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La gran mayoria de las industrias pecuarias se manejan dentro de un marco de ganancias marginales, donde
los volimenes de venta hacen la diferencia en el éxito o0 no de una empresa y sobre todo cuando se han implemen-
tado y ejecutado correctamente sistemas de calidad, que estan encaminados a optimizar todos los procesos de
produccién y comercializacién. Dentro de la avicultura, la produccion de huevo puede estar sujeta a variaciones
intrinsecas del proceso tales como: Los ciclos propios de postura, como lo describe Jacob, J.P. y col (1988). "El
ciclo de postura de un grupo de pollos por lo general cubre un lapso de aproximadamente 12 meses. La produc-
cién de huevos comienza cuando las aves alcanzan cerca de 18-22 semanas de edad, dependiendo de la raza y la
parvada, la produccion aumenta significativamente y alcanza un méaximo de alrededor de 90%, 6-8 semanas mas
tarde, la produccion disminuye gradualmente hasta alrededor de 65% después de 12 meses de produccion™ (Figura

1).

Figura 1.- Curva de produccion tipica para que muestra el % de produccién de huevos y el peso del huevo.
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Otra causa del descenso de produccion de huevo es la edad de las aves, ya que pueden vivir durante muchos
afios y continuar poniendo huevos para muchos de estos afios. Sin embargo, después de 2 6 3 afios muchas galli-
nas disminuyen de manera significativa su produccion (Figura 2). Esto varia mucho de un ave a otra y entre las 50
a 60 semanas muchas gallinas entran en pelecha y después de este periodo de descanso reinician nuevamente con
la produccién de huevo que cada vez alcanza menos porcentaje y encarece el costo de produccion.

Figura 2.- Curva del % produccion de huevo durante 10 afios de vida de las aves.
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La correcta nutricion de las aves juega un papel importante ya que las gallinas ponedoras requieren una dieta
completamente equilibrada para mantener la produccién maxima de huevos a través del tiempo. La nutricion
inadecuada puede ocasionar que las gallinas dejen de poner. Los niveles inadecuados de energia, proteinas o cal-
cio pueden causar una caida en la produccion de huevos. Es por esto que es tan importante para abastecer a las
gallinas ponedoras con un suministro constante de alimentos nutricionalmente equilibrada. Aun muchas veces
estos desequilibrios nutricionales pueden causar otros problemas como el prolapso del oviducto. El prolapso pue-
de ocurrir cuando el ave tiene demasiada grasa corporal y/o los huevos son demasiado grandes y el tracto repro-
ductivo de las aves es expulsado con el huevo. EI prolapso generalmente causa un dafio permanente a la gallina y
es mortal en muchos casos.

Otras causas de la baja de postura puede ser una deficiencia de cloruro de sodio que conducira a un aumento
del picoteo de las plumas y una disminucién en la produccion de huevos. El sodio es un nutriente esencial, que
juega un papel importante en el mantenimiento corporal volumen de liquido, pH de la sangre, y la presion osmoti-
ca adecuada. Una deficiencia continua de sal puede causar una pérdida de apetito y la deficiencia de sodio afecta
negativamente la utilizacion de proteinas de la dieta y la energia, e interfieren con el rendimiento reproductivo.

El cloro también es un nutriente esencial. El &cido clorhidrico liberado en el proventriculo es importante du-
rante la digestion. El cloro también juega un papel importante en el mantenimiento del equilibrio osmético en los
fluidos corporales. Las aves con deficiencia de cloro son mas nerviosas, y muestran una mayor sensibilidad al
ruido repentino.

La deficiencia de Calcio y/o Vitamina D3 puede ocasionar cascarones mas delgados e incrementos en la mor-
talidad por la deficiencia de calcio. Las dietas bajas en proteina pueden incrementar el nerviosismo en las aves, en
la mortalidad, menor calidad de la albimina del huevo y dietas bajas en lipidos provocan bajo peso de las aves y
en el tamafio del huevo. También una baja en fésforo ocasiona bajos consumos de alimento, cascarones mas fragi-
les y huesos blandos en las aves.

También los excesos de ciertos ingredientes pueden afectar la calidad y cantidad de huevo: Excesos de sal in-
crementan la mortalidad debido a la litiasis urinaria y la disminucién de la ingesta de alimento, indirectamente
ocasionan menor produccion de huevos. La dosificacion excesiva de nicarbazina ocasiona huevos sin cascarén,
pérdida de pigmentacion del cascardn en huevos marrones, disminucién de la incubabilidad de huevos fértiles. La
monensina reduce el consumo de alimento, y ocasiona incoordinacion en las aves.

Vale la pena considerar que errores en el manejo pueden afectar en mayor o menor grado la produccion de
huevo, por ejemplo: el suministro en tiempo y calidad y cantidad del alimento incluyendo el agua de bebida, los
manejos inadecuados de iluminacidn, temperatura y humedad relativa. Por otro lado, la presencia de agentes bio-
I6gicos indeseables tales como endoparasitos o ectoparasitos, enfermedades como viruela aviar, bronquitis infec-
ciosa (la produccion puede caer hasta en un 50%, con cascarones blandos o deformes y la clara del huevo acuosa),
Newcastle (caida dramatica de produccion en casos severos y mala calidad del cascarén), Influenza aviar, Encefa-
lomielitis aviar, Mycoplasma gallisepticum, Colera aviar, Coriza infecciosa, etc.

MICOTOXINAS:

Las intoxicaciones alimentarias y particularmente las ocasionadas por los productos metabdlicos de los hon-
gos filamentosos (Aspergillus spp, Fusarium spp, Penicillium spp, Alternaria spp, Claviceps spp, etc.), que de
manera general se les conoce como micotoxinas, también juegan un papel crucial en la salud y en el desempefio
productivo de las aves de postura. Es importante tener en cuenta que como toda intoxicacion las dosis, tiempos de
exposicion y en este caso en particular la presencia simultdnea de varias micotoxinas que generalmente multipli-
can su toxicidad, y que en este sentido hay un sinnimero de trabajos que describen los efectos sinérgicos de mul-
ticontaminacién con micotoxinas.

AFLATOXINAS:

De acuerdo a lo descrito por Alhousein A. y col. (2015), las aflatoxinas inhiben la sintesis celular de las pro-
teinas, lo que ocasiona la muerte celular de aquellas células y tejidos con un alto recambio de proteinas, como los
hepatocitos, las células del sistema inmunolégico y del epitelio intestinal. La exposicion a las aflatoxinas dismi-
nuye significativamente a respuesta inmune en las aves, afectando el desarrollo normal del timo y el tamafio y
peso de la bolsa de Fabricio, que puede manifestarse como deficiencias en tanto celulares como humorales en la
respuesta inmune. Se inhiben también las funciones de los macréfagos, la actividad linfocitaria (Linfocitos T) y la
expresion de citoquinas, lo que explica las fallas vacunales y la persistencia de patdgenos. El diagndstico de los
dafios causados por las aflatoxinas sobre la produccion de huevos es tardio y es posible solamente luego de algu-
nos dias o semanas de la intoxicacion alimentaria (dependiendo de los niveles de contaminacion). Los foliculos
preovulatorios, formados antes del consumo del alimento contaminado en el tracto reproductivo de las aves, ex-
plica el retraso en la manifestacion de los efectos negativos. Ademas de la disminucidn en la produccion de hue-
vos, también disminuye el tamafio y peso de los huevos, asi como yemas mas pequefias proporcionalmente, debi-
do a los dafios causados en la sintesis proteica y lipidica.

En los cascarones mas gruesos puede afectar la eclosionabilidad debido a una disminucion de los intercam-
bios gaseosos entre el embrion y el ambiente. La mortalidad embrionaria se debe a la transferencia de la AFBL1,
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AML1 y aflatoxicol de las gallinas intoxicadas a los huevos. En casos de aflatoxicosis, los picos de mortalidad em-
brionaria ocurren en el tercio final de la incubacion, pues los metabolitos de las aflatoxinas estan concentrados en
la yema, la que es utilizada por el embrién como fuente energética en este periodo del proceso de incubacion (Ma-
limann C.A., 2007).

Un estudio realizado en Brasil por Siloto E.V. y col. (2011), demostr6 que las gallinas de postura (semana 37
de edad) alimentadas con 1 ppm de AFB1 durante 59 dias més 25 ppm de FB1, presentaron el menor porcentaje
de postura, la masa de huevo fue significativamente el mas bajo (49.49 g). Las aves intoxicadas sélo con AFB1
presentaron un mayor grosor del cascarén y mayor resistencia que el tratamiento con FB1 y el grupo de control.

Figura 1.- Aflatoxina B, (AFB):2.3. 6a 4 9a &-TETRAHIDRO- 4-METOXICICLOPENTA (c)
FURO (3',2:4,5) FURO (2.3-h) (I) BENZO-PIRANO-1.11-DIONA.
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TRICOTECENOS

Los tricotecenos son compuestos de sesquiterpeno que consisten en un nucleo de tricotecenos con anillos
epoxi en las posiciones C-12 y C-13. Se clasifican en cuatro tipos en funcién del grupo carbonilo en la posicion 8,
anillos de macrélidos en las posiciones 4 y 5, y en el nimero de anillos epoxi. Tricotecenos tipo A: toxina T-2,
DAS y HT-2 toxina y Tricotecenos B: DON y Nivalenol (NIV). Los tricotecenos son producidas por hongos de
los géneros: Fussarium, Trichothecium, Myrothecium, Stachybotrys, etc. Estos hongos tienen como habitat el
suelo y parasitan las plantas, produciendo fusariosis de la espiga de cereales, donde algunos de sus metabolitos
secundarios son los tricotecenos. La fusariosis de la espiga de los cereales ocurre con mayor frecuencia en climas
frios y con excesos de lluvia, lugares donde se ha reportado frecuentemente contaminacion de los granos con T-2,
HT-2, DAS y DON. Son moléculas altamente citotdxicas, proinflamatorias y emetogénicas, afectan los 6rganos
hematopoyeéticos y el sistema inmunitario humoral y celular. EI grado de toxicidad es el siguiente orden: DAS> T-
2> HT-2> NIV> DON.

De acuerdo a Sokolovi M. y col (2008) la toxicidad de los tricotecenos depende de la via de administracion,
del tiempo de exposicion, del namero de las exposiciones, la dosis, la edad y sexo, y estatus de salud de los ani-
males, asi como la presencia de otras micotoxinas. Después de la exposicion por via oral, cutanea o por inhala-
cion. La toxina T-2 puede causar graves efectos en varios 6rganos de animales y tejidos. Hasta el momento, los
efectos toxicos se han evidenciado en las células de hongos, protozoarios, insectos, hongos, plantas y diferentes
cultivos celulares. En aves de corral los efectos toxicos de T-2 toxina puede ser clasificado como genotoxicos,
citotoxicos, efectos inmunomoduladores, efectos sobre las células del sistema digestivo y el higado, los efectos
sobre el sistema nervioso y la piel, y el Efecto negativo en la produccion de las aves.

La intoxicacién con altos niveles de Toxina T-2 producen una Inmunodepresion debido al dafio a la médula
6sea, a los ganglios linfaticos, al bazo, al timo y a la mucosa intestinal, ocasionando leucopenia y una disminucion
de la actividad de macréfagos y menor cantidad de linfocitos T, es decir una baja de la inmunidad humoral y celu-
lar que ocasiona que las aves afectadas presenten mayor susceptibilidad a enfermedades infecciosas y mayor resis-
tencia al trata- miento con antibi6ticos y antiparasitarios. Las aves intoxicadas con baja dosis de Toxina T-2 pre-
sentan una inmunoestimulacion y se evidencia por el aumento de IgA en suero y anticuerpos IgE debido a la rapi-
da y transitoria activacion de los genes responsables de la funcién del sistema inmune, asi como genes importantes
para la respuesta inflamatoria.

La Toxina T-2 tiene efectos téxicos sobre el sistema digestivo y el higado y también en casi todos procesos
celulares en el sistema digestivo, incluso una pequefia dosis de la toxina puede dafiar la mucosa del tracto digesti-
Vo y ocasionar mala absorcion de los nutrientes.

La toxina T-2 es una micotoxina dermonecrética que necrosa las células epiteliales a su paso por el tracto
gastrointestinal. Las lesiones necroticas en el tracto digestivo se caracterizan por un abultamiento de la mucosa de
color blanco amarillento que contiene material caseoso necrdtico. En aves tratadas con una sola dosis de toxina T-
2 de 5 mg/kg, ocasiona lesiones necrdticas en la boca y lengua, y una disminucién de la ganancia media diaria en
aves pero a nivel de campo es mas frecuente la intoxicacion con niveles mas bajos a dosis de 1 mg/kg durante 1
semana también se observan dichos efectos tdxicos. La toxina HT-2, diacetoxyscirpenol (DAS), monoacetoxiscir-
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penol (MAS) y scirpentriol, también pueden causar las lesiones antes mencionadas. La Toxina T-2 y tricotecenos
relacionados se absorben rapidamente en el tracto intestinal, se metabolizan y eliminan casi completamente (80%
a 90%) dentro de las primeras 48 horas. Sin embargo, su efecto toxico se incrementa debido a la recirculacion
enterohepatica y no se ha demostrado que la microflora intestinal de las aves pueda detoxificar los tricotecenos.

La actividad hepatotoxica de la toxina T-2 y los tricotecenos relacionados ocasionan la inhibicion de la sinte-
sis proteica y la actividad de las enzimas involucradas en el metabolismo de sustancias toxicas, induce lipoperoxi-
dacién, y aumenta la actividad de glutation reductasa. Dichas toxinas actdan sobre el sistema nervioso actuando
como neurotoxinas ya que el DON dafa la barrera hematoencefalica ocasionando cambios en los neurotransmiso-
res como la serotonina ya que se inhibe a la enzima triptéfano hidroxilasa, provocando desérdenes como la pérdi-
da de apetito, problemas de coordinacion muscular y vomito. También se ha documentado un aumento de la con-
centracion de dopamina y una disminucion en la concentracion de norepinefrina. Los efectos Dermotdxicos de la
toxina T-2 se caracterizan por una dermatitis necrohemorragica y en algunas aves se observa la despigmentacion
de la piel de las patas y crestas cianéticas. También se ha observado mala calidad de la pluma, patron de emplume
anormal y plumas erizadas, posicion anormal de las plumas de las alas.

Los efectos de la intoxicacion por tricotecenos en los parametros productivos de las aves son casi los mismos.
La gravedad de los dafios esta sujeto a los niveles de contaminacidn, tiempo de exposicion, de la presencia simul-
tanea de varias micotoxinas. Los primeros signos aparentes de la intoxicacion con toxina T-2 son: menor consumo
de alimento, menor ganancia de peso y retardo en el crecimiento, menor produccion de huevos y menor peso de
los huevos y cascaron mas delgado, la disminucion de la capacidad de eclosion de los huevos fértiles. Con un
nivel de contaminacion de 1,000 ppb de toxina T-2, se redujo la postura hasta un 12.5%, mientras que la dosis de
5,000 ppb y 10,000 ppb la reduccion fue 68% y 79% respectivamente. En resumen los siguientes sintomas pueden
indicar el inicio de la intoxicacion con toxina T-2: disminucién el consumo de alimento, la inhibicidn del creci-
miento, menor ganancia de peso, lesiones ulcerativas y necréticas en la boca y despigmentacion de la piel de las
patas, calidad del plumaje alterada y alteraciones neuronales. En las gallinas ponedoras se observa: reduccion de
la produccién de huevos (cascarones mas delgados, disminucion del porcentaje de nacimientos, menor consumo
de alimento, cianosis de la cesta, leucopenia, y mala calidad de la pluma.

De acuerdo a lo descrito por Mallmann y col. (2007) la intoxicacion con toxina T-2 puede provocar eventua-
les trastornos nerviosos (posicion anormal de las alas, reduccién de reflejos), emplume anormal y reduccién del
espesor de la cascara de los huevos. Particularmente en ponedoras, las lesiones orales se producen en aproxima-
damente el 50% de los lotes o parvadas cuando se alimenta a estas aves con alimento balanceado conteniendo 2
ppm de toxina T-2. Sin embargo, la toxina T-2 presenta alta toxicidad para macréfagos de pollos, inhibiendo su
capacidad fagocitaria. Esta toxina también induce la formacion de perdxidos a partir de los lipidos, acarreando la
disminucion de la concentracion de vitamina E en las aves. Alimento balanceado contaminado con DAS causa
merma de la produccion de huevos, coincidiendo con descenso en el consumo de alimento balanceado y surgi-
miento de lesiones orales, siendo tales resultados méas pronunciados en las lineas ligeras, persistiendo por hasta
dos semanas luego del término de la ingestion de la toxina y sugiriendo que es necesario un periodo de reposicion
nutricional para la recuperacién del ave.

La disminucion del consumo de alimento balanceado puede estar relacionada con las lesiones orales causadas
por la toxina, siendo encontradas tanto en machos como en hembras y su presencia es rapidamente detectada por
las aves, ocasionando aumento en el tiempo de consumo en reproductoras. También los machos son afectados por
alimentos contaminados por tricotecenos, produciéndose una reduccion de la fertilidad y del volumen espermati-
co. De acuerdo con los datos recogidos en la ocurrencia, toxicidad, el metabolismo de los tricotecenos en las aves,
y los signos clinicos de toxicosis en aves, se ha estimado que la concentracion total de todos los tricotecenos, in-
cluyendo toxina T-2, no debe exceder de 500 ppb, es por lo tanto aconsejable controlar al menos la ocurrencia de
la toxina T-2 y para utilizar este nivel, como guia cuando se sospecha toxicosis.

OCRATOXINA

La Ocratoxina A es la mas comdn y la més tdxica y debe su nombre a que originalmente fue aislada como un
metabolito toxico de Aspergillus ochraceus. Su estructura es de una dihidroisocumarina acoplada, a través de su
grupo 7-carboxi, a la L-beta-fenilalanina. Sin embargo también es producida por otras seis especies de Aspergillus
y otras tantas de Penicillium con una distribucion mundial y dependiendo del clima (frio o calido) seré el género
de hongo productor. Esta micotoxina es tres veces mas toxica que la aflatoxina B1 en pollos y es altamente Nefro-
toxica. Durante un cuadro de ocratoxicosis, el rifion aumenta de tamafo y pierde el color debido a la acumulacion
de &cido urico. EIl principal mecanismo de accion de la OTA es la inhibicidn de la sintesis proteica a nivel post-
transcripcional por inhibicion competitiva de la Phe-tRNA sintetasa; también se ha descrito un efecto inductor de
peroxidacion lipidica.

Desde el punto de vista fisiologico, describe Lopez (2000), que algunos efectos Nefrotoxicos de la intoxica-
cion con OTA se pueden explicar por el dafio en el tubulo contorneado proximal, pero otros como la disminucion
de la tasa de filtracion glomerular, poliuria y descenso de la osmolaridad de la orina, no pueden ser interpretados
como una simple consecuencia de la lesién tubular proximal. Parece ser que la OTA puede afectar a diferentes
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partes de la nefrona dependiendo de la dosis y tiempo de exposicion. Durante una exposicion aguda seria el tabulo
colector la porcion mas afectada, dando lugar a una alteracion en la excrecion de electrolitos. Probablemente, el
mecanismo en este caso sea el blogueo de la conductividad de aniones a través de la membrana plasmatica. En
cambio la exposicidn crénica afectaria tanto la hemodinamica renal como la funcién secretora del tubulo proxi-
mal, con un mecanismo en el que parece jugar un papel importante la angiotensina Il. Tanto por exposicion aguda
como cronica, la ingesta de OTA altera la acidificacion urinaria al aumentar el pH de la orina, debido a que la
toxina inhibe la reabsorcién de HCOS - en los tubulos y modifica el pH en el intersticio de la papila renal. Algu-
nos autores han propuesto mecanismos que implican procesos oxidativos en la nefrotoxicidad, en los cuales se
generan frecuentemente radicales libres.

Battacone G. y col. (2010) describen que la diferencia de la toxicidad de la OTA, entre animales monogastri-
cos y poligastricos se debe a la diferencia en sus parametros toxicocinéticos y toxicodinamicos. En monogastricos
(cerdos y aves de corral), la OTA se absorbe desde el tracto gastrointestinal sin 0 con poca degradacion. Por el
contrario, en los rumiantes la OTA se somete a la degradacion microbiana en el rumen antes de su absorcion. La
degradacion microbiana mas importante de la OTA se lleva a cabo por enzimas que hidrolizan el péptido, produ-
ciendo fenilalanina y dihidroisocumarina que por separado no son tdxicos, y se conoce como ocratoxina-alfa. En
el torrente sanguineo, la mayor parte de la OTA se encuentra unida principalmente a la albimina, unién que afecta
la vida media de la toxina en el torrente sanguineo y difiere sustancialmente entre las especies animales: cer-
dos>terneros pre-rumiantes> Gallinas de postura>conejos>pollos de engorda, y ello explica en gran parte la sus-
ceptibilidad a la toxicidad de la OTA en las diferentes especies animales.

El consumo de dietas contaminadas con TA en gallinas se asocia frecuentemente con una reduccion de la
produccion de huevos. Niveles de OTA en gallinas Leghorn blancas: 1, 2 y 4 ppm, demostraron que la retencion
de proteinas se vio afectada negativamente por la OTA, lo que sugiere una reduccion de la absorcién de nutrientes
causada por la toxina y una menor produccién de huevos proporcionalmente a la concentracién de OTA. Estas
alteraciones en el metabolismo de proteinas y energia, junto con los efectos nefro y hepatotdxica en las aves de
postura, pueden ser responsables de la reduccion del rendimiento registrado tanto en términos de ndmero y peso
de los huevos producidos por gallinas ponedoras alimentadas con dietas contaminadas con OTA. Un estudio con-
ducido por Prior MG y col (1980), demostraron cuando se alimentan gallinas Leghorn con dietas conteniendo: 0,
0,5, 6 1,0 ppm de OTA a pollos Leghorn, se produjo una reduccién significativa en la produccion de huevos y un
aumento en los niveles de acido Urico en suero, con un aumento concomitante en las manchas de los cascarones.

HOOC H
N
H "
= | “CH,
S Cl
Ocratoxina A

En un estudio reciente de Armorini S. y col. (2015), evaluaron los niveles de OTA en el rifion, el higado y la
bilis de las gallinas ponedoras, 45 gallinas se dividieron en tres grupos iguales: un grupo de control DO, y dos
grupos experimentales, D1 alimentado con 10 mg / kg OTA y D2 alimentados con 200 mg/kg OTA dieta durante
6 semanas. Los rifiones, el higado, y la bilis de todas las gallinas fueron analizados por HPLC para cuantificar
OTA, se colectaron huevos 2 dias antes del inicio del experimento y 2 dias después de la alimentacion experimen-
tal y se analiz6 el contenido de OTA. Los resultados mostraron una excrecion biliar relevante de dicha micotoxi-
na, con altos niveles de OTA en la bilis después de la administracion de la toxina, mientras que nivel de OTA en
los huevos estuvo por debajo del limite de deteccion. Estos resultados sugieren la conveniencia de utilizar la bilis
como una matriz para la deteccion de mediciones de OTA en las gallinas ponedoras.

De acuerdo a Pozzo L y col. (2013), la Recomendacion de la Comision Europea 2006/576 / CE, sugiere que
el nivel maximo de OTA en alimentos para aves debe fijarse en 100 ppb. En un estudio en 36 pollos de engorde
machos Hubbard de un dia de edad se dividieron en dos grupos, un control (dieta basal) y un grupo con OTA
(Dieta Basal + 100 ppb OTA). Los resultados indicaron que la alimentacion con una dieta contaminada con 100
ppb de OTA les ocasion6 una disminucién en el peso del timo (p <0,05) y una disminucion de la proteina total (p
<0,01), albumina (p <0.01), alfa (p < 0.05), beta (p = 0,001) y gamma (p = 0,001) globulinas séricas. Por otra
parte, la relacion de albdmina a-globulina (A / G) de los animales tratados con OTA resulté ser mayor (p <0,05).
No se afectaron los pesos relativos de los 6rganos, ni la ganancia de peso, ni los pardmetros hematologicos, enzi-
mas hepéticas o renales analizadas, pero tuvo un efecto inmunosupresor global, con una reduccion en el peso del
timo y de la concentracion total de proteina sérica, albumina, alfa, beta y gammaglobulinas.
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Es ampliamente conocido que las medidas preventivas son valiosas herramientas en el control de muchas en-
fermedades infecciosas y de intoxicaciones alimentarias, como en el caso particular de las micotoxicosis. Y que en
un sentido amplio implica un sistema integral de control de calidad en la adquisicién de los granos, almacena-
miento, o aun mejor dicho conservacion de granos, fabricacion de alimentos, distribucion y almacenamiento, esta-
do y limpieza de las partes de la fabrica con mayor posibilidad de crecimiento fungico, de camiones tolvas y co-
mederos, donde el control estricto de la humedad de los granos, cantidad de hongos y levaduras, asi como anélisis
de micotoxinas de muestras representativas que nos permitan dimensionar el problema y entonces sumar a las
acciones preventivas, las acciones correctivas, que en su conjunto eviten o disminuyan las pérdidas econémicas
por las micotoxicosis.

Dichas medidas pueden ser: Uso de inhibidores fangicos, direccionar el grano contaminado con determinada
micotoxina o micotoxinas a especies menos sensibles, dilucion del grano contaminado con otro lote menos con-
taminado, adicion de adsorbentes de micotoxinas debidamente acreditados y adecuados al tipo y cantidad de mi-
cotoxinas, uso de tratamientos sintomaticos a los animales para remediar los dafios o carencias provocados por las
micotoxinas.
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