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RESUMEN

Morén, Ariel 1998. Efecto de las Micotoxinas sobre la Produccion y Reproduccion en el
Hato Lechero del Zamorano. Proyecto Especial del Programa de Ingeniero Agronomo, El
Zamorano Honduras. 20p.

Se evalu6 el comportamiento productivo y reproductivo del hato lechero de la Escuela
Agricola Panamericana de Enero de 1995 a Septiembre de 1998 para determinar el
posible efecto de un envenenamiento por micotoxinas en el concentrado. En los afios
1995, 96, 97 y 98 los promedios diarios de produccion fueron de 15.1, 13.4, 12.5y 13.4
kg./vaca/dia respectivamente y se encontraron diferencias (P<0.001) entre ellos. La
condicion corporal fue de 1.93, 2.18, 2.72 y 2.73 (P<0.001). Los servicios por concepcion
fueron 2.65, 2.06, 3.45 y 3.18 (P<0.014) respectivamente. No hubo diferencia (P>0.207)
en los dias abiertos con 228, 193, 207 y 144 dias. El porcentaje de prefiez fue diferente
entre afios (P<0.011) con 45.72, 45.70, 38.49 y 20.16 respectivamente. El problema se
diagnosticé en Noviembre del 97, inmediatamente se iniciaron medidas correctivas. Su
efecto sobre la produccion de 1998 fue poca ya que se habian alargado las lactancias.
Los cambios mas notables en la reproduccion se inician en Mayo por lo que su efecto en
los datos evaluados fue poco. De Enero a Junio del 1999 se tendran 80% de los partos de
1998.

Palabras claves: condicion corporal, ganado lechero, micotoxinas, produccion de leche,
reproduccion.



NOTA DE PRENSA

REDUCCION DE LA PRODUCCION Y REPRODUCCION POR
MICOTOXINAS

El deterioro de alimentos por la influencia de hongos y bacterias disminuye la calidad y
cantidad de sus nutrientes y expone al consumidor a toxinas que causan una reduccion en
el desempefio animal.

La intoxicacion por micotoxinas en el afio de 1996 y 1997 en el hato lechero del
Zamorano causé una disminucion de 20.6% en la produccion diaria de leche y afecto los
indicadores reproductivos: servicios por concepcion aumentandolos de 2.06 a 3.76
servicios y la fertilidad del hato bajandola hasta un 50%.

La reduccion de la fertilidad trae como consecuencia un alargamiento de las lactancias y
una baja en el nimero de terneros por afio dando como consecuencia un aumento en los
costos de produccidén ya que crece el numero de inseminaciones, crecen los gastos en
veterinario, medicinas y se reduce la cantidad de leche vendible entre otros.

Para realizar este estudio se tomo informacion de cuatro afios (Enero de 1995 a
Septiembre de 1998) sacados de programa Vampp version 5 para ganado lechero. Estos
datos fueron de produccion diaria de leche condicion corporal medida quincenalmente y
reproduccion por medio de dias abiertos servicios por concepcion y tasa de fertilidad
medidas mensualmente.

Para Noviembre de 1997 se tomaron las medidas correctivas en el hato, como son la
supresion de la racion que contenia micotoxinas, cambio de forma de almacenamiento del
concentrado en el establo y se empezd a dar un tratamiento correctivo a base de
clortetraciclina y sales minerales.

Los efectos de esta intoxicacion es de mediano o largo plazo, sin embargo debido a las
medidas correctivas la produccion de leche en 1998 aumentd en un 7% y para mediados
de 1999 se espera obtener el 80% de los partos que se presentaron en 1998.
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1. INTRODUCCION

Uno de los mayores problemas en el mundo es el deterioro de grandes cantidades de
alimentos, sobre todo de cereales por el ataque de hongos, bacterias, insectos y roedores
que disminuyen la calidad y cantidad de sus nutrientes.

Desde hace unos 200 afios se tienen informes sobre intoxicaciones con alimentos
contaminados con hongos. En 1711 se asocid el envenenamiento por el cornezuelo azul
del centeno con el crecimiento del hongo Claviceps purpurea. El cuadro clinico se
caracteriza por convulsiones, alucinaciones y gangrena en las piernas y se le denomino
ergotismo o “fuego de San Antonio” (GAP, 1976).

En 1942 y 1948 hubo en la Union Soviética una epidemias de leucopenia toxica,
atribuidas al consumo de granos enmohecidos por hongos del genero Fusarium. Por ese
mismo tiempo ocurridé en Japon una intoxicacion por el consumo de arroz enmohecido
por hongos del género Penicilium, pero no fue hasta 1960, cuando en Inglaterra ocurri6 la
muerte de 100000 crias de pavos y 14000 crias de patos, las cuales fueron alimentadas
con harina de mani contaminada con hongos del género Aspergillus que inici6 el interés
por este tipo de toxinas (Sanchez, 1982).

1.1 INFORMACION GENERAL SOBRE MICOTOXINAS

Las micotoxinas son productos del metabolismo secundario de Ascomicetos,
Basidiomicetos, Ficomicetos y hongos imperfectos, los cuales son altamente toxicos en
pequefias cantidades (Butler y Crisan, 1978). Hongos de los géneros Aspergillus y
Penicillium infectan semillas almacenadas, heno, y forrajes procesados. La infeccion de
las semillas a menudo se efectia en el campo.

Las micotoxinas son producidas por varios hongos. Difieren entre si en su formula
quimica, en sus metabolitos, en las condiciones bajo las cuales se producen, en los
efectos que surten en los seres humanos animales y en su grado de toxicidad. Bajo
condiciones apropiadas 30-40% de los hongos existentes en el mundo pueden producir
micotoxinas (Leibetseder, 1989).



1.2 DEFINICION Y DIAGNOSTICO

La intoxicacion por micotoxinas son dificiles de diagnosticar, porque los sintomas puede
ser similares a varias enfermedades. Segiin el Manual Merk (1995), algunos principios
que caracterizan a las enfermedades micotoxicas son:

La causa puede no identificarse inmediatamente.

No se transmite de un animal a otro.

El tratamiento con farmacos tiene poco efecto

Los brotes son normalmente estacionales debido a secuencias climaticas.

El estudio indica la asociacion con un alimento en particular.

El examen de las raciones puede revelar grandes cantidades de hongos, aunque ello
no indica necesariamente, que haya produccion de toxina.

1.3 MICOTOXICOSIS

Las micotoxicosis suelen ser esporadicas, generalmente ocurren por descuidos en el
manejo del alimento y no producen sindromes especificos. El hongo vive saprofito en la
materia orgéanica, y la fuente de intoxicaciéon es un polvo que contiene la toxina.
Generalmente esta invade el pulmoén o ataca el estomago de los monogéstricos y el
abomaso en los rumiantes (Blood y Radostits, 1992).

En la mayoria de los casos las micotoxinas no son antigénicas y algunas son
termoestables, por lo que causan intoxicacion después de la elaboracion de los alimentos
(Medway. 1990).

Parte del problema segiin Neuhold, (1982) y Peckman, (1978) es que no hay pruebas
exactas que determinen la presencia y el nivel de micotoxinas.

Las micotoxinas pueden ser modificadas quimicamente por la interaccion planta-hongo y
este cambio no puede ser determinado por los métodos de analisis, por lo que son
llamadas micotoxinas enmascaradas. Durante la digestion estas micotoxinas
enmascaradas son liberadas (Garies, 1994).

Niveles bajos de toxinas pueden afectar el metabolismo de lipidos, y de carbohidratos, la
asimilacion de vitaminas, la sintesis de proteinas y la respiraciéon mitocondrial. También
pueden ocasionar problemas con los sistemas endocrino y esquelético (Shull y Cheeke,
1983).



Ademas predisponen al animal a enfermedades infecciosas a través de un desbalance en
las respuestas hormonales y una inmunosuprecion del animal (Biro, 1985) y el efecto
inmunosupresivo de muchas micotoxinas ocurre a niveles mas bajos de ingestion que los
establecidos para que se manifiesten sintomas de intoxicacion (Pasteiner, 1994).

Los efectos de las micotoxinas son impredecibles, la toxicidad depende la toxina
presente, de la dosis, de la duracion de la exposicion y de otros factores como especie,
edad, estado hormonal, nutriciéon y enfermedades del consumidor (Bryden y Burgess,
1985).

El problema es mayor cuando los hongos y otros microorganismos coexisten e
interactuan, de forma que se vuelvan madas toxicos y se alteran los sintomas de la
enfermedad (Qureshi, 1991). Por ejmplo el DOM o Vomitoxin es mucho menos toxico
que otras micotoxinas afines como la T-2 o la HT-2. Sin embargo, cuando hay cantidades
muy pequeiias (partes por billon) de T-2 o HT-2 concentraciones de vomitoxin de 1 ppm
pueden ser suficientes para ocasionar problemas metabdlicos en especies muy
susceptibles como los cerdos (Foster et al, 1986).

Las micotoxinas son clasificadas en varios grupos. Los mas importantes son: aflatoxinas,
ocratoxinas, tricotecenos y zerealenonas.

1.3.1 Aflatoxinas

De las micotoxinas identificadas desde 1960, las mas estudiadas son las aflatoxinas, por
la gran diversidad de caracteristicas toxicologicas de los alimentos que contaminan
(Pasteiner, 1994).

El término aflatoxina se refiere a cuatro de los componentes principales del grupo de las
bis-furano cumarinas, que aparecen generalmente en alimentos vegetales contaminados
con hongos (Sanchez, 1982; OMS, 1979). Las aflatoxinas mas importante son B, B, B2,
Gi, G, M; y M,. La B; es la que mas predomina y generalmente la mas toxica
(Pasteiner, 1994).

La aflatoxina M; es un metabolito toxico de la B;, que es excretado en la leche de la vaca
y de otros mamiferos que han consumido comida contaminada con aflatoxinas (Purchase
and Vorster, 1968).

El principal sitio donde se acumulan las aflatoxinas es el higado. Son excretados en la
orina, las heces y la leche (Wogan, 1965). Hay una relacion positiva entre le consumo de
aflatoxinas y la incidencia de cancer en el higado en por lo menos 8 especies de animales
incluidos los primates (GAP, 1976; FAO, 1977; Goldblatt, 1969). El primer efecto de la
aflatoxinas es la supresion de la sintesis de proteina y la reduccion del contenido del
acido ribonucleico en las células hepaticas (Inst. de Higiene de los alimentos, 1987).

Pasteiner, (1994) comparé la ganancia de peso de cuatro terneros de 5 a 8 semanas de
edad, alimentados con una dieta que contenia 2000ppb de aflatoxinas con un grupo
similar con una dieta sin aflatoxinas. Luego de 3 meses los novillos a los cuales se les
habia suministrado aflatoxina tenian la nariz reseca, la piel mas grueso y presentaban una
pérdida gradual del apetito. También se notdé un crujir de dientes atribuido a dolores
abdominales y diarrea sanguinolenta. Estos sintomas se observaron después de 16, 17, 21
y 25 semanas respectivamente.



1.3.2 Ocratoxinas

Estas toxinas son producidas por Aspergillum ochraceus que se encuentra en los suelos,
los insectos y los alimentos. Son toxinas fuertes que atacan los rifiones de los cerdos y
que a concentraciones de 200 ppb por tres meses pueden ocasionar la muerte (Jones,
1987a).

Este grupo es considerado como el causante de la nefrosis de los cerdos, el aborto bovino
y la muerte en caballos, ademas se cree que en el hombre produce la nefropatia balcénica.
Las lesiones morfologicas causadas son riflones pequefios, contracturados, con cambios
en la corteza renal (Pavlovic et al. 1979).

Las ocratoxinas son un grupo de 7 compuestos estructuralmente relacionados con las
isocumarinas y entre ellas tenemos: ocratoxina A, B, C, 4-hidroxi-ocratoxina A,
Ocratoxina Alfa. La mas toxica es la ocratoxina A (Harwing, 1974; Steyn, 1987).
Ocasionalmente el micelio que produce la ocratoxina también produce otras toxinas
como el acido penicilico y la citrinina los cuales alteran su toxicidad y existe la
posibilidad de sinergismo entre el acido penicilico, la citrinina y la ocratoxina (Harwing,
1974).

1.3.3 Tricotecenos

Los tricotecenos son producidos por hongos del género fusarium y generalmente se
encuentran en los cereales. Las toxinas que se encuentran son: T-2, nivalenol y
deoxinivalenol (Pasteiner, 1994).

En la actualidad se conocen mas de 60 toxinas de tricotecenos (Weno, 1977). Todas los
tricotecenos poseen toxicidad dermal, caracterizada por tUlceras rojas y reacciones
inflamatorias en los lugares de exposicion; el vomito es otro de los sintomas (Pasteiner,
1994).

1.3.4 Zerealenona

Fusarium roseum (F. graminearum) es la especie que generalmente se asocia con las
fusariotoxinas, debido a su habilidad para producir Zerealenona y tricotecenos. Las
condiciones propias para que este hongo se desarrolle son humedad y calor durante la
floracion y cosecha (Miller, 1987b). Igualmente niveles de humedad entre 22 y 23%
durante el almacenamiento causan un répido crecimiento del hongo y produccion de la
toxina (Dickman y Long, 1984).

El Extracto de fusariun tiene accidén anticonceptiva ya que es estrogénicamente activo y
produce edema en el aparato genital (Sdnchez, 1982; Sreenivasa, 1978).

Los rumiantes y aves parecen tener mayor resistencia que los cerdos. Joung et al. (1986)
demostraron que zerealenona y vomitoxin en concentraciones de 20 ppm. no causaron
efectos detrimentales en pavos y concentracion de 30 ppm. no tiene efecto sobre la
fertilidad de las vacas.



1.4 JUSTIFICACION

En el Zamorano, la contaminacion del concentrado con micotoxinas causd un desorden
en el metabolismo de las vacas, afectando produccion, reproduccion y condicion
corporal. Se pretende determinar el efecto, tomando datos de afios anteriores para
establecer la magnitud del efecto sobre la condicion corporal, la produccion la
reproduccion y verificar cuando se inicid de la enfermedad y si el tratamiento que se
aplico surtid el efecto esperado.



MATERIALES Y METODOS
2.1 LOCALIZACION

Se analizaron los registros de produccion y reproduccion del hato lechero de la Escuela
Agricola Panamericana, Zamorano ubicado a 32 km al sur-este de Tegucigalpa Honduras,
con una altitud de 800 msnm y una temperatura promedio anual de 24 °C.

2.2 ANALISIS DE DATOS

A finales de 1997 se reconocid un problema de salud en el hato que se manifest6 en
pobre produccién y reproduccidon asi como baja condicidon corporal. Después de un
analisis de las posibles causas se encontrd que la harina de mani que se usaba para el
concentrado tenia altos niveles de aflatoxinas (> de 170 ppb) asi como ocratoxinas y T-2
(Anexo 1). Igualmente se encontr6 un fuerte crecimiento de hongos en el concentrado por
un mal manejo del mismo. En enero de 1998 se introdujeron practicas correctivas cuyo
efecto se vieron reflejadas en un aumento de la condicion corporal, produccion y
fertilidad meses después.

Los datos del hato se llevan en el programa Vampp de donde fueron obtenidos para ser
analizados en un disefio factorial simple donde las variables independientes fueron: afio
en los cuales se asume una exposicion a la toxina y nimero de lactancias. Se analizaron
tres variables dependientes: produccion de leche que se registr6 semanalmente y se
evaluaron los promedios mensuales de cada animal, condicion corporal se determino
semanalmente en 1995 y 1996 siendo evaluados en promedios mensuales, 1997 y 1998
mensualmente. Para analizar los pardmetros reproductivos se determinaron: niumero de
dias abiertos (intervalo parto gestacion), nimero servicios por concepcion y tasa de
concepcidn (relacion entre el nimero de vacas prenadas y el total de servicios en el
mismo periodo de tiempo).

Para cada pardmetro se realizd un andlisis de varianza y una separacion de medias
mediante pruebas t para analizar las diferencias entre promedios de afios y lactancias.

2..3 METODOLOGIA

La informacion recopilada proviene de los registros del hato durante el periodo de Enero
de 1995 a Septiembre de 1998. Los datos fueron codificados en un formato preparado en
el programa Excel version 7.0 para Windows 95. El analisis estadistico se realizé con el
paquete SPSS version 7.0 para Windows 95.



3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1 ANALISIS DE LA PRODUCCION

Se encontraron diferencias (P<0.001) en la produccion diaria de leche entre los cuatro
afios estudiados. (Cuadro 1). La mayor produccion se dio en 1995 y la menor en 1997
(Cuadro 2).

La produccion del 1995 supero a la de 1997 en 20.6% (Cuadro 2). Lo que se atribuye a
la ausencia de problemas toxicoldgicos. En 1996 se inicio el uso de harina de mani como
componente del concentrado la cual posteriormente se encontrd que contenia
micotoxinas, también se did0 muy mal manejo al concentrado que era almacenado en
cajones que no se vaciaban completamente por lo que se acumul6 residuo de moho que se
mezclaban con el nuevo concentrado. La baja produccion en 1997 se atribuye a un efecto
acumulativo de las micotoxinas, las cuales fueron suministradas desde inicios del 1996,

El promedio de produccion encontrado en 1996, 97 y 98 fue inferior al encontrado en el
mismo hato por Alvarado (1997) en los anos 1984 hasta 1997, con un promedio de 14.85
kg/dia.

Por otra parte estos promedios son superiores a los encontrados por Reaves y Pegran
(1987) en su revision de literatura del tropico, quienes reportan promedios de 9 a 10.5
kg/dia.

Cuadro 1. Efecto del afio y niumero de lactancias sobre la
produccion.

Grados
Suma de d
. (] Cuadrado .
Produccion Cuadra _ ; F Si
Liberta Medio g
dos
d
Efecto del ano 466.53 2 233.27 6.53 0.001
Efecto de la Lactancia ggg‘;gg 186 ?ég gi 17.52 0.0001
Interaccion . .
Error 100807.4 2823 35.71 5.30 0.0001

Total 112665 2849 39545




Cuadro 2. Promedios mensuales de produccion de leche por afio.

Afio N Kg/dia
95 576 15.1 a
96 1132 134 b
97 1061 12.5 ¢
98 857 134 b
- observaciones.

n letras diferentes son diferentes (P<0.05).

Cuadro 3. Promedios mensuales de produccion de leche por edad.

Lactancia N Kg/dia
1 791 12.4d
2 774 12.8 ¢
3 532 15.8a
4 309 14.7b
5 235 15.1ab
6 58 15.8 a
7 80 13.6bc
8 54 16.8 a
9 17 10.5¢

n= numero de observaciones.
Promedios con letras diferentes son diferentes (P<0.05).

La produccion aumento con la edad hasta la tercera lactancia (Cuadro 3). El alto
porcentaje de vacas con 3 partos o menos, explica en parte el bajo promedio general del
hato (Cuadro 3). Alvarado (1997) en el mismo hato quien igualmente encontrd que la 3 y
4 lactancia son las de mayor produccion y lo mismo encontrd Reaves y Pegran (1987) en
su revision de literatura para el tropico.

3.2 ANALISIS DE LA CONDICION CORPORAL

Hubo diferencias (P<0.0001) en la condicion corporal en los cuatro afios
estudiados (Cuadro 4). La menor condicion corporal se presenté en
1995 (P<0.0001). Los mayores valores se dieron en 1997 y 1998 que
fueron similares (Cuadro 5).



Cuadro 4. Efecto del afio y el numero de lactancias sobre la
condicion corporal.

Condicion Corporal Sumade  Grados Cuadrado | Sig
Cuadrados de Medio
Liberta
d

Efecto del ano 97.27 3 32.42 66.26 0.0001
Efecto de la Lactancia 89.64 8 11.21 22.9 0.0001
Interaccion 31.27 23 1.38 2.82 0.0001
Error 1756.72 3590 0.5

Total 2259.28 3624 0.62

Cuadro 5 Promedios mensuales de la condicion corporal.

Afio n Puntaje
95 857 1.93 ¢
96 1132 2.18 b
97 1061 272 a
98 576 273 a

n= namero de observaciones.
Promedios con letras diferentes son diferentes (P<0.05).

Una condicién corporal menor a 2.5 afecta el comportamiento reproductivo (Ferguson,
1995; Hafez, 1987). En 1995, 97 y 98 el nimero de inseminaciones artificiales por prefiez
fue mayor que en 1996; pero entre 1997 y 98 no se encontraron diferencias, este efecto se
atribuye a las micotoxinas.

Cuadro 6 Condicion corporal por lactancia.

Lactancia N Puntaje
1 1153 223bc
2 906 243D
3 646 247D
4 440 273 a
5 246 2.72a
6 109 2.63ab
7 72 2.75a
8 42 2.08 ¢
9 11 271 ab

n= nuamero de observaciones.
Promedios con letras diferentes son diferentes (P<0.05).



La condicion corporal fue menor en los animales de 1 a 3 parto (Cuadro 6)
lo que se explica porque en estos animales compiten las necesidades de
produccioén con las de crecimiento.

3.3 ANALISIS REPRODUCTIVO

Para este analisis se utilizaron los promedios mensuales de servicios por concepcion, dias
abiertos y la tasa mensual de prefiez.

3.3.1 Servicios por Concepcion

Se encontraron diferencias (P<0.014) entre afos en el nimero de servicios por
concepcion (Cuadro?7).

Cuadro 7. Efecto de los afios en servicios por concepcion.

Servicios Por Sumade  Grades Cuadrado F Sig
.z Cuadrados Medio
Concepcion de
Liberta
d
Efecto del afio 11.96 3 3.99 4.07 0.014
Error 34.28 35 0.98
Total 46.24 38 1.22

Cuadro 8. Promedio de servicios por concepcion.

Afo N Servicios/concepcion
95 293 2.65ab
96 245 2.06 a
97 367 3.46 b
98 305 3.18b

n= numero de observaciones.
Promedios con letras diferentes son diferentes (P<0.05).



Los servicios por concepcion fueron mas bajos en 1996 que en los demas afios (P<0.002)
y se pueden considerar aceptables (Hafez, 1987). En 1997 fueron mayores y sobrepasan
los limites aceptados para una explotacion lechera, en este caso y como se dijo
probablemente a pesar de la alta condicion corporal en 1997 y 98, el elevado niimero de
servicios son sefial de la intoxicacion.

Los resultados obtenidos son superiores a los encontrados en le mismo hato por Alvarado
(1997) quien encontr6 1.84 servicios. En Cuba Ribas et. al. (1985) estimaron 3.1
servicios.

3.3.2 Dias Abiertos

Si bien hubo diferencias entre afnos el poco numero de
observaciones y la alta variacion no permitio que se alcancen
niveles significativos. En todos los casos el periodo abierto es
demasiado largo, aunque en 1998, después de corregir el
problema de la intoxicacion fue un 30% menor que en 1997
(Cuadro 10).

Cuadro 9. Efecto del afio en dias abiertos.

Dias Abiertos Sumade  Grades Cuadrado F Sig
Cuadrados Medio
de
Liberta
d
Efecto del aiio 28719.4 3 9573.13 1.6 0.207
Error 222066.8 37 6001.81
Total 250786.2 40 6269.66

Cuadro 10. Promedio de dias abiertos.

Ano N Dias
95 115 228 a
96 97 193 a
97 111 207 a
98 49 144 a

n= nimero de observaciones.



Promedios con letras diferentes son diferentes (P<0.05).

En el mismo afio Alvarado (1997) encontré un intervalo entre partos de 420 dias, si se le
resta a esta cifra el periodo de gestacion de 279 dias se obtendrian los mismos resultados
en periodo abierto.

3.3.3 Porcentaje de Prefiez
Se encontraron diferencias (P<0.011) entre los afios estudiados (Cuadro 11), en 1995 la

prefiez fue mayor pero aun fue inferior al 60% (Cuadro 12) postulado por Intervet (1995)
para vacas con inseminacion artificial.

Cuadro 11. Efecto del afio en la fertilidad del hato.

Fertilidad Sumade  Grades Cuadrado  F Sig
Cuadrados Medio
de
Liberta
d
Efecto del ano 4911.01 3 1637 4.29 0.011
Error 137118.62 36 381.07
Total 250786.2 49 6430.41

Cuadro 12. Promedios mensuales de fertilidad.

Afo N Porcentaje
95 12 45.72 a
96 12 45.70 ab
97 12 38.490b
98 8 20.16 b

n= niimero de observaciones.
Promedios con letras diferentes son diferentes (P<0.05).

El efecto de la intoxicacion se nota claramente en la menor fertilidad en 1997 y 98. En
1998 los resultados se ven porque la fertilidad demord en mejorar hasta que los animales
se recuperaron de los efectos de la intoxicacion lo que ocurri6 entre Abril a Mayo de este
afio. En 1998 se tendran 84 partos; entre el 15 de Enero y el 20 de Marzo de 1999 habran

50 resultado de prefieces ocurridas a partir de mediados Abril de 1998 y hasta el 30 de

Junio de 1999 se esperan 68 partos que equivalen al 81% de todo 1998.



4. CONCLUSIONES

Se han encontrado diferencias entre los afios, en especial el afio 1997 que es el que mas
bajo estd en cuanto a produccion y reproduccion, en general se puede afirmar que fue el

afio de mayor exposicion a la intoxicacion y que en general se pueda deber a un efecto
acumulativo de las micotoxinas.

El mayor efecto de las micotoxinas se dio en la parte reproductiva especialmente en el
parametro porcentaje de prefiez, el cual comparado con datos de la literatura es muy bajo

La cantidad de micotoxinas que se encontr6 en la harina de mani sobrepasaba los niveles
minimos para ganado lechero (20 ppb), pero que al prepararlos en el concentrado se
reducia, en este caso se piensa que hubo un sinergismo en las micotoxinas para
potencializar el efecto en el ganado.

Para el afio 1999 se incrementaran los partos en el hato en un 80% por lo que se considera
que la intoxicacion a sido superada.



5. RECOMENDACIONES

Se debe realizar un experimento completo, con las bases que siguid este, con un disefio
experimental y un grupo de animales que pueda eliminar toda la variabilidad posible.

De acuerdo a la cantidad de micotoxinas que posea la harina de mani, se le pueden dar
ciertos usos como ser materia prima para pollos, cerdos y novillos que estén en la etapa
de finalizacion

Se debe tener mucho cuidado con las compras de materia prima para concentrados si es
necesario en el departamento de agronomia consta de un equipo de diagnostico de
aflatoxinas, tanto el de rayos ultravioleta como ELISA.
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