cantidad de toxina, es equivalente en 
aproximación a 35-125 ppm de FB1 en la dieta. Las dosis que se han utilizado en los pollos de engorda son relati-
vamente altas a las observadas de manera natural (0 a 5 mg/kg FB1)). Ledoux et al. (1999) observó alteraciones 
en el peso corporal, peso de órganos y alteración en la química sanguínea al utilizar dosis de 300 y 400 mg/kg 
(ppm), similar a lo observado por otros investigadores proporcionó dietas contaminadas con fumonisina a patos 
con dosis de 5, 15 y 45 mg/kg de FB1 observando alteración en el desempeño productivo aún con la dosis más 
baja en comparación con el grupo control. Todos los autores coinciden en que los pollos jóvenes son los más sus-
ceptibles. 

El calcio sérico, el colesterol, AST (aspartatoamino transferasa), fosfatasa alcalina, LDH (lactato deshidroge-
nasa) y GGT (gamma glutamiltransferasa) se incrementan, del mismo modo se elevan los niveles séricos de esfin-
golípidos y la relación esfinganina: esfingosina. 

SIGNOS CLÍNICOS Y ALTERACIONES MORFOPATOLÓGICAS 
Dentro de los signos clínicos observados están: diarrea, reducción del peso corporal, incremento del peso re-

lativo del hígado, molleja y proventrículo, disminución de la conversión alimenticia y alta mortalidad. Los hallaz-
gos morfológicos macroscópicos correspondieron a ascitis, hidropericardio y miocardio pálido. Lesiones ulcerati-
vas en boca se observaron en pavos. Histológicamente el hígado presentó cambio graso, necrosis multifocal, hi-
perplasia de conductos biliares y de cordones hepáticos; degeneración y necrosis cardiaca (miocardio). En timo 
atrofia de corteza, así como discondroplasia; en intestino delgado se reporta moderada atrofia de vellosidades. 

6. AFLATOXINAS 
Las aflatoxinas son metabolitos secundarios producidos por ciertos tipos de hongos del género Aspergillus y 

pueden ocurrir como contaminantes naturales de los alimentos para las aves. Algunas de las características de este 
tipo de toxinas es su capacidad de bioconcentración y bioacumulación así como su extremada estabilidad a facto-
res bióticos y abióticos. Los animales que consumen altos niveles de este tipo de toxinas pueden desarrollar varios 
problemas en la salud, dependien- do de su susceptibilidad. La aflatoxicosis en las aves puede causar desde la 
enfermedad hasta la muerte. La toxicidad de las aflatoxinas en las aves puede ser manifestada por debilidad, 
anorexia, baja ganancia en peso, baja producción de huevo, incrementos en la susceptibilidad al estrés medioam-
biental y microbio, síndrome de hígado graso, decrementos en la concentración de proteínas totales del suero, 
albúmina y colesterol total, ácido úrico, así como incrementos en la actividad de enzimas hepáticas, tales como la 
aspartatoaminotransferasa (AST) y la alaninoaminotransferasa (ALT). 

Las aflatoxicosis también están relacionadas con cambios patológicos. El hígado es el órgano más afectado, 
de esta manera los daños hepatobiliares son comúnmente observables. En una primera etapa, es común la hepato-
toxicidad, causando una excesiva acumulación de lípidos en hepatocitos, agrandamiento del hígado y prolifera-
ción de duchos biliares, así como carcinoma hepatocelular. En una segunda etapa, las aflatoxinas pueden causar 
engrandecimiento del tejido renal y de esta manera alterar su funcionamiento. 
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Es bien conocido que el sinergismo de las aflatoxinas con otras micotoxinas puede afectar grandemente los 
parámetros productivos de las aves y por consiguiente puede hacer la diferencia entre el fracaso o el éxito de esta 
actividad comercial. La aflatoxicosis en la aves es un problema de alta relevancia, la cual afecta a la industria 
avícola debido al impacto socioeconómico en la mortalidad, el índice de conversión alimenticia, los costos de 
producción y sobre todo a los efectos negativos en la salud pública del ser humano por consumir los animales 
expuestos a estas peligrosas toxinas. En referencia a este último punto, hay evidencia que señala que pueden estar 
presente residuos de aflatoxinas o sus metabolitos en la carne de las aves que fueron alimentadas con dietas con 
altos contenidos de aflatoxinas, lo cual puede crear un problema potencial a la salud del hombre. 

La toxicidad de las aflatoxinas es clasificable en aguda y crónica. La toxicidad aguda de la aflatoxina B1 
(AFB1) en las aves varía con la especie; así, la dosis letal media (LD50) es de 0.3 para los patitos y, entre 6 y 16 
mg/kg de peso corporal para los pollos. Es importante mencionar que la toxicidad aguda de las aflatoxinas está 
directamente relacionada con la edad, sexo, especie del animal y la ruta de administración de la toxina. 

Respecto a la toxicidad crónica (el tipo más común), se caracteriza por generar lesiones de tipo hepáticas en 
los pollos, los pavos y los patos; así el nivel de aflatoxina en la dieta capaz de causar este tipo de lesiones es de 
500, 300 y 30 ppb, respectivamente. Una gran variedad de efectos crónicos causados por el suministro de AFB1 
en la dieta de las aves han sido reportados. En dietas con niveles de 250-500 ppb de AFB1, se ha encontrado que 
predispone a las aves a infecciones por bacterias y virus. Con niveles bajos en el contenido de aflatoxinas en la 
dieta para los pollitos (50-100 ppb), se ha visto un marcado incremento en los niveles de sodio en el suero, en las 
actividades de la AST y ALT, así como baja ganancia de peso corporal. 

CONCLUSIONES 
El problema de la existencia de las micotoxinas en las raciones, generalmente resulta en pérdidas económicas 

significativas para la industria avícola, aun cuando existen algunos informes sobre la contaminación conjunta de 
diversas toxinas; lamentablemente la información sobre toxicidad, estabilidad y grado de incidencia de muchas de 
las micotoxinas que se han identificado aún hoy en día es escasa, y más aún en el caso del efecto combinado de 
dos o más micotoxinas. Esto hace que el proceso para decidir él o los métodos para su control resulten ser compli-
cados o poco acertados. 

Intentando prevenir estas pérdidas, es necesario establecer regulaciones o límites más estrictos respecto a la 
cantidad de éstas u otras micotoxinas en los alimentos para consumo animal, sin dejar de lado los métodos de 
muestreo (error común en la explotaciones y/o plantas de alimentos), la preparación de la muestra así como las 
metodologías analíticas, mismas que garantizarán una correcta cuantificación de estos metabolitos en matrices tan 
complejas como lo son los alimentos balanceados. 

Sin embargo, no es tarea fácil, debido a que cierto grado de contaminación estará siempre presente en los ma-
teriales empleados como materias primas ocasionando interacción de micotoxinas y por ende variación en la pre-
sentación de signos clínicos y alteraciones morfofisiológicas. 
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