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Deterioro fungico de los alimentos e impacto
econdmico de las micotoxinas

Amaury J. Martinez (1)

RESUMEN. Las micotoxinas son metabdlitos fiingicos que se encuentran en una variedad de sustratos incluyendo piensos
y alimentos. Ellos causan problemas en la salud humana y animal especialmente, causan pérdidas econémicas significativas.
La toxicidad de las micotoxinas en los animales varfa desde muerte aguda a enfermedades crénicas e interferencia con la
eficiencia reproductiva. Las aflatoxinas causan dafio del higado, cdncer, disminucién de la produccién de leche, huevos e
inmunosupresién. Las aflatoxinas son de gran importancia en las micotoxicosis en humanos ya que son potencialmente
carcinogénicas. Los principales estudios epidemiolégicos relacionados con las aflatoxinas han sido llevados a cabo en Asia
y Africa, y algunos han mostrado una asociacién positiva entre niveles de aflatoxinas en los alimentos y presencia de
enfermedades. Las pérdidas econémicas debido a las micotoxinas y en especial a aflatoxinas son multifacéticas e involucra
al cultivo directamente y animales domésticos. La incidencia de las micotoxinas varfa entre sustratos, condiciones climéticas
y regiones. Por estas razones, la importancia econémica de las micotoxinas es dificil de cuantificar. An Venez Nutr 1998;

11(1):37-43.

Palabras clave: Micotoxinas, mohos,salud humana, salud animal.

Introduccion

El ataque de los hongos sobre los granos de cereales puede
ocurrir cuando el grano cnasi alcanza su grado de madurez. El
grano de cereal maduro, como un fruto dormante, no tiene capas
protectoras o compuestos quitnicos eficaces para defenderse de
la colonizacién microbiana. Adicionalmente tenemos que el
grano saludable e intacto tiene la capacidad de absorber hume-
dadripidamente cuando es expuestoal aire hiimedo, dependien-
do de sus caracteristicas especificas y de su morfologfa.

La invasién fingica puede ocurrir en diferentes sitios del
grano y comienza, primeramente, sin sintomas visibles al ojo
humano. A medida que la colonizacién procede, comienzan a
desarrollarse alteraciones que modifican la apariencia normal
del grano tales como cambios en el olor y color. La ruptura de
granos, como fracturas o dafios debido a la accién de insectos,
hacen al grano altamente susceptible al ataque y desarrollo
fingico. Asi el hongo puede activamente invadir el tejido,
romper la testa, destruir al embrién y romper a los granulos de
almidén en el endospermo.

Los hongos son causa importantes de pérdidas, especial-
mente en paises tropicales e inter-tropicales en donde se tienen
altas temperaturas y humedades relativas elevadas y las lluvias
pueden prevenir un secado adecuado lo cual, unido a pobres
précticas agrondmicas, servicios de transporte y pobres condi-
ciones de almacenamientos hacen que las pérdidas sean de 5%
debido a hongos de almacenamiento, llegando a alcanzar hasta
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un 30% en algunos paises de Africa y América Latina (1).

La importancia de los hongos en los granos podemos
resumirlas en seis puntos:
Decoloracién y manchado de los granos
Disminuci6n del poder germinativo
Sobrecalentamiento y mohosidad
Cambios bioquimicos
Contaminacién por micotoxinas
Pérdida de peso
Los principales cultivos colonizados por mohos son los
cereales (maiz, trigo, arroz, cebada) y las oleaginosas (man,
copra, palma, ajonjoli, girasol, soya, algodén). Al igual que
los productos elaborados a base de estos insumos. Los piensos
son un excelente medio para el crecimiento microbiano y
cualquier incremento en la humedad causard una multiplica-
cién de hongos, bacterias y levaduras. Esta rdpida multiplica-
cién generard agua como sub-producto metabélico lo que, en
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conjunto con el calor generado, causard aglomeracién y dis-
minucién de la fluidez del producto. Esta multiplicacion del
microorganismo a través de su metabolismo consume
carbohidratos, proteinas, vitaminas causando una pérdida de
su valor nutricional y creando una pobre eficiencia al ser
suministrado a los animales.

La pérdida de energia metabolizable en maiz puede variar
de 5-25%. siendo las grasas destruidas mas rapidamente que
las proteinas y carbohidratos. Se ha observado una disminu-
cién significativa en el contenido de grasa, cisteina, lisina y
arginina, después de un perfodo de almacenamiento de 50 dias
en trigo mohoso (2). Cambios en el contenido de lipidos libres
de un 20% y dafio sustancial de la calidad panadera en trigo
almacenado himedo (3) asi como reduccién del contenido de
glicolipidos y fosfolipidos se acompafian con un incremento
de la poblacién fingica (4).

En el caso de las oleaginosas que son ampliamente
utilizadas para fines industriales y comestibles, grandes can-
tidades se pierden anualmente a nivel mundial debido a la
accion de insectos y microorganismos. Las semillas de
oleaginosas no pueden ser usadas satisfactoriamente para
propdsitos industriales o comestibles si estdn deterioradas. La
calidad de los aceites depende grandemente de su extraccion
y de las condiciones de almacenamiento. Las semillas estdn
sujetas constantemente al deterioro y su composicién quimica
es altamente afectada. Los principales componentes que son
afectados por la contaminacién fingica son las proteinas,
carbohidratos, aminoécidos, dcidos grasos, contenido de acei-
te y las propiedades fisico-quimicas de éste.

Numerosos trabajos sobre los hongos causantes del dete-
rioro de granos y colonizacién de los mismos han sido lleva-
dos a cabo en la India y Latinoamérica (5-9). Sin embargo el
impacto de estos hongos sobre las pérdidas de los constituyen-
tes nutricionales han sido poco estudiados. El efecto de
Aspergillus flavus y A. niger sobre el contenido de grasa y
protefnas en semillas de algodén muestra una disminucién
significativa en ambos constituyentes a los 21 dias de
almacenamiento (10). El contenido proteico de semillas de
man{ disminuye gradualmente durante los primeros seis dias
de infestacidn, cuando son inoculadas con A. flavus. Reduc-
ciones del contenido de carbohidratos de un 90% a los 18 dias
de almacenamiento (11) indican el uso de estos compuestos en
las fases iniciales de la infestacion.

Uno de los cambios deteriorativos observados en
oleaginosas es ¢l aumento del contenido de 4cidos grasos
libres. Semillas de mani inoculadas con A. tamarii, A. glaucus
y P. citrinum incrementaron el contenido de dcidos grasos
libres en un 69%, mostrando que estos hongos tienen una
actividad lipdsica elevada (12). Comportamientos similares
(13) han sido observados en semillas de ajonjolf, algodén y
ricino. Durante el almacenamiento no solo las semillas o
granos pueden causar cambios drasticos en el contenido de
lipidos sino también los insectos. Rhyzopertha dominica y
Trogoderma granarium constituyen un problema serio en
pafses tropicales donde causan una reduccidn sustancial del

contenido de lipidos totales, fosfolipidos y galactolipidos
siendo los fosfolipidos en trigo y galactolipidos en maiz y
sorgo los mas afectados (14).

Otro de los aspectos de mayor impacto econémico, en lo
que a cereales, oleaginosas y subproductos, se refiere es la
presencia de micotoxinas en los mismos. Atin en los paises
desarrollados es imposible discernir los costos econémicos
causados por las micotoxinas. El impacto econémico de estas
derivan directamente de las pérdidas a nivel de cultivos y de
animales domésticos asi como también a nivel de los progra-
mas regulatorios disefiados para reducir el riesgo a la salud
humana y animal.

La incidencia de micotoxinas en Latinoamérica y region
del Caribe varia entre productos, entre aiios y regiones. Asi
tenemos paises localizados entre los 22 °N y 55 °S lo que
determina una variedad de climas en la zona lo que, unido a
condiciones econémicas desfavorables hacen muy propenso
tener en nuestros cultivos niveles elevados de micotoxinas
(15). Entre las micotoxinas mas frecuentemente reportadas en
Latinoamérica tenemos a las aflatoxinas las cuales han sido
detectadas en maiz, mani, arroz, algodén, soya, yuca, sorgo,
cebada, ajonjoli, girasol, especias, café, leche. Otras
micotoxinas presentes en laregién son zearalenona, DON, T-
2, ocratoxinas y mas recientemente las fumonisinas que han
sido detectadas en Brasil, Chile, Argentina, Cuba, Uruguay y
Venezuela (16-18).

Pérdidas econémicas significativas en los paises desarro-
llados debido a la contaminacién por micotoxinas han sido
reportados por numerosos investigadores. Sin embargo en la
regi6n se han tenido también pérdidas significativas entre las
que destacan pérdidas de lotes de maiz contaminado con
aflatoxinas en Guatemala, ajonjoli en Venezuela, mani en
Brasil, pérdidas en la produccién de leche (20-30%) en Uru-
guay debido a ergotismo. Aflatoxicosis en Cerdos, vacuno,
pollos, conejos y caballos asi como leucoencefalomalacia en
caballos han sido reportadas en México, Brasil y Argentina.
Micotoxicosis por zearalenona en bovinos, pollos y cerdos
han 8ido confirmadas en México y Argentina y algunos casos
sospechosos en Chile y Venezuela. En Argentina, un caso de
micotoxicosis animal por ergotismo caus6 la muerte de 3000
novillos. Casos de toxicosis a nivel subcrénico son mas
dificiles de catalogar ya que, a este nivel, se dan una serie de
eventos como inmunosupresion, disminucién de la tasa de
crecimiento, pérdidas enla conversién de alimentos, disminu-
cién de la produccidn de leche y carne. Estas pérdidas hacen
que los costos de produccién sean mayores (15).

Impacto de las micotoxinas en la salud humana

Las relaciones de las micotoxinas a la salud humana como
agentes causales de enfermedades en humanos son dificiles de
determinar debido a la falta de evidencias directas en experi-
mentos controlados en humanos. Entre 1960 y 1970 se esta-
blecid que algunos metabolitos fingicos «micotoxinas» eran
responsables de la muerte de animales y humanos. Se consi-
dera que existen al menos diez enfermedades en humanos
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causadas por micotoxinas. Una de las micotoxicosis mas
antigua y causante de lamuerte de cientos de miles de personas
es el ergotismo. Larelacién entre ergotismo y la formacién de
cornezuelo en granos de centeno fué establecidaen 1750 (19).
Loscornezuelos eran el resultado del crecimiento de Claviceps
purpurea. Los principales sintomas son frialdad en las manos
y pies, seguido de una sensaciéon de quemazdn, gangrena,
necrosis y muerte. El principio t6xico estd relacionado con un
grupo de alcaloides derivados del 4cido lisérgico.

Otro tipo de micotoxicosis en humanos es el beriberi
cardfaco agudo; esta fué una enfermedad comin en Asia a
mediados del siglo XIX debido al consumo de arroz mohoso.
Esta micotoxicosis es causada por citreoviridina al igual que
por otras toxinas como citrinina, luteoskirina etc. Los princi-
pales sintomas son palpitaciones del corazén, respiracién
rdpida, nauseas, vémitos y pardlisis progresiva con paro
respiratorio. Unaenfermedad de singular importancialo cons-
tituy6 la aleukia téxica alimentaria (ATA) la cual causé la
muerte de miles de personas en Rusia debido al consumo de
trigo contaminado con especies del género Fusarium (20). La
mayoria de estas sustancias son tricotecenos y algunas son
altamente citotéxicas causando estomatitis, fiebre, hemorra-
gias, sangramiento por la nariz y garganta, leucopenia extre-
ma y degeneracién de la médula ésea.

La pelagra ha sido sugerida como una micotoxicosis
humana y estd confinada casi exclusivamente en personas que
subsisten casi exclusivamente de maiz. Desde hace masde 50
afios la pelagra ha sido considerada como una avitaminosis.
Sin embargo, existen evidencias de que esta es debida al
crecimiento de Fusarium en maiz himedo con la subsecuente
formacién de las toxinas T-2 y tricotecenos (21). La exposi-
cién crénicade humanos ala ocartoxina A ha sido relacionada
con unaenfermedad fatal conocida como nefropatfa endémica
de los Balcanes y se caracterizada por desordenes renales
severos (22).

Las aflatoxinas como agente de enfermedades en humanos

Indudablemente el descubrimiento inicial de las aflatoxinas
en 1960 y su caricter téxico especialmente su potencial
carcinogénico, condujeron al reconocimiento a nivel mundial
de la importancia de las toxinas fiingicas tanto a la salud
humana como a la salud animal. Las implicaciones para la
salud piblica de las aflatoxinas fueron establecidas por la
UNICEF quién llamé la ateéncién sobre el peligro de las
aflatoxinas para la salud humana. Esto es especialmente cierto
en paises tropicales en los cuales existen altahumedad relativa
y en muchos casos condiciones de vida muy precarias. Los
datos de la literatura que sugieren que las aflatoxinas estdn
involucradas en enfermedades hepéticas provienen de los
estudios de laincidencia de mohos toxinogénicos y los niveles
de aflatoxinas, brotes de enfermedades en personas cuya
causa aparente estd relacionada con el consumo de alimentos
contaminados con hongos y la deteccién de aflatoxinas en los
mismos y datos provenientes de nifios que se han enfermado
después de consumir alimentos contaminados con aflatoxinas.

Laincidencia de cancer primario del higado en Taiwan es
mayor que en Estados Unidos y Europa. El clima himedo y
caliente en Taiwdn favorece al desarrollo del Aspergillus
flavus o A. parasiticus los cuales son mohos productores de
aflatoxinas. Shank (23) report6 una intoxicacién aguda en el
cual 26/36 personas de una villa sufrieron la enfermedad. Las
personas habian consumido arroz enmohecido por un periodo
de tres semanas y 3 nifios murieron. Los sintomas de la
enfermedad fueron edema de las extremidades inferiores,
dolor abdominal, vémito ¢ higado palpable. El nivel de
aflatoxinas en el arroz era de 200 ng/g lo que sugiere que el
consumo de alimentos mohosos es un factor en larelativa alta
incidencia de cancer hepatico en Taiwan. Sintomas similares
al de los nifios en Taiwan fueron reportados en Uganda donde
un nifio de 15 afios muri6 por haber consumido yuca mohosa
contaminada con 1.7 mg/kg. Estudios experimentales en
Kenyarevelaron que existe una correlacion significativaentre
los niveles de aflatoxinas e indice de cancer hepético, siendo
mayor los niveles de aflatoxinas en las zonas de menor altitud
(23). Trabajos realizados en Swazilandia (24,25) muestran
una alta incidencia de cdncer hepatico en hombres (8.6/
100.000) al igual que una relacién logaritmica entre la inci-
dencia de cancer hepético e ingestion de aflatoxinas. Propor-
ciones de cancer hepatico de 16/100.000 ha sido reportado en
Mozambique (24). Los andlisis del maiz, arroz, harina de yuca
y merey presentaban mayores niveles de aflatoxinas en fami-
lias con cancer hepatico. En la India nifios tratados con harina
de mani contaminada con 0.3 mg/kg a fin de combatir el
Kwashiorkor presentaron cirrosis hepética a los 17 dfas del
tratamiento. Los estudios histopatolégicos se correlacionaron
con el consumo de harinas téxicas (25).

Las aflatoxinas también han sido asociadas con el sindrome
de Reye la cual es una encefalopatia y degeneracién grasa de
las visceras y la cual posee una tasa de mortalidad elevada
(40%). En Tailandia en 1969 ocurrieron 139 casos relaciona-
dos con sindrome de Reye de los cuales el 90% murieron
observandose unarelacion entre incidencia geogréfica, época,
niveles de aflatoxinas y frecuencia del sindrome de Reye. Un
estudio postmortemen 23 nifios fallecidos acausa del sindrome
de Reye 22/23 tenfan niveles muy elevados de aflatoxinas en
el higado entre ellos un nifio de 2 afios que tenfa 93 ug de
aflatoxina B j/kg y en el estomago 123 ug de B/kg (26). En
Venezuela, se reporté un caso de sindrome de Reye en el
hospital universitario de Mérida, la persona muerta presenta-
ba presencia de aflatoxinas B1 y B2 en el higado (27).

El hecho de que en la mayoria de los casos estén
involucrados nifios sugiere que los jévenes son mas suscepti-
bles que los adultos y es claro que los adultos pueden sufrir
dafio agudo del higado debido a la ingestion de altas cantida-
des de aflatoxinas (28). Uno de los puntos importantes tiene
que ver con larutade exposicién por el consumo directo o bajo
la forma metabolizada presentes en leche, queso, huevo,
carne, leche materna, movimiento trasplacental (29). Se ha
demostrado que animales alimentados con piensos contami-
nados con aflatoxinas B y B7 secretan aflatoxinas M|y M2
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en la leche. En Zimbawe el 11% de las muestras de leche
tenfan niveles entre 14.1 a 50.5 pg/mg de leche lo que
representaba un nivel de exposicién de 10 ng/kg de peso
corporal basado en el consumo promedio de leche (30). En
paises tropicales donde la contaminacién con aflatoxinas
puede ser elevada y 1a alimentacién materna puede ser prolon-
gada esto podria representar un exposicién prolongada al
carcindgeno. Otra fuente potencial lo constituye la leche en
polvo lo cual ha sido reportado en varios paises (31,32).
Niveles de aflatoxina M| mayores a los establecidos por la
FDA (0.5 ng/ml) han sido reportados en Venezuela (33), sin
embargo en dicho reporte no se especifica el origen de las
muestras (nacional o importada). Muestras de leche cruda,
leche pasteurizada y leche en polvo producida en el Estado
Zulia (Venezuela) no mostraron presencia de aflatoxina M1
(34) por lo que en Venezuela la exposicidn a la presencia de
aflatoxina My estarfa mas relacionada con el consumo de
leche y quesos de importacién.

La acumulacién de aflatoxinas en el feto, cuando son
expuestos a estos téxicos en el tGtero, ha sido propuesta basado
en los estudios realizados en Kenya, Nigeria y Ghana, donde
se encontré una alta incidencia de aflatoxinas en la leche
materna, sangre tomada del cordén umbilical y suero de
mujeres embarazadas (35). En muchas especies donde la
actividad de la monooxigenasa microsomal hepética es baja
durante el crecimiento del feto hace que el higado inmaduro no
sea lo suficientemente eficiente para metabolizar y desechar a
las aflatoxinas (36,37). La cuantificacién del grado de expo-
sicién del ser humano a las aflatoxinas mediante la
cuantificacién de los aductos unidos a la albimina sérica
utilizando técnicas de inmunoensayo (37) mostraron que
sueros de nifios de diferentes paises africanos contenian
niveles de aductos de aflatoxinas-albiimina entre un 12 y
100% (38). En contraste, ningiin aducto fué detectado en nifios
de Francia y Polonia. Indices similares han sido encontrados
en la provincia de Guangxi (China) la cual presenta una alta
incidenciade cancer hepatico e infeccién con hepatitis B (39).
Denning et al. (40) reportaron la exposicién transplacental de
las aflatoxinas al feto. Estos autores encontraron que el 48%
de las muestras de suero umbilical y 6% de las madres
presentaban niveles detectables de aflatoxinas. Sugieren, ade-
mds, que la alta concentracidn de aflatoxinas en el cordon
umbilical es debido a la excrecién urinaria fetal la cual es
reabsorbida. Recientemente, un estudio llevado a cabo en el
Hospital de nifios .M. de Los Rios en Caracas, a fin de
establecer la posible relacién entre la colestasis infantil y los
niveles de aflatoxinas en el suero sanguineo, utilizando un
método de inmunoensayo, mostré la existencia de diferencias
significativas entre los niveles de aflatoxinas en los nifios con
colestasis y el grupo control pero no entre nifios con hepatitis
neonatal y aflatoxinas (41). Por lo que se requieren de mas
estudios para conocer si las aflatoxinas son la causa etiolégica
de esta enfermedad. En Cuba el 56% de los pacientes en el
Instituto Nacional de Gastroenterologia Pedidtrica que habfan
sido diagnosticados con hepatitis crénica activa fueron encon-

trados positivos para aflatoxinas (42). Estos resultados refuer-
zan el hecho de la posible relacion entre la hepatitis B y
aflatoxinas.

La exposicién continda a las aflatoxinas, a bajas concen-
traciones, puede causar alteraciones en el sistema
inmunolégico. La exposicién a las aflatoxinas, no solamente
a través de los alimentos, sino tainbién a través de la placenta
y la leche materna, constituye un serio problema al desarrollo
del sistema inmunoldgico. La accién inmunosupresora ha
sido estudiada en modelos animales (43,44). Los estudios
sefialan que la inmunidad celular es mas afectada que la
inmunidad tumoral (45-47). La mal nutricién es un fenémeno
grave en los paises en desarrollo donde las posibilidades de
ingestién o exposicién a las aflatoxinas son muy altas. La mal
nutricién de por si reduce larespuesta inmune del huésped. Si
un huésped malnutrido es expuesto, simultdneamente, a las
aflatoxinas, el potencial carcinogénico de éstas puede llegar a
potenciarse, esto es soportado por el hecho de que la mal
nutricidn, aflatoxinas, y alta incidencia de cdncer hepatico son
siempre encontradas en la misma poblacién.

Impacto de las aflatoxinas en la salud animal

La formacién de aflatoxinas se encuentra muy relaciona-
da con el desarrollo de hongos en el sustrato, el cual se halla
fuertemente influenciado por la temperatura y la humedad.
Entre las especies productoras de aflatoxinas mas conocidas
seencuentran Aspergillus flavus, A. parasiticus y, mas recien-
temente, A. nomius. Valores de humedad y temperatura mayo-
res a 17.5% y 24 °C favorecen la formacién de aflatoxinas.
Factores tales como tipo de sustrato (48), oligoelementos,
actividad de agua, pH juegan un papel importante en la
produccién de aflatoxinas. El estrés por sequia, dafio por
insectos y dafio mecanico parecen ejercer un gran efecto sobre
la capacidad de invasidn de A. flavus (49) con la subsecuente
produccién de aflatoxinas en el sustrato. Hoy dia atin con los
mejores sistemas de control de calidad, los productores encon-
traran que sus cultivos podrdn estar contaminados con
micdtoxinas. Adicionalmente la frecuencia con el cual son
encontradas en los piensos hacen pensar que los hongos
sintetizan las micotoxinas en ellos st las condiciones son
adecuadas para su crecimiento (50). Es por ello que hoy dfala
produccién animal comercial es vulnerable alos efectos de las
micotoxinas. Nichols (51) estimé conservadoramente las pér-
didas econdmicas por aflatoxinas en el Sureste de los Estados
Unidos en el orden de 230 millones de délares al afio.

Elefecto de las aflatoxinas en los cerdos es desvastador ya
que laDL 350 oral es aproximadamente 0.6 mg/kg de peso vivo
lo cual es 8 veces menor a la DL 35 para pollo de corte. Las
pérdidas en porcinos calculadas en Estados Unidos son de
cercade 100 millones de délares (51). En pollos los dafios son
enormes, principalmente en las dreas donde existen granos
contaminados con aflatoxinas. Normalmente se observa una
mortalidad acentuada en aves por aflatoxinas al igual que
pérdidas significativas en la cantidad de carne y huevos
(51,52). Pequeias cantidades de aflatoxinas (14 ng/g), en
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pollos alojados en galpones comerciales, provocaron pérdidas
sustanciales en la produccién de pollos. De acuerdo a estos
datos para poder obtener un diagndstico de las aflatoxinas u
otras micotoxinas en raciones animales y, por consiguiente,
evaluar las pérdidas causadas por ellas es necesario determi-
nar y cuantificar los niveles en las raciones asi como también
en los alimentos destinados al consumo humano.

Elevados niveles de aflatoxinas han sido detectados en
varios paises del mundo en cereales como maiz, cebada, arroz,
ajonjolf, trigo (53). Una revisién de los principales cultivos y
sus niveles de aflatoxinas en Latinoamérica muestran una
mayor incidencia de aflatoxinas en maiz y mani en los paises
ubicados en la franja tropical e inter-tropical (15). En el caso
de Venezuela elevados niveles de aflatoxinas han sido repor-
tados en maiz (54), arroz (55), manf{ (56), girasol (8). Otros
investigadores también han reportado niveles de aflatoxinas
tanto en cultivos nacionales como en muestras importadas
destinadas a la alimentacién animal (57). Niveles bajos de
aflatoxinas han sido reportados en sorgo (58), ajonjoli (59) y
en harina de yuca (60). En alimentos concentrados para pollos
y cerdos se han reportado bajos valores de incidencia de
aflatoxinas (61,62).

La diagnosis de una micotoxicosis tiene muchas dificulta-
des (63) ya que la enfermedad no es transmisible de un animal
o de un humano a otro por lo que no es ni infecciosa ni
contagiosa, el tratamiento con drogas o antibidticos tienen
poco efectoen el curso de la enfermedad, el brote es estacional
o asociado con determinadas dreas geograficas. El hecho de si
el alimento tiene o no presencia de mohos es irrelevante ya que
Ia toxina puede estar presente sin la presencia visible del
hongo. Desde el punto de vista toxicolégico la DL5q varia
entre 0.5 a 10 mg/kg de peso corporal. En general, los animales
joévenes son mas susceptibles a la toxicidad aguda que los
animales mas viejos. Esta susceptibilidad también varia entre
especies y entre razas. Los signos clinicos de una aflatoxicosis
aguda en lamayoriade las especies incluye pérdida de apetito,
crecimiento lento, hemorragia, convulsiones y muerte. Puede
haber acumulacién de fluido en la cavidad corporal, hemorra-
giadelrifién y tracto intestinal, cirrosis hepética, proliferacién
de ductos biliares y fibrosis. Una exposicién prolongada a las
aflatoxinas resulta en tumores en varias especies de animales
incluyendo truchas, patos, ratas, cerdos y pollos (53,64-66).
En vacunos existen muy pocos reportes de brotes de
aflatoxicosis bien sea aguda o crénica, sin embargo, se ha
observado unareduccién en laingesta de alimento y una caida
dramitica en la produccién de leche, inmunosupresién y
reduccion de la reproduccién lo que indica el gran impacto
econémico como resultado de la ingestién de piensos con
aflatoxinas (67). Otra caracteristica importante es la conver-
sién de la aflatoxina B en M la cual es excretada en la leche
(68). A pesar de que las aflatoxinas pueden ser transferidas in
utero y pueden afectar la respuesta inmunolégica de los
cerditos (69), el efecto reproductivo de las aflatoxinas en
suinos parece ser minimo (70).

La mayorfa de los experimentos ilevados a cabo para

estudiar los efectos de las aflatoxinas sobre el sistema inmune
revelan que estos compuestos afectan principalmente al as-
pecto celular del proceso inmunolégico, otros autores han
mostrado un efecto sobre los factores humorales involucrados
en la inmunidad (71). Factores fisiolégicos y ambientales
pueden generar diferentes sensibilidades en los animales
expuestos a las micotoxinas. Estos factores asociados con
mezclas de micotoxinas, medicamentos u otros factores
patogénicos hacen dificil una caracterizaciéon de las
micotoxicosis (72), efectos clinicos de una intoxicacién se
confunden con deficiencias alimentarias asi mismo el consu-
mo de micotoxinas en niveles que no causan micotoxicosis
clinicas pueden disminuir la resistencia a agentes infecciosos
(73). Hay una gran carencia de datos sobre el efecto de dosis
minimas de micotoxinas asi como de sus asociaciones sobre
larespuesta inmune. Cldsicamente, dolencias como hepatitis,
hemorragias, nefritis, necrosis de epitelios entéricos y oral son
algunos de los indicadores de intoxicaciones por micotoxicosis
(72). Las aflatoxinas suprimen las funciones de las células T,
las cuales son células especificas del sistema de linfocitos.
Aparentemente las células T son mds sensibles alas aflatoxinas
que las células B, las cuales son las responsables de la
inmunidad humoral. Las aflatoxinas desacoplan la funcién de
masdeun tipode céluladel sistemade fagocitos mononucleares.
La reduccién de esta actividad parece estar relacionado a las
células fagociticas (74). Existen muchas limitaciones para
hacer un diagnéstico de las micotoxicosis, especialmente de
las aflatoxinas ya que la lesién podria no ser especifica, yaque
otras toxinas pueden causar dafio hepatico. Los efectos pue-
den ser enmascarados por signos secundarios, algunas lesio-
nes como neoplasia tardan en aparecer por lo que no se puede
establecer una relacion causal; la extrapolacién de una espe-
cie a otra es dificil debido a que el 6rgano blanco y la
biotransformacién de una micotoxina en particular varia entre
especies (63).
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Fungal biodeterioration of food and economic impact of mycotoxins

ABSTRACT. Mycotoxins are fungal metabolites and occurin a wide variety of substrates including feeds and foods. They impair human health
and cause economic losses. The toxicity of mycotoxins to animals range from acute death to chronic disease and interference with reproductive
efficiency. Aflatoxins can cause liver damage, decreased milk and egg production, and immune suppresion. Aflatoxins are of considerable
importance in humans because they are potentially carcinogenic. Major epidemiological studies regarding aflatoxins have been conducted in
Asia and Africa, and some have shown a positive association between levels of aflatoxins in foods and diseases. Economic losses due to
mycotoxins are multifaceted involving direct crop and livestock losses. The incidence of mycotoxins varies among commodities, climatic
conditions and regions. For these reasons, the economic importance of mycotoxins is difficult to quantify. An Venez Nutr 1998; 11(1):37-43.

Key words: Mycotoxins, molds, human health, animal health.






