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Resumen: Las micotoxinas mas estudiadas hasta hoy son las aflatoxinas (AFs). Son las sustancias carcindge-
nas naturales mas potentes hasta ahora conocidas; y son ademads teratogénicas y mutagénicas. Producen dafio
hepatico y afecciones de los pulmones, inducen tumores, y disminuyen la eficiencia del sistema inmunitario.
Se acumulan en los tejidos y se excretan por la leche. Debido a esto, plantean un problema especial para la

inocuidad de los alimentos.
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Abstract: Aflatoxins (AFs) are the most studied mycotoxins to this day. They are the most potent natural car-
cinogenic substances known; and they are also teratogenic and mutagenic. They cause damage to the liver and
lungs, induce tumors and decrease the efficiency of the immune system. They accumulate in tissues and are
excreted in human breast milk. Due to this, they pose a special threat to food safety.
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INTRODUCCION

Las micotoxinas son metabolitos secundarios toxi-
cos producidos por ciertos hongos en productos
agricolas expuestos a su infestacion. Su produccion
es inevitable e imprevisible, y depende de diferentes
factores ambientales en el campo y/o durante el
almacenamiento, por lo que plantean un problema
especial para la inocuidad de los alimentos (Nava
et al., 2009).

Micotoxina deriva de las palabas griegas Mikes,
hongo y foxina, veneno (del Castillo, 2007). Su
formacion tiene lugar al final de la fase de cre-
cimiento micelial, durante la fase estacionaria,
estando a menudo asociada con la diferenciacion
y la esporulacion (Atanda, Aina, Agoda, Usanga
& Pessu, 2012; Leo A. Goldblatt, 1972; Santini &
Ritieni, 2013).

Las micotoxinas originan una serie de transtor-
nos denominados micotoxicosis, que se presentan
con una sintomatologia variada. Las intoxicaciones
pueden ser agudas o crdnicas, y llevar a la muerte
en casos extremos. Otro punto importante es que
la presencia de micotoxinas puede darse en forma

individual o simultanea; este hecho posibilita efec-
tos sinérgicos en el organismo, aumentando asi su
toxicidad (Atanda et al., 2012).

Las micotoxinas son moléculas pequeias, de
peso molecular menor a 700 kDa. La mayor parte
de ellas se origina en la ruta policetonica, aunque
existen otras vias biosintéticas mas complejas que
estan relacionadas con un menor niimero de espe-
cies fungicas productoras de la toxina (Moss, 1991;
Zain, 2011; Zaki et al., 2012). Actualmente se tienen
identificadas mas de 300 micotoxinas diferentes
producidas por unas 350 especies de hongos, pero la
mayoria de las toxinas de importancia agricola son
producidas por hongos de tres géneros: Aspergillus,
Penicilliumy Fusarium (Bauza, 2007; M. Larranana
& Navarro, 2007).

Aflatoxinas

Las micotoxinas mas estudiadas hasta hoy son
las aflatoxinas (AFs), producidas por los hongos
Aspergillus flavus, A. parasiticus y A. nomius. Han
sido reportados también como productores de AFs
A. pseudotamarii (Ito et al., 2001) y A. bombycis
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Tabla 1. Especies productoras de AFs y micotoxinas relacionadas a la misma via biosintética.
Seccion Organismo Nro. de Micotoxinas reportadas Fuente
Accesion
Mycobank
Flavi Aspergillus flavus | MB#209842 | 3-nitropropionico Acido; AFB; AFB,; (22)*
AFB,a; AFG; AFG,; AFM,; Aflatrem; Asper
toxina; Acido ciclopiazénico; Gliotoxina;
O-Metil-Sterigmatocistina; Sterigmatocistina;
Versicolorina A
Flavi Aspergillus MB#191085 | AFB; AFB; AFG; AFG,; AFM,; O-Metil- (23)*
parasiticus Sterigmatocistina; Sterigmatocistina
Flavi Aspergillus MB#133392 | AFB; AFB; AFG; AFG,; (12)*
nomius
Flavi Aspergillus MB#505189 | AFB; AFB; AFG; AFG ; (24)
arachidicola
Flavi Aspergillus MB#505188 | AFB; AFB,; AFG; AFG,; Acido ciclopiazonico; | (24)
minisclerotigenes Parasitilicolides; Paspalina; Aflavinina; Aflatrem;
Aflavarina; Acido kojico;
Flavi Aspergillus MB#474687 | AFB, (12)*
bombycis
Ochraceo- Aspergillus MB#309233 | AFB, (25)*
rosei ochraceoroseus
Flavi Aspergillus MB#466527 | AFB ; Acido ciclopiazénico (11)*
pseudotamarii
Ochraceo- Aspergillus MB#501209 | AFB ; Metil-Sterigmatocistina; Sterigmatocistina | (26)
rosei rambellii
Nidulantes Emericella MB#368546 | AFB; Sterigmatocistina; Terreina 27)*
venezuelensis
Nidulantes Emericella MB#110628 | AFB, (26)
astellata
Nidulantes Apergillus MB#130300 | AFB, (28)
zhaogqingensis
Flavi Aspergillus MB#500166 | AFB,; AFG ; Acido ciclopiazénico; Acido (26)
parvisclerotigenus kojico; Acido aspergilico
Flavi Aspergillus MB#309247 | AFB,; AFG ; Acido kéjico; Acido aspergilico (26)
toxicarius
*Listado de metabolitos secundarios por especie, disponible en http://www.aspergillus.uk/metabolites/list.

(Peterson at al., 2001), aunque con resultados con-
tradictorios (Cabaiies et al., 2007).

El estudio de las AFs se inicid en 1960, debido
a la muerte en Inglaterra de 100.000 pavos a causa
de la que en su momento se llamé enfermedad X
del pavo, que se manifestd como pérdida de apetito,

2011; Wogan et al., 2012).
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letargo y debilidad de los animales (Abbas et al.,

Cuando las aves estaban por morir el cuello se
arqueaba, la cabeza se tiraba hacia atras y las patas
quedaban tendidas. Posteriormente se descubrio
que la causa de la muerte de las aves se debio a una
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intoxicacion producida por alimento contaminado
por un hongo, 4. flavus, presente en pasta de mani
importada de Brasil (Wogan et al., 2012).

En forma natural se han encontrado mas de 18
tipos distintos de AFs, las cuales son derivadas de la
difuranocumarina. Pueden localizarse en el micelio
de los hongos y en las esporas, o ser excretadas
como exotoxinas que se liberan en el medio donde
crece el hongo (Heathcote & Hibbert, 1978; Ortiz,
1992; Soriano & Burdaspal, 2007).

Aspergillus flavus produce tinicamente AFBI,
AFB2 y acido ciclopiazonico; 4. parasiticus y A.
nomius producen aflatoxinas B1, B2, G1 y G2; 4.
pseudotamarii produce aflatoxinas B1, B2 y 4cido
ciclopiazonico; y A. bombycis produce AFB1, B2,
Gl y G2 (Cabanes et al., 2007; Pitt & Hocking,
2009; Rodrigues et al., 2007; Vaamonde et al.,
1995). Sin embargo, se ha reportado la produccion
de AFs de tipo G por cepas identificadas morfologi-
camente como pertenecientes a 4. flavus (Tabla 1).

Las AFs son las sustancias carcindgenas natura-
les mas potentes hasta ahora conocidas. Son ademas
teratogénicas y mutagénicas. El principal érgano
diana es el higado, donde producen dafio hepatico
agudo y cirrosis. Inducen tumores, disminuyen
la eficiencia del sistema inmunitario y producen
afecciones de los pulmones. Se acumulan en los
tejidos y se excretan por la leche. La AFB1 actia
también sobre el metabolismo de los lipidos y de
los glticidos. Se considera a la AFB1 como la de
mayor riesgo (Raper & Fennell, 1965; Santini &
Ritieni, 2013).

La Agencia Internacional de Investigacion sobre
el Cancer (IARC) clasifica a las AFs dentro del
grupo 1 en su sistema de clasificacion como agente
altamente carcinogénico en humanos (Bartoli &
Maggi, 1978; Kurtzman et al., 1987; Pildain et
al., 2008).

Por lo general la AFB1 es la que se encuentra
en mayores concentraciones, ademas es la mas po-
tente de todas. Cuando los animales ingieren en sus
alimentos AFB1 y AFB2 en lactancia, las mismas
son excretadas por la leche en forma de AFM1 y
AFM2, formas alteradas pero aun toxicas (Frisvad
& Samson, 2004; Frisvad et al., 2005).

A pesar de que estos patdgenos se consideran
principalmente hongos de almacenamiento, las
infecciones pueden iniciarse a nivel de campo.
El in6culo primario en la primavera proviene de
propagulos en el suelo, micelio que inverna en re-
siduos vegetales, esclerocios, basura sobre el suelo
e insectos (Sun & Qi, 1991).

La importancia de Aspergillus y las AFs radica
en el riesgo que representan para la salud publica,
asi como en las pérdidas econdmicas por la baja
calidad del grano, limitaciones en las exportaciones,
costos de manejo, analisis y eliminacion de material
contaminado.

Estructura molecular y propiedades

Las AFs estan estructuralmente relacionadas; qui-
micamente son cumarinas sustituidas que contie-
nenanillos de bifurano y configuracion tipo lactona
(IARC, 1993) (Figura 1). Son opticamente activas,
fluorescentes bajo luz ultravioleta y sus pesos mo-
leculares varian de 312 a 350 kD (Fisher & Henk,
2012; Soriano & Burdaspal, 2007). La mayoria son
poco solubles en agua, pudiendo ser extraidas con
solventes organicos moderadamente polares. Cuan-
do se encuentran en estado puro en forma cristalina
son termorresistentes, sus puntos de fusion alcanzan
temperaturas superiores a 250 °C y rangos de pH
entre 3y 10 (Abbas et al., 2009). Son fotosensibles
y tienden a descomponerse cuando estan en solucion
sobre todo acuosa o metanolica. Se descomponen
bajo la accion de agentes oxidantes o alcalis fuertes
e hipoclorito de sodio (Soriano & Burdaspal, 2007).

Biosintesis de las AFs

La biosintesis de la AFs es un proceso complejo,
en donde esta involucrada la condensacion de un
acetil con tres 0 mas unidades de malonil con la
pérdida de CO, (Brechbuehler-Bader et al., 1967,
Buchi & Rae, 1969).

Se relaciona la biosintesis de estas sustancias
con la de los lipidos y se asume una disminucion en
la sintesis de proteinas en algunos casos. Al inicio
del crecimiento del hongo la produccion de AFs
es baja o nula, pero a medida que los niveles de
nitrogeno y fosfatos se reducen en el medio el meta-
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Figura 1. Estructuras quimicas de AFs B1, B2, G1 y G2.

bolismo primario se desorganiza, produciéndose la
acumulacion de metabolitos primarios e iniciandose
la produccion de AFs (Brechbuehler-Bader et al.,
1967; Wogan et al., 2012).

Mediante estudios genéticos sobre el mecanismo
molecular de biosintesis de la AFB1 se ha descrito
un fragmento de 70 pares de kb de longitud que
contiene al menos 24 genes estructurales cono-
cidos, incluyendo un gen de regulacion positiva,
aflR, como activador de transcripcion (Bhatnagar,
Ehrlich & Cleveland, 2003; Georgianna & Payne,
2009; Yu & Arora, 2004; Yu et al., 2002).

Aflatoxina G2

Las AFs son sintetizadas extramitocondrial-
mente a partir de la acetil coenzima A, derivada
del catabolismo de carbohidratos simples. Los
intermedios glicoliticos estimulan la produccion
de AFs asociadas a la caida de niveles de piruvato
y fosfoenolpiruvato, los cuales son precursores
de tres carbones del acetato y malonato (Eaton &
Gallagher, 1994).

En la primera fase de la biosintesis de estas
micotoxinas, el acetato y la malonilCoA son con-
vertidos a hexanoilo mediante una sintetasa de
acido graso. Este hexanoilo es extendido por una
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policétidosintetasa hasta el decacétido acido norsol-
orinico, primer precursor estable en la biosintesis
de las AFs. El policétido sufre posteriormente de
12 a 17 transformaciones enzimaticas a través de
vias intermediarias que se resumen en la averan-
tina, la hidroxiaverantina, la averufina, la hidroxi-
versicolorina, el acetato hemiacetalversiconal, el
versiconal, la versicolorina B, la versicolorina A,
la dimetilesterigmatocistina, la esterigmatocistina,
la orto-metilesterigmatocistina, AFB1 o B2, G1 o
G2, al dividirse la via en dos ramas (Bhatnagar, Yu
& Ehrlich, 2002; Cary et al., 2001; Dutton, 1988;
Minto & Townsend, 1998; Moreno, 2004; Payne
& Brown, 1998; Yu & Arora, 2004).

Condiciones para la produccion de AFs

El hongo

La produccion de AFs esta condicionada por una
serie de factores que incluyen: a) el hongo produc-
tor; b) el substrato; ¢) el contenido de humedad del
ambiente; d) el contenido de humedad del sustrato;
f) la temperatura; g) la micobiota asociada; h) el
oxigeno en la atmoésfera de almacenamiento; 1) el
periodo de almacenamiento (Diaz, 1994, Trail et
al., 1995).

Es muy importante destacar que la sola presencia
del hongo, aunque se trate de una cepa productora
de toxinas, no implica la presencia de AFs o que
las mismas vayan a producirse, ya que para que
esto suceda deben darse una serie de condiciones
especificas y coincidentes que permitan que ese
potencial se exprese.

Bajo condiciones 6ptimas para el desarrollo de
los hongos, la produccion de AFs puede ser alta a
las 24 horas. El maximo se alcanza entre los 7 y
10 dias y posteriormente el nivel de AFs fluctua
con el tiempo; pero bajo las condiciones en que
normalmente se manejan los productos agricolas
las mismas son muy estables, resistiendo las tem-
peraturas de elaboracion de los alimentos (Moreno
Martinez & Ocampo, 1988).

Los hongos aflatoxigénicos producen esporas
en gran nimero. Requieren para germinar una hu-
medad relativa minima de 83% y para establecerse
humedad de 85% (actividad de agua de 0,80 a 0,85),

por lo que los granos de oleaginosas y cereales
pueden ser invadidos por estas especies cuando el
contenido de humedad de los mismos no sea menor
al 8 y 16% respectivamente (Bauza, 2007; Larra-
flana & Navarro, 2012; Soriano & Burdaspal, 2007).

Los hongos micotoxigénicos son considerados
parasitos débiles, ya que invaden con mayor facili-
dad plantas débiles, semillas débiles, y en general
plantas sometidas a condiciones de estrés como
sequias, altas temperaturas (32 a 38 °C), especial-
mente temperaturas nocturnas elevadas, ataques de
insectos, etc. (Soriano & Burdaspal, 2007).

Se ha observado que ciertos aislamientos o
cepas difieren en la cantidad de AFs producidas y el
tipo de AFs, lo cual sefala que existen diferencias
genéticas y fisiologicas entre estos hongos (Horn
& Dorner, 1999; Mauro et al., 2013; Graciela
Vaamonde, Patriarca, Fernandez Pinto, Comerio &
Degrossi, 2003). Esta caracteristica ha sido utilizada
en control bioldgico, utilizando cepas atoxigéni-
cas como competidoras con cepas productoras de
toxinas en cultivo de algodon en EE.UU. (Cotty &
Bayman, 1993; Cotty & Bhatnagar, 1994).

El porcentaje de cepas productoras de AFs
dependera no solo del genotipo del hongo, sino
ademas de factores ambientales que ejercen su
influencia sobre el metabolismo y crecimiento del
mismo. Se ha reportado que en 4. flavus el 40% de
los aislamientos son aflatoxigénicos, pero existen
importantes diferencias geograficas y estaciona-
les; en cambio en A. nomius y A. parasiticus esto
es mucho mas elevado, alcanzando hasta 100%
(Barros et al., 2006; Cabanes et al., 2007; Mauro
et al., 2013).

A. flavus presenta mayor actividad proteolitica
y A. parasiticus mayor actividad lipolitica, por lo
tanto se considera que 4. flavus es mas abundante
en maiz y A. parasiticus en mani (Moreno, 2004;
Moreno Martinez & Gutiérrez, 1991).

En la competencia con la micobiota se puede
alterar el metabolismo del hongo aflatoxigénico, por
competencia por el sustrato o por la alteracion de las
condiciones ambientales de crecimiento. Este efecto
puede darse disminuyendo o inhibiendo la produc-
cion de AFs o produciendo un efecto sinérgico en su
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produccion (Gonzalez, Resnik & Vaamonde, 1987;
Karunaratne & Bullerman, 1990).

El sustrato

Practicamente cualquier sustrato que permita el
crecimiento de las especies toxigénicas es apto para
la produccion de AFs, pero debido a condiciones
ambientales externas o a respuestas fisiologicas
de los hongos esta produccion puede ser mayor o
menor dependiendo del sustrato. En ciertas plantas
las AFs se forman de manera natural, como en el
cacahuate, coco, copra, semilla de algodon y en
cereales en maiz y sorgo, en ciertas cantidades que
pueden ser riesgosas para la salud humana y animal.

Los sustratos con altas concentraciones de car-
bohidratos y acidos grasos aumentan la produccion
de AFs. Con incubacion prolongada a 25 °C las
proteinas son degradadas a aminoacidos por las
proteasas de los hongos. Estos pueden ser utilizados
como fuente de nitrogeno o de carbono; cuando se
usan como fuente de carbono se pueden producir
grandes cantidades de amonio, y esto afecta a la
produccion de AFs (Moreno Martinez & Gutiér-
rez, 1991).

Los azucares simples como glucosa, fructosa,
maltosa y sacarosa son preferidos por 4. flavus para
la sintesis de AFs. También ciertos aminoacidos
como glicina, glutamato, prolina, aspartato y glu-
tamina estimulan la produccion de AFs (Ahmad et
al.,2013; Giorni et al., 2011; Mehl & Cotty, 2013).

Acidos organicos y sus sales, como el acido
propidnico o el sorbico, son fungistaticos e inhiben
el crecimiento de A. flavus y A. parasiticus y la
produccion de AFs (Garcia-Camarillo et al., 2006;
Lahtinen et al., 2011; Roze et al., 2011).

Temperatura y actividad del agua

La temperatura y la actividad del agua se encuen-
tran relacionadas y son codependientes en cuanto
a su efecto sobre el crecimiento de Aspergillus y la
produccion de AFs. Los Aspergillus pueden crecer
a temperaturas de 8 a 55 °C, siendo de 36 a 38 °C
las temperaturas optimas de desarrollo y de 25 a
35 °C las temperaturas 6ptimas de produccion de
AFs. No se producen AFs por debajo de 10 °C 'y por

encima de 45 °C. El rango de produccion es entre
12 y 40 °C. A bajas temperaturas las cantidades
de AFB y AFG son aproximadamente iguales; a
temperaturas mas elevadas la produccion de AFB
es predominante (Moreno, 2004).

La humedad relativa minima para el desarrollo
de hongos aflatoxigénicos es de 85%. La misma rep-
resenta contenidos de humedad en cereales como el
maiz de 16,5 a 18%, no existiendo un limite superior
de humedad para la produccion de estas toxinas. La
actividad del agua para produccion de AFs varia
de 0,82 a 0,99 (Abdel-Hadi et. al., 2012; Astoreca
et al., 2012; Gibson et al., 1994; Jaime-Garcia &
Cotty, 2010; O’Brian et al., 2007; Schmidt-Heydt
et al., 2009).

La atmosfera

Las especies de Aspergillus son aerobias, y a niveles
de 1% de oxigeno en el ambiente se detiene su
desarrollo y por ende la produccion de toxinas;
concentraciones de CO, mayores a 20% inhiben
la germinacion de las esporas; concentraciones de
10% suprimen la produccion de AFs; concentra-
ciones de oxigeno menores a 20 y mayores a 90%
también inhiben la concentracion de AFs (Wilson
& Jay, 1975).

ElpHYy la luz

Por lo general las especies de Aspergillus toleran
mal los valores de pH acidos. Su crecimiento se ve
menos afectado por pH alcalinos. La produccion
de AFG1 es mas dependiente del pH que la B1, no
produciéndose a valores de pH de 2,5. La relacion
entre la produccion de AFB1/AFG1 es de 3,0 a pH
de 3,5; mientras que a pH de 5,5 es de 0,5 (Keller
etal., 1997).

La luz afecta el desarrollo de los hongos afla-
toxigénicos y por lo tanto la produccion de AFs. La
fotorrespuesta es ademas afectada por otros factores
como la temperatura y el tipo de sustrato (Cabanes
et al., 2007).

Mecanismo de accion de las AFs

Las AFs, al ser ingeridas con los alimentos, son
absorbidas en la mucosa intestinal y pasan al tor-
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rente circulatorio, a través del cual llegan al higado,
rifiones, canales biliares y sistema nervioso, donde
se acumulan.

La AFBI1 se considera la mas importante, no
solo porque aparece con mas frecuencia y en mayor
abundancia, sino también porque es la mas toxica.
La contaminacion puede iniciarse en el campo de-
bido al ataque de insectos, enfermedades, estrés por
sequia, etc. y posterior ataque del hongo; o durante
la cosecha, transporte o almacenamiento como
consecuencia de condiciones inadecuadas de tem-
peratura, humedad, limpieza, presencia de insectos,
etc. (Figura 2). Cuando los alimentos contaminados
son ingeridos, la AFB1 es absorbida en el intestino
delgado y es transportada por los globulos rojos
y las proteinas hasta el higado, mayoritariamente
por la via portal. La toxina entra en la célula y es
metabolizada en el reticulo endoplasmatico para ser
hidroxilada y transformarse en varios compuestos
como AFP1, M1, Q1 (del Castillo, 2007).

También puede darse la formacion de AFB1-8,9-
epoxido, que puede ser eliminada por la orina. La
AFB1-epoxido puede unirse a los aductos de DNA
y producir mutaciones que dan como resultado la
formacion de hepatocarcinoma o la muerte celular
y toxicidad como consecuencia de su union a pro-
teinas (Wild & Gong, 2010; Wogan et al., 2012).

Toxicologia

Las AFs tienen efectos genotdxicos y citotoxicos, y
la IARC clasifica a la AFB1 dentro de la categoria
1 a base de la existencia de suficientes evidencias
acerca de su caracter carcinogénico para el hombre,
tanto aisladamente como en mezclas naturales con
otras AFs (IARC, 2006).

Los efectos toxicos dependen de las dosis, du-
racion de la ingestion, edad, especie, sexo y sobre
todo del estado nutricional de la persona o animal
(International Agency for Research on Cancer,
2004).

Las principales aflatoxicosis se han dado en
paises como India, China, paises de Africa, Asiay
algunas regiones de Sudamérica donde las condi-
ciones son propicias (Katerere, Shephard & Faber,

2008; Krishnamachari et al., 1975; Lewis et al.,
2005; Probst et al., 2007; Shephard, 2008).

En la poblacion infantil se ha relacionado
epidemiologicamente la presencia de AFs con
determinados sintomas y signos clinicos como:
ictericia neonatal, encefalopatia y degeneracion
de la grasa visceral, kwashiorkor, o enfermedad
del nifo desplazado (Onyemelukwe et al., 2012;
Owaga et al., 2011).

Toxicidad aguda

Se produce cuando se ingieren grandes cantidades
de AFs. La presencia de AFs en el higado da lugar
a una infiltracion de lipidos que provoca necrosis
celular hepatica. En el higado las oxidasas biotrans-
forman las AFs en una serie de metabolitos, algunos
altamente reactivos, que tienen la capacidad de
unirse covalentemente al DNA, RNA y proteinas
(Soriano & Burdaspal, 2007).

Los metabolitos originados reaccionan con
diferentes proteinas celulares, lo cual origina la
inhibicion de la sintesis de proteinas, ademas de la
inhibicion de la sintesis de carbohidratos y lipidos.
Esto produce anorexia, depresion, ictericia, diarrea,
fotosensibilidad y muerte en un periodo de 12 a 27
dias luego de la ingestion del alimento contaminado
en animales (Kensler et al., 2011).

La AFBI puede inhibir la actividad de la fosfodi-
esterasa nucledtido ciclica en el cerebro, higado,
corazon y tejidos renales (Chatterjee & Ghosh,
2012; Ilic et al., 2010; Kamel, 2013).

En 1974, en la India, 150 poblaciones de los
estados de Gujarat y Rajastan se vieron afectadas
por un brote epidémico. Ciento ocho personas
fallecieron, siendo 397 el total de intoxicados.
Durante un mes, las personas consumieron maiz
contaminado donde se encontraron niveles de entre
6250y 15600 pg/kg de AFs (Reddy & Raghavender,
2007). En el afio 2004, en Makueni y Kiyui, Kenia,
fallecieron 125 personas de las 317 intoxicadas con
maiz contaminado con AFs, donde se detectaron
niveles que variaron de 20 a 8000 pg/kg (Gieseker
& Centers for Disease Control and Prevention,
2004; Muture & Ogana, 2005).
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Figura 2. Mecanismo de accion de la AFBI.
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Toxicidad cronica

Se produce debido al consumo de alimentos con-
taminados con niveles bajos de AFs durante sema-
nas o meses. Los sintomas no son muy especificos.
En animales se observa reduccion en la ganancia
de peso, menor indice de conversion de alimento
en carne, disminucion en la produccion de huevos
y leche, y mayor susceptibilidad a ciertas enferme-
dades (Denli & Pérez, 2006; Gimeno & Martins,
2003; Robens & Richard, 1992).

El efecto cronico mas severo se observa a nivel
de DNA, y se puede subdividir en mutagénico,
teratogénico y carcinogénico. A pesar de poder
afectar practicamente cualquier 6rgano, el principal
afectado es el higado, donde produce higado graso,
necrosis moderada y extensiva; puede también afec-
tar a los pulmones, y ha sido asociada a desnutricion
en nifos (Chona, 1999).

CONCLUSION

Las AFs representan un serio y real riesgo no so6lo
econdémico, sino para la salud humana y animal
debido a que cualquier alimento puede ser sus-
trato para su produccioén y que son responsables
de pérdidas de vidas humanas. Por estas razones es
importante concientizar a los sectores econdmicos,
politicos, de salud y sociales sobre los riesgos que
presenta el consumo de alimentos contaminados.
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