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INTRODUCCION

Las micotoxinas son metabolitos secundarios generalmente tdéxicos y producidos por algunas especies
fangicas. Las micotoxinas comportan toda una serie de problemas toxicoldgicos y sindromes en los animales de
los que destacamos, hepototoxicos, teratégenos, nefrotoxicos, estrogénicos, neurotoxicos, hemorragicos,
cardiacos, gastrénterivos, musculares, dermatolégicos y respiratorios, destacando en especial el efecto
inmunosupresivo gque algunas de ellas tienen.

En comparacion con las aves, cerdos, conejos, vacas, terneros y novillos, los estudios de micotoxicidad
realizados en corderos, ovejas y cabras son aun escasos. Presentamos en este pequefio articulo los efectos de
algunas micotoxinas en los pequefios rumiantes.

1.- AFLATOXINAS

1.1.- Una concentracion de 2,5 ppm (mg/Kg) de aflatoxina en la dieta suministrada a corderos durante 35 dias
(1) provoco una substancial reduccion del consumo de pienso, ganancia de peso vivo diaria y relacién ganancia de
peso vivo/alimento consumido, comparativamente con el grupo control, incluso después de un periodo de 32 dias
de detoxificacion (consumo de alimento no contaminado) el consumo de pienso diario continuaba bajo.

La aflatoxicosis elevd la actividad de la aspartato-amino transferasa y la gamma-glutamil transferasa al igual
gue las concentraciones de proteina total y colesterol en sangre. Por el contrario hubo una reduccion en la
fosfatasa alcalina, glucosa colinesterasa, albimina, fosforo inorgéanico, hierro y su capacidad de fijacion.
Hematocritos, leucocitos y tiempo de protrombina en sangre estaban elevados. La aflatoxina fue dada a través de
dos piensos, uno de ellos tenia como principal fuente proteica la harina de soja y el otro la harina de pescado.

Ninguna de esas fuentes proteicas alivio los efectos toxicos provocados por la aflatoxina.

Semejantes efectos en cuanto a toxicidad y problemas de desarrollo fueron observados por otros autores (2,3)
con una misma contaminacion suministrada a corderos durante 21 dias. Los problemas ya fueron significativos a
partir de los 14 dias del consumo del alimento contaminado. A los 21 dias fue encontrado también un aumento de
la concentracion de fibrindgeno probablemente debida a la inflamacion pulmonar que afectaba a los animales
intoxicados (2).

A los 14 dias de consumo de alimento contaminado los corderos presentaban un peso del higado mas bajo y
uno mas alto de los rifiones y bazo comparativamente con el grupo control. El contaje de eritrocitos era elevado al
igual que los niveles de globulinas. Durante los 8 dias siguientes que dur6 el periodo de detoxificacion (suministro
de alimento no contaminado), los valores hematoldgicos volvieron a los niveles normales, sin embargo los
parametros bioquimicos permanecieron invariables (3).

1.2.- Corderos que consumieron durante 37 dias alimento contaminado con aflatoxinas en concentraciones de 2
ppm (4), fueron afectados por problemas de inmunosupresion de forma que fallé la vacunacion contra Brucella
melitensis efectuada 17 dias después de estar a comer el pienso contaminado. Los efectos inmunosupresores que
puede provocar una aflatoxicosis son también indicados por otros autores (5) con concentraciones de
contaminacion en pienso del mismo orden.

2.- OCRATOXINAS

2.1.- Es de destacar que en ovejas la ocratoxina A se hidroliza a ocratoxina alfa (no toxica), asi pues en el
suministro de ocratoxina A de 0,5 mg/Kg de peso vivo (6) a través de heno, a través de una mezcla de 100% de
cereales y a través de una mezcla de 30% de cereales y 70% de heno, la hidr6lisis de la micotoxina fue en un nivel
maés elevado (cinco veces mas) y mas rapida con heno (0,6 horas) con el cual el pH del fluido ruminal fue de 7,1,
gue con la mezcla de 100% cereales (3,6 horas) con el cual el pH del fluido ruminal fue de 5,7, que con la mezcla
de 30% de cereales y 70% de heno (1,3 horas) con la cual el pH del fluido ruminal fue de 6,5

Probablemente esta diferencia fue debida a la diferente flora ruminal que se crea segln el tipo de alimento
consumido, el cual tiene una influencia significativa en la tasa de hidrolisis de la ocratoxina A.

Los mismos autores (7) efectian estudios de disponibilidad de la ocratoxina A en el rumen de ovejas y llegan a
la misma conclusidn que anteriormente.
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Todo esto se pone ain mas de manifiesto por los autores (8) que suministraron a ovejas durante 28 dias
alimentos con 70% de pienso concentrado y 30% de heno contaminados con 2 y 5 ppm de ocratoxina A. Al cabo
de 1,2,3 y 4 semanas de prueba fueron encontradas significativas concentraciones de ocratoxina A en suero, heces
y orina. Parece ser pues que los microorganismos del rumen y del intestino no fueron capaces de degradar
totalmente la micotoxina. Se destaca nuevamente la influencia que tiene el tipo de alimento suministrado, en la
hidrolisis de esta micotoxina. Por otro lado, 2 y 5 ppm de ocratoxina A no provocaron problemas de ingesta ni de
digestibilidad de nutrientes y solo con 20 ppm de la micotoxina se consiguié provocar estos problemas.

2,2.- Una dosis de 1 mg de ocratoxina A/Kg de peso vivo suministrada a ovejas prefiadas, provocé la muerte a
las 12 y 24 horas de la administracion. En la necropsia se encontraron higados friables y pulmones congestionados
y edematosos. Los fetos no tenian lesiones. Las ovejas presentaban toda una serie de alteraciones histopatolégicas
9).

2.3.- En cabras fueron suministradas diferentes dosis diarias de ocratoxina A correspondientes a 1,2 y 3 mg/Kg
de peso vivo. Las que recibieron la dosis mas elevada murieron al sexto dia de la administracion. Antes de la
muerte se produjo una diarrea liquida que provocd la deshidratacién del animal. Las cabras que recibieron las
dosis de micotoxina méas bajas durante 14 dias permanecieron clinicamente normales y sin lesiones visibles (9).

3.- VARIAS MICOTOXINAS

3.1.- En ovejas, el fluido ruminal no tiene efecto en la metabolizacion de la aflatoxina y de la vomitoxina, sin
embargo la flora protozoaria, bacteriana y el fluido ruminal si tienen efecto en el metabolismo de la ocratoxina,
Zearalenona, toxina T-2 y diacetoxiscirpenol transformandose estas en otros metabolitos (10). Hay que considerar
que el fluido del rumen es una primera linea de defensa contra ciertas micotoxinas.

3.2.- TOXINA T-2

3.2.1.- Ingestas de toxina T-2 en corderos del orden de 0,3 y 0,6 mg/Kg de peso vivo/dia, provocaron
significativos problemas inmunoldgicos (11), poniendo de manifiesto la potente accién inmunosupresiva de las
toxinas tricotecenas.

4- MICOTOXINAS STACHYBOTRYS (VERRUCAROL, VERRUCARIN, RORIDIN, SATRATOXIN F, G
Y H)

4.1.- En ovejas que ingirieron paja de cereales contaminada con micotoxinas stachybotrys, se desarrollaron,
entre otros, graves problemas de enteritis hemorragica, rinitis, ulceraciones gastrointestinales, diarreas, congestion
pulmonar y edemas, alteraciones histopatolégicas, muertes y sobre todo significativos problemas
inmunosupresivos (12).

5.- RESIDUOS DE MICOTOXINAS EN EL ORGANISMO ANIMAL

5.1.- En corderos que fueron intoxicados con una dieta contaminada con un total de aflatoxinas de 2,5 ppm
(mg/Kg) durante 21 dias fueron encontrados como concentraciones mas significativas , unas 1,94 ppb
(microgramos/Kg) de aflatoxina B1 en higado y 5,45 ppb de aflatoxina M1 en los rifiones. Fueron también
detectadas aflatoxinas y sus metabolitos en orina y heces. Estos residuos en orina y heces pueden ser Utiles como
biomarcadores de intoxicacion (13), aconsejamos consultar el trabajo completo de estos autores.
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