UNIVERSIDAD DE CONCEPCION

FACULTAD DE INGENIERIA AGRICOLA

INCIDENCIA DE LAS MICOTOXINAS EN EL MEDIO AMBIENTE

YOSELIN ANDREA CONTRERAS DURAN

HABILITACION PROFESIONAL
PRESENTADO A LA FACULTAD DE
INGENIERIA AGRICOLA DE LA
UNIVERSIDAD DE CONCEPCION,
PARA OPTAR AL TITULO DE
INGENIERO AMBIENTAL

CHILLAN - CHILE

2024



“INCIDENCIA DE LAS MICOTOXINAS EN EL MEDIO AMBIENTE”

Aprobado por:

Pedro Aqueveque Mufioz
Profesor de Biologia, Dr.
Profesor Asociado

Profesor Guia

Juan Caflumir Veas
Ingeniero Agronomo, Ph. D.
Profesor Asociado

Profesor Asesor

Luis Seminario Salas
Ingeniero en Industrias Alimentarias, Mg. Sc.
Profesor Asociado

Profesor Asesor

Juan Caflumir Veas
Ingeniero Agronomo, Ph. D.
Profesor Asociado

Director de Departamento

Maria Eugenia Gonzélez
Ingeniero Agrénomo, Ph. D.
Profesor Titular

Decana



INDICE DE MATERIAS

Pagina

I. RESUMEN Vi

Il. INTRODUCCION 1

[ll. OBJETIVOS 6

IV. REVISION BIBLIOGRAFICA 7

1. Micotoxinas 7

2. Tipos y fuentes de micotoxinas 8

3. Micotoxinas de mayor preocupacion a nivel mundial 10

3.1. Aflatoxinas (AF) 11

3.2. Ocratoxinas (OA) 15

3.3. Tricotecenos (TH) 21

3.4. Fumonisinas 24

3.5. Zearalenona (ZEA) 29

4. Micotoxinas y el cambio climatico 32
4.1. Impacto de los factores del cambio climético en el crecimiento y

produccién de Micotoxinas 34

4.2. Aflatoxina en el medio ambiente 42

5. ¢, Como minimizar los riesgos de las micotoxinas? 53

5.1. Buenas précticas en el hogar. 54

V. CONCLUSION 55

VI. BIBLIOGRAFIA 57



INDICE DE TABLAS

Pagina
Tabla 1. Hongos toxigénicos y micotoxinas asociadas 9
Tabla 2. Mohos y micotoxinas de importancia mundial 11
Tabla 3. Caracteristicas quimicas de las aflatoxinas 12
Tabla 4. Datos DLso en distintas especies de animales por distintas vias de
administracion 19
Tabla 5. Clasificacion de Tricotecenos Ay B 23
Tabla 6. Mohos productores de fumonisinas 25

Tabla 7. Resumen del impacto que tienen las interacciones entre las tres
variables del cambio climatico en la expresion relativa de los genes
estructurales y reguladores (aflD, aflR) y la produccién de aflatoxina B1 por A.
flavus cuando se expone a condiciones de interaccion del cambio climatico en
un medio a base de maiz 40



INDICE DE FIGURAS

Pagina
Figura 1. Fases de crecimiento fangico y localizaciéon de la sintesis de
micotoxinas 2
Figura 2. Estructura quimica de la aflatoxina Bl1l, B2, Gl y G2,
respectivamente 13
Figura 3. Estructura quimica Ocratoxina A. (C20H18CINOG6) 16
Figura 4. Clasificacion de estructuras de tricotecenos 22
Figura 5. Estructura quimica de la fumonisina B1 (FB1) 26
Figura 6. Estructura quimica de Zearalenona. (C18H2205) 30

Figura 7. Efecto de diferentes temperaturas 350 ppm y 1000 ppm de CO2 a
0,995 y 0,98 de actividad acuosa (aw) sobre el crecimiento de (a) F.
graminearum y (b) F. verticillioides en un agar de trigo molido 37
Figura 8. Representacion esquematica de los enfoques multidisciplinarios.
Evidencia el impacto del cambio climatico y las interacciones entre
micotoxinas y plantas de maiz 38
Figura 9. Exposicion y efecto de micotoxinas. El ciclo de acumulacién de
micotoxinas y los efectos de la interaccion de los hongos con el suelo y las
plantas durante la etapa de precosecha hasta la producciéon de toxinas
poscosecha durante el almacenamiento, la transferencia de la toxina a los
alimentos y piensos y el efecto sanitario y econdmico de la exposicion a la
toxina 44



Vi

INCIDENCIA DE LAS MICOTOXINAS EN EL MEDIO AMBIENTE

INCIDENCE OF MYCOTOXINS IN THE ENVIRONMENT

Palabras claves: Medio Ambiente, Hongos micotoxigénicos,

Micotoxinas, Toxicidad.

. RESUMEN

Las micotoxinas son compuestos toxicos producidos de forma natural por
algunos tipos de hongos (mohos). Los mohos productores de micotoxinas
crecen en diferentes alimentos; cereales, frutos secos, entre otros. Se han
identificado cientos de micotoxinas, entre las mas frecuentes que suponen un
problema para la salud; aflatoxinas, ocratoxinas, tricotecenos, fumonisinas y
zearalenona. Se encuentran principalmente en el suelo, la vegetacién en
descomposicion y los sistemas de almacenamiento de alimentos y son

particularmente abundantes durante el estrés por sequia.

La contaminacién por micotoxinas es una de las amenazas mas importantes
para la seguridad alimentaria y la salud humana debido a sus propiedades
toéxicas, mutagénicas y cancerigenas. Estudios recientes sugieren que a
medida que cambian las condiciones climaticas, la presencia y distribucién
geografica de las micotoxinas podria aumentar, lo que representa importantes
riesgos para la salud del ecosistema del suelo, la produccion de cultivos
alimentarios y la salud humana. Existe un fuerte interés en los impactos que el

cambio climético tendra sobre la infeccién de productos basicos por medio de
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los hongos micotoxigénicos, ya que estos se veran fuertemente afectados
antes y después de la cosecha, debido a que las micotoxinas son susceptibles
a las variaciones de temperatura, sequia y aumento del COg2, por lo que es
esencial examinar las consecuencias producidas por estas interacciones
sobre crecimiento / produccion de micotoxinas y las implicancias medio

ambientales.

Esta revisibn se centrara en estudios que examinan las consecuencias
ambientales y toxicolégicas de las micotoxinas, con el objetivo de aclarar el

riesgo que estas representan para el ecosistema y la salud.

SUMMARY

Mycotoxins are toxic compounds produced naturally by some types of fungi
(molds). Mycotoxin-producing molds grow on different foods; cereals, nuts,
among others. Hundreds of mycotoxins have been identified, among the most
frequent ones that pose a health problem; aflatoxins, ochratoxins,
trichothecenes, fumonisins and zearalenone. They are mainly found in soil,
decaying vegetation and food storage systems and are particularly abundant

during drought stress.

Mycotoxin contamination is one of the most important threats to food safety
and human health due to its toxic, mutagenic and carcinogenic properties.
Recent studies suggest that as climatic conditions change, the presence and

geographic distribution of mycotoxins could increase, posing significant risks to
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soil ecosystem health, food crop production and human health. There is strong
interest in the impacts that climate change will have on the infection of
commodities by mycotoxin-causing fungi, as these will be strongly affected pre-
and post-harvest, due to the fact that mycotoxins are susceptible to variations
in temperature, drought and increased CO2, so it is essential to examine the
consequences produced by these interactions on growth/production of

mycotoxins and the environmental implications.

This review will focus on studies that examine the environmental and
toxicological consequences of mycotoxins, with the aim of clarifying the risk

that they represent for the ecosystem and health.



ll.  INTRODUCCION
Los hongos son organismos indispensables para la vida en la Tierra, debido a
que se encuentran entre los principales descomponedores de la materia
muerta de plantas y animales (Knox y Keller, 2015). Ademas, desde hace
siglos el hombre ha utilizado los hongos que se desarrollan en los alimentos
para obtener otros alimentos con caracteristicas organolépticas diferentes al
original. Existe una larga tradicion de empleo de algunos hongos en la
produccion de quesos, de salami, en la fermentacion de la cerveza, produccién
de vino, etc., y algunos de ellos también se utilizan en la produccion de
farmacos con fines terapéuticos (Ruiz y Font, 2007). Sin embargo, varias
especies de hongos pueden representar un peligro para la salud humana y
animal, asi como una amenaza para la actividad agricola, debido a que pueden
ser patégenos de una gran variedad de especies de todos los grupos
biolégicos, y son capaces de producir compuestos tdxicos con efectos
negativos sobre la salud y, en casos extremos, provocan la muerte del

organismo afectado (Santillan et al., 2017).

Cuando hablamos del reino de los hongos, nos referimos a un grupo de
organismos los cuales podemos clasificar en levaduras y hongos filamentosos
(mohos). Estos dltimos son organismos eucariotas multicelulares y
filamentosos, constituidos por micelios verdaderos. Ademas, carecen de
clorofila y estan formados por una serie de células alineadas, llamadas hifas.

El micelio es el conjunto de hifas ramificadas, y resulta visible sobre el



alimento, bien en superficie o en el interior, mediante un aspecto y color
caracteristicos. Los hongos utilizan para su crecimiento una serie de
sustancias quimicas denominadas metabolitos primarios, como pueden ser
acidos nucleicos, proteinas, carbohidratos y lipidos mayoritariamente. El uso
de estos metabolitos primarios se asocia con la fase de rapido crecimiento
(Carlile et al.,, 2001). Los metabolitos secundarios son una serie de
compuestos que no son esenciales para el crecimiento vegetativo en cultivo
puro. Dentro de este grupo, tenemos a los antibiéticos y a las micotoxinas. Las
micotoxinas se suelen formar al final de la fase exponencial o al principio de la
fase estacionaria del crecimiento del moho, como se muestra en la Figura 1.

(Soriano del Castillo, 2007).

Sintesis de micotoxinas

Log biomasa

\'—‘W"—/\ A
N

Fase de retraso Fase exponencial  Fase estacionaria

Tiempo

Figura 1. Fases de crecimiento fangico y localizacién de la sintesis de

micotoxinas (Soriano del Castillo, 2007).



Las micotoxinas, que deriva de las palabras griegas “mycos” y “toxicum”, que
significa hongo y veneno respectivamente, son compuestos que tienen lugar
cuando la fase de crecimiento llega a su etapa final y durante la fase
estacionaria (Goldblatt et al., 1972). Son moléculas relativamente pequefias
(Pm<700). La mayor parte de estos metabolitos secundarios se originan en la
ruta policetonica. La cadena general policetonica, del tipo R-CO-CH2-CO-CH2
-CO-CH2-CO-CH2-CO-SCoA, de la cual se derivan la mayoria de las
micotoxinas. Existen otras rutas biosintéticas, pero son mas complejas y esa
complejidad se relaciona con un menor nimero de especies fungicas capaces

de elaborar las micotoxinas (Moss, 1991).

El término “micotoxina” normalmente esta reservado a los productos quimicos
toxicos producidos por unas pocas especies de hongos o mohos con
capacidad para infestar cosechas en el campo o después de la cosecha y que
representan un riesgo potencial para la salud de las personas y los animales
a través de la ingestion de alimentos o piensos elaborados a partir de dichas

materias primas (AFHSE, 2015).

Bennett (1987) definié las micotoxinas como productos naturales producidos
por hongos que evocan una respuesta toxica cuando se introducen en bajas
concentraciones a vertebrados superiores y otros animales por una ruta
natural. Las rutas naturales incluyen la ingestion, el contacto con la piel, la
inhalacion, entre otros (Bennett, 1987). En la definicién, se excluyen otros

compuestos fangicos que son toxicos contra bacterias, protozoarios y



animales menos complejos como insectos (Frisvad et al, 2006). Ademas, se
excluyen las toxinas producidas por setas debido a que, aunque son
compuestos producidos por hongos que pueden causar enfermedades y la
muerte en humanos y otros animales, la ingestion de éstas no es accidental
como se da en alimentos contaminados con mohos, sino que es dada por
errores en la diferenciacion entre una especie fungica comestible y una

especie venenosa (Moss, 1996).

Un par de afios més tarde las micotoxinas fueron definidas por Bennett y
Bentley (1989) como “intermedios o productos metabdlicos, encontrados como
un producto de diferenciacion en grupos taxonomicos restringidos, no
esenciales para el crecimiento y la vida del organismo productor, y
biosintetizados a partir de uno o mas metabolitos generales por una variedad

de vias mas amplia que la disponible en el metabolismo general”.

Las micotoxinas pueden contaminar los alimentos, los piensos, o las materias
primas utilizadas para su elaboracién, originando un grupo de enfermedades
y trastornos, denominados micotoxicosis, y que resultan toxicos para el
hombre o los animales. Ademas, hay que tener en cuenta que la presencia de
estas micotoxinas en los alimentos puede ser individual o simultanea con
otras, lo que puede provocar efectos sinérgicos en su accion sobre el

organismo aumentando asi su toxicidad (Soriano del Castillo, 2007).



La incidencia de micotoxicosis aguda es un problema de salud animal, ya que
los alimentos deteriorados por hongos se desechan o se destinan al consumo
animal. Mientras que para el hombre tiene mayor importancia la toxicidad
cronica, asociada al consumo de pequeiias cantidades de micotoxinas durante
periodos prolongados (Soriano del Castillo, 2007). Algunas de las micotoxinas
MAas comunes son carcinogenicas, genotoxicas, o pueden afectar al rifion,
higado o al sistema inmunitario. Tanto organizaciones nacionales como de
ambito internacional estan constantemente evaluando el riesgo que las
micotoxinas representan para el ser humano. Para algunas micotoxinas, estos
estudios han llevado al establecimiento de limites maximos legales (AFHSE,

2015).

Los primeros casos de micotoxicosis conocidos datan de la Edad Media y
fueron debidos a la contaminacion de centeno con Claviceps purpurea. La
epidemia provocada por los alcaloides producidos por este hongo, el
cornezuelo del centeno se conoce con el nombre de ergotismo. Actualmente,
los brotes de ergotismo son infrecuentes, debido a que los procesos normales
de limpieza y molido del grano eliminan la mayor parte del cornezuelo de
centeno, y a que los alcaloides son relativamente labiles y se destruyen
durante el horneado y cocinado. El interés general por las micotoxinas se
acrecienta en 1960, cuando la intoxicacion masiva de pavos en Inglaterra llevo
al aislamiento de las aflatoxinas, llamadas asi pues son producidas por

especies del grupo Aspergillus flavus (Smith y Henderson 1991).



Es por esto, que en el presente escrito se pretende estudiar algunas de las
micotoxinas mas importantes a nivel mundial, su incidencia en el medio

ambiente y las formas de mitigacion en la propagacion de estas.

lll.  OBJETIVOS
Objetivo general: Describir las principales micotoxinas y su impacto en el

ambiente y los seres vivos.

Obijetivos especificos:

- Mencionar las principales micotoxinas y los organismos productores
(hongos).

- Sefalar la toxicidad de las micotoxinas en los diferentes organismos
expuestos a ellas.

- Sefalar el efecto negativo de las micotoxinas presentes en el ambiente.

- Conocer las principales medidas de control y reduccion de las micotoxinas.



\YA REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Micotoxinas
Los mohos crecen sobre los materiales vegetales produciendo el deterioro de
los mismos. Forman metabolitos secundarios que actian como antibiéticos
favoreciendo la prevalencia del moho frente a otros microorganismos, muchos
de los cuales son téxicos para plantas y/o animales. Estos metabolitos que
enferman o matan a los animales que los consumen se conocen como
micotoxinas y la afeccion se llama micotoxicosis (Swanson 1987). Las
micotoxinas en la mesa del consumidor constituyen un problema que
comienza en el campo y continta durante el acopio y la comercializacion, cuya
Unica solucién es prevenir el crecimiento fungico. Se ha comprobado la accion
de unas pocas toxinas en brotes de intoxicacion humana y animal, las otras

han sido ensayadas en animales de experimentacion (Carrillo y Gémez, 2007).

Las micotoxinas son compuestos ubicuos que difieren en sus propiedades
qguimicas, biolégicas y toxicoldgicas. Una micotoxicosis primaria se produce al
consumir vegetales contaminados, y secundaria al ingerir carne o leche de

animales que comieron forrajes con micotoxinas (Smith y Henderson, 1991).



2. Tiposy fuentes de micotoxinas
Los estudios han demostrado que existen mas de 300 micotoxinas; entre ellos,
las micotoxinas de importancia econdmica que afectan tanto a humanos como
a animales incluyen aflatoxinas (AF), ocratoxinas (OTA), fumonisinas,
tricotecenos (TH), patulina (PAT), citrinina (CIT) y zearalenona (ZEA), etc. Las
micotoxinas tienen implicaciones tanto sanitarias como econémicas para los
productores de cultivos y los consumidores. Los cultivos mas susceptibles a
las micotoxinas incluyen maiz, mijo, trigo, sorgo, soja, mani y sus productos,
asi como sus subproductos, especialmente los derivados de ingredientes
principales contaminados. (Coppock et al., 2018). Entre las diversas fuentes
de contaminacion las especies de hongos que se encuentran con mayor
frecuencia pertenecen principalmente a cinco géneros: Alternaria, Aspergillus,
Cladosporium, Fusarium y Penicillium. Otros géneros como Chaetomium,
Claviceps, Diplodia, Myrothecium, Phoma, Phomopsis, Pithomyces vy
Strachybotrys también contienen hongos micotoxicos (Moss, 1991). Estos
mohos producen muchos compuestos téxicos diferentes, pero no todos los
aislados de la misma especie producen toxinas (Cole et al., 2003, Brase et al.,
2009). Los géneros de mayor preocupacion a nivel mundial son Aspergillus,
Fusarium y Penicillium (Miller, 1989). Las principales toxinas producidas por
estos tres géneros incluyen: aflatoxinas, ocratoxinas, tricotecenos,
fumonisinas y zearalenona (Miller, 1989). Los hongos toxigénicos comunes y

las micotoxinas asociadas se muestran en la Tabla 1.



Tabla 1. Hongos toxigénicos y micotoxinas asociadas.

Especies de hongos

Micotoxinas

Aspergillus flavus; A. parasiticus

A. flavus

A. ochraceus; A. carbonario; Penicillium verrucosum
P. citrinum; P. expansum

Fusarium sporotrichioides; F. poae

F. sporotrichioides; F. poae

F. culmorum; F. graminearum

F. culmorum; F. graminearum

F. verticillioides; F. proliferatum

Alternaria alternata

Aflatoxinas

Acido ciclopiazonico
Ocratoxina A
Citrinina

Toxina T-2
Diacetoxiscirpenol
Deoxinivalenol
Zearalenona
Fumonisinas

Acido tenuazonico

Claviceps purpurea Alcaloides del cornezuelo

Fuente: Elaboracion propia. Adaptada de Bryden, 2012.

El metabolismo primario de los mohos es similar al de la mayoria de los
organismos eucarioticos. Los metabolitos secundarios son formados a partir
de unos pocos intermediarios del metabolismo primario, bajo condiciones sub-
optimas y de estrés (Swanson, 1987). Durante la biosintesis de estos
metabolitos, la cantidad producida depende no soélo de los parametros

nutricionales y ambientales, sino también de la historia del desarrollo del moho.
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La formacion de las micotoxinas refleja que el hongo ha alcanzado cierto grado

de diferenciacion bioquimica, fisiolégica y morfologica (Smith, 1991).

3. Micotoxinas de mayor preocupacién a nivel mundial

En la Tabla 2, se muestran los mohos y micotoxinas considerados actualmente

de preocupacion mundial, tomando en consideracién que una micotoxina es

importante si se ha demostrado su capacidad para tener efectos relevantes

sobre la salud de las personas y la productividad de los animales en diversos

paises.

Tabla 2. Mohos y micotoxinas de importancia mundial.

Especie de moho

Micotoxinas producidas

A. parasiticus
A. flavus

F. sporotrichioides

F. graminearum
F. moniliforme (F. verticillioides)
P. verrucosum

A. ochraceus

Aflatoxinas B1, B2, G1y G2
Aflatoxinas B1 y B2
Toxina T-2
Desoxinivalenol (o nivalenol)
Zearalenona

Fumonisina B1

Ocratoxina A

Ocratoxina A

y

Fuente: Adaptado de Miller, 1994.
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3.1. Aflatoxinas (AF)
Las aflatoxinas son derivados de difuranocumarina producidos en una via
policétida por muchas cepas de A. flavus y A. parasiticus, en particular, A.
flavus, que es un contaminante comun en la agricultura. Entre los 18 tipos
diferentes de aflatoxinas producidas por las cepas de A. flavus, la aflatoxina
Bl (AFB1, Figura 2) es el tipo mas extremadamente toxico, mutagénico y
cancerigeno (Cole et al., 2003; Ismaiel y Tharwat, 2014). Por lo tanto, se han
realizado numerosos estudios para determinar los efectos de varios aditivos
alimentarios, conservantes, productos quimicos y condiciones ambientales
para inhibir el crecimiento y la produccion de aflatoxinas de manera efectiva

(Chipley et al., 1980; Pratiwi et al., 2015).

Las aflatoxinas se clasifican en dos grandes grupos de acuerdo con su
estructura quimica; la serie 1 difuro-cumaro-ciclo-pentanonas; AFB1, AFB2,
AFB2A, AFM1, AFM2, AFM2A vy aflatoxicol, y la serie 2 difuro-cumaro-
lactonas; AFG1, AFG2, AFG2A, AFGM1, AFGM2, AFGM2A y AFB3 (Urrego y

Diaz, 2006). La tabla 3. Muestra las caracteristicas quimicas de las aflatoxinas.



Tabla 3. Caracteristicas quimicas de las aflatoxinas.

12

Tipo

Aflatoxina

Férmula Estructural (g/mol)

Peso

Molecular

Punto Fusion (°C)

Serie 1 difuro-cumaro-ciclo-pentanonas

Bl C17H1206 312 268-269
B2 C17H1406 314 286-289
Gl C17H1206 328 244-246
G2 C17H1407 330 237-240
M1 C17H1207 328 299

M2 C17H1407 330 293
Serie 2 difuro-cumaro-lactonas

Gl C17H1206 328 244-246
G2 C17H1407 330 237-240

Fuente: Adaptada de Urrego y Diaz, 2006.

Las dos principales especies de Aspergillus que producen aflatoxinas son A.

flavus que origina unicamente aflatoxinas B1 y B2 y A. parasiticus que puede

producir aflatoxinas B y G. Sin embargo, las mas importantes son B1, B2, G1

y G2, distinguidos por su color fluorescente bajo la luz ultravioleta (B: "blue",

azul y G: "green", verde) (Figura 2) (Urrego y Diaz, 2006).

Las aflatoxinas M1 y M2 son respectivamente productos hidroxilados del

metabolismo oxidativo de las aflatoxinas B1 y B2 estos metabolitos pueden

eliminarse en la leche (tanto en humanos como en animales). Las aflatoxinas
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B2, G1 y G2 son menos frecuentes y casi nulas en ausencia de AFB1 (Urrego

y Diaz, 2006).

o} o}
o} 'S
Aflatoxin B1 Aflatoxin B2
o} o o o
;: : : :L: o
: :: : : % ;0013 » 00'5

Aflatoxin G1 Aflatoxin G2

Figura 2. Estructura quimica de la aflatoxina Bl, B2, Gl y G2,

respectivamente. Tomada de Prognosis Biotech.

Las aflatoxinas a menudo afectan a los cultivos en el campo antes de la
cosecha. La contaminacion postcosecha puede ocurrir si la humedad del
producto durante el almacenaje en bodega excede los valores criticos que
permiten el crecimiento del moho Aspergillus. Las infestaciones de insectos o
de roedores facilitan la invasién de hongos de algunas materias almacenadas

(Cornejo y Villarroel, 2005).
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3.1.1. Toxicidad de las aflatoxinas
La exposicidon humana a aflatoxinas se produce principalmente por la ingestion
de comidas contaminadas. La inhalacion de estas toxinas también puede

suceder ocasionalmente debido a exposicion de tipo laboral o profesional.

Dentro de los efectos agudos por micotoxinas se hallan: hepatitis aguda, los
sindromes de Reye y de Kwashiorkor especialmente en nifios de los trépicos
(Ferris i Tortajada et al., 2001); el cuadro clinico incluye higado graso y edema
cerebral severo; a largo plazo se presentan efectos carcinogénicos,
mutagénicos, teratogénicos, estrogénicos, inmunotoxicos, nefrotoxicos y
neurotoxicos (Peraica et al., 1999; Steyn et al., 1999; Ferris i Tortajada et al.,

2001; Wild y Hall, 1996).

La aflatoxina B1 es cancerigena para el hombre (IARC, 1993) y es uno de los
agentes causantes de cancer de higado mas potentes que se conocen.
También han fallecido personas a causa de intoxicacion aguda por aflatoxinas
en la India en 1974, por ejemplo, cuando las lluvias intempestivas y la escasez
de alimentos impulsaron el consumo de maiz muy contaminado. Si la accién
inmunodepresora de las aflatoxinas en el ganado se manifiesta de forma
similar en las personas, es posible que las aflatoxinas (y otras micotoxinas)
desemperfien un papel importante en la etiologia de las enfermedades que
sufre la poblacion en algunos paises en desarrollo en los que se ha

comunicado una alta exposicidn a estas toxinas (Lopez de Goicoechea, 2010).
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3.1.2. Agente productor de Aflatoxinas
Los hongos A. flavus y A. parasiticus, se encuentran en el suelo y crecen
rapidamente sobre materia organica. Sus colonias son generalmente
amarillas, verde amarillo, amarillo-marrones, o verdes; granulares,
aterciopeladas, o algodonosas; y tienen una saliente periférica blanca y un
margen distintivo. Las aflatoxinas producidas por las especies del aspergillus
son ubicuas en climas humedos y calientes. A. flavus y A. parasiticus no
pueden crecer o producir aflatoxinas en sustratos con actividad de agua menor
de 0,7; humedad relativa menor a 70% y temperaturas por debajo de 10°C.
Bajo condiciones de estres tales como sequia o infestacion por insectos, la
contaminacion por aflatoxinas es probablemente alta. Generalmente en
condiciones ambientales de humedad relativa y temperatura altas conducen a
aumentar el crecimiento del hongo en el alimento almacenado y a la

produccién de altos niveles de aflatoxinas (Cornejo y Villaroel, 2005).

3.2.  Ocratoxinas (OA)
La ocratoxina A (OA) es una micotoxina producida por determinadas especies
de hongos del género Aspergillus, como A. ochraceus, principalmente en las
regiones de clima tropical, y por P. verrucosum, un hongo caracteristico del
almacenamiento, en las regiones de clima templado, como Canada, regiones
del este y noroeste de Europa y partes de Sudamérica. La ocratoxina A (Figura

3) se conoce también por su nombre abreviado, OTA (AFHSE, 2015).
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l

Figura 3. Estructura quimica Ocratoxina A. (C20H18CINOG6) ID 390954.

Obtenida de ChemSpider.

Aparece de forma natural en el mundo entero en toda una serie de productos
vegetales, tales como cereales, legumbres, granos de café, cacao, frutos
secos, especias y uvas. Se ha detectado su presencia en alimentos a base de
cereales, el café, el vino, la cerveza y el zumo de uva, pero también en
productos de origen animal, como los rifiones de cerdo, si bien la
contaminacion con ocratoxina de carne, leche y huevos es insignificante

(AFHSE, 2015).

Desde el punto de vista fisicoquimico, la OA es una sustancia cristalina
incolora, que presenta fluorescencia azulada bajo luz ultravioleta. Debido a la
presencia de un grupo &cido en su estructura, es moderadamente soluble en
solventes organicos polares como el cloroformo, el metanol, acetonitrilo y se
disuelve libremente en solucion acuosa diluida de bicarbonato sédico. Su sal

sbdica es soluble en agua (AFHSE, 2015).
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Al parecer, la exposicion a la OA se produce principalmente en zonas
templadas del hemisferio norte donde se cultiva trigo y cebada (IARC, 1993).
Las concentraciones de OA notificadas en estos productos oscilan entre
cantidades infimas y concentraciones de 6 000 mg/kg, en trigo de Canada. En
el Reino Unido, se notificaron concentraciones comprendidas entre menos de
25 y 5 000 mg/kg y entre 23 menos de 25y 2 700 mg/kg, en cebada y trigo
respectivamente. La OA también estd presente en el maiz, el arroz, los
guisantes, los frijoles, el caupi, los frutos de plantas trepadoras y sus
productos, el café, las especias, las nueces y los higos (Lépez de Goicoechea,

2010).

Aunque los cereales se consideran la principal fuente de OA en la alimentacién
humana, se ha indicado (IARC, 1993) que los productos de cerdo pueden ser
también una fuente importante de esta toxina. Se ha encontrado OA en la
sangre (y la leche) de personas de diversos paises europeos, como Francia,
Italia, Alemania, Dinamarca, Suecia, Polonia, y Bulgaria (Lépez de

Goicoechea, 2010).
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3.2.1. Toxicidad de las Ocratoxinas
La ocratoxina A es una potente toxina que afecta principalmente a los rifiones,
en los cuales puede originar efectos agudos y cronicos, en funcion de la dosis
y la duracién de la exposicion, ya que la OA se acumula en los tejidos renales.
Su capacidad nefrotoxica ha sido demostrada en todas las especies de
mamiferos en los que se ha evaluado. Los estudios sobre su toxicidad aguda
arrojan diferentes grados de afectacién segun la especie animal de que se

trate. El perro y el cerdo resultan especialmente susceptibles (AFHSE, 2015).

Dosis elevadas y Unicas de la toxina pueden dar lugar a una intoxicacién aguda
cuyos principales signos clinicos son anorexia, pérdida de peso, poliuria,
polidipsia, hemorragias digestivas y deshidratacion, que provocan la muerte
pocas semanas después de la administracion. Se ha demostrado que (Tabla
4) perros, cerdos y pollos son especies més sensibles a los efectos de la OA
que ratones y ratas (IARC, 1993; Kuiper-Goodman, 1991, Marquardt y
Frohlich, 1992). En el hombre existe un caso descrito de necrosis tubular
aguda debido a la inhalacion de OA producida por A. ochraceus en trigo

almacenado en silos (Di Paolo et al., 1994).
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Tabla 4. Datos DLso en distintas especies de animales por distintas vias de

administracion.

DLso (mg/Kg pc)  Oral IP v

Raton 46 -58,3 22-40,1 25,7-33,8
Rata 20-30,3 12,6 12,7

Perro 0,2

Cerdo 1

Pollo 3,3

Fuente: Adaptada a Kuiper-Goodman, 1991.

En experimentos de carcinogénesis realizados con ratas y ratones, la
administracion cronica de OA puede provocar cancer hepético y renal.
Ademas, numerosos estudios descriptivos han sugerido una correlacion entre
esta micotoxina y la nefropatia endémica de los Balcanes, la cual presenta una
alta incidencia de mortalidad debido al desarrollo de tumores en el tracto
urinario. Como consecuencia de la actividad cancerigena evidente en
animales, pero con datos insuficientes hasta el momento para el ser humano,
la OA fue catalogada por la International Agency for Research on cancer
(IARC) en 1993, como posiblemente carcinogénica para el hombre (IARC,

1993).
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3.2.2. Agente productor de Ocratoxinas.
La OA fue aislada por primera vez en Sudafrica en 1965 a partir de un cultivo
de A. ochraceus (Merwe et al, 1965). Posteriormente se demostré la
produccion de esta toxina por parte de otras especies de Aspergillus también
pertenecientes a la seccion Circumdati (Hesseltine et al, 1972; Varga et al.,
1996). Dentro de este género es importante destacar la produccion de OA por
parte del agregado A. niger (Abarca, 1994; Heenan et al., 1998; Theren, et al
1996) y A. carbonarius (Heenan et al., 1998; Horie, 1995; Theren, et al., 1996),
especies pertenecientes a la seccidn Nigri. Las especies del agregado A. niger
presentan una amplia distribucion, ademas de ser utilizadas en diferentes
procesos industriales, por lo que supone un riesgo potencial muy importante
(Beuchat, 1987; Pitt y Hocking, 1997). A. carbonarius, sin embargo, no
presenta tan amplia distribucion, pero un gran porcentaje de sus cepas son
productoras de la micotoxina (Cabaries et al., 2002, Heenan et al., 1998; Horie,

1995; Pitt y Hocking, 1997; Theren et al., 1996).

La primera descripcion de la produccion de OA por parte de Penicillium spp.
Fue en 1969 (Walbeek et al., 1969). Dicha produccién se relacioné con la
especie P. viridicatum. Tras unas revisiones de Ciegler et al. (1973) y Pitt
(1987), se asumid que la produccion de OA por parte de Penicillium spp. se
restringia a P. verrucosum. Asi, durante mas de una década, se consider6
erroneamente como productora de OA a una especie no ocratoxigena. Durante

algunos afios algunos autores han continuado citando a P. viridicatum como
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productora de OA (Aziz et al., 1998). Actualmente se considera la posible
division de P. verrucosum en 2 especies ocratoxigenas; P. verrucosum y P.

nordicum. (Larsen et al., 2001).

3.3. Tricotecenos (TH)
Los tricotecenos son una de las principales clases de micotoxinas, causando
un impacto econdémico significativo en los cultivos de cereales y granos cada
afo (Parry et al.,, 1995; McMullen et al., 1997). La comprension de la
patogenicidad de los hongos productores de tricotecenos y la regulacién de la
biosintesis de TH se ha vuelto cada vez mas importante para combatir su

propagacion en América del Norte y otras areas del mundo.

Los géneros productores de tricotecenos incluyen Fusarium, Myrothecium,
Spicellum, Stachybotrys, Cephalosporium, Trichodermay Trichothecium (Cole
et al., 2003). Estos hongos, del orden Hypocreales, se encuentran en todo el
mundo y estan adaptados para la colonizacion y el crecimiento en sustratos
con una amplia gama de disponibilidad de humedad y contenido de nutrientes.
Dentro del género Fusarium, algunas especies son importantes agentes
patdgenos de las plantas y son las causas de marchitamientos, tizones y
pudriciones en los granos, especialmente trigo, cebada, avena y maiz
(McMullen et al., 1997; Desjardins, 2006). Las especies de Myrothecium son
patbgenos de melén y tomate (Bean et al., 1984; Kuti et al., 1989).
Stachybotrys se encuentra en una variedad de productos y, mas

recientemente, se ha encontrado que es un contaminante ambiental
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significativo en interiores que se ha correlacionado con enfermedades
relacionadas con la construccion humeda (Pestka y Forstell, 1988). Las
especies de Trichoderma se encuentran comunmente en el suelo y se han
asociado con enfermedades de champifiones y uvas (Degenkolb et al., 2008).
Las especies de Trichothecium se encuentran comunmente en el suelo y en

descomposicion de materia organica (Farr et al., 1989).

Los Trichothecium (Figura 4) se suelen dividir normalmente en 4 grupos: A, B,
C y D, de los que los tipos A y B tienen gran importancia en seguridad

alimentaria (Weidenbdrner, 2001) (tabla 5).

Figura 4. Clasificacion de estructuras de tricotecenos. EPT (12,13

epoxytrichothec 9-eno).
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Tabla 5. Clasificacion de Tricotecenos Ay B.

Grupo Micotoxina
Tipo A Toxina T -2
Toxina HT - 2

Diacetoxyscirpenol
Monoacetoxyscirpenol

Neosolaniol

Tipo B Nivalenol
Deoxinivalenol
Fusarenona X

Diacetilnivalenol

Fuente: Adaptada a Weidenbdérner, 2001.

3.3.1. Toxicidad de los Tricotecenos
Los primeros estudios de toxicidad mostraron que los tricotecenos inhiben la
sintesis de proteinas eucariotas, especificamente al prevenir la formacion de
enlaces peptidicos en el centro de peptidil transferasa de la subunidad
ribosémica 60S. Esta inhibicion generalmente afecta el inicio o el alargamiento
de la cadena de polipéptidos, aunque la terminacion de la cadena de
polipéptidos también puede inhibirse (Carrasco et al., 1973; Ueno et al., 1985).

Posteriormente se demostro que los tricotecenos inhiben la sintesis de
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proteinas mitocondriales (Pace et al., 1988; McLaughlin et al., 2009) e
interactan con los grupos de proteinas sulfhidrilo (Ueno et al.,, 1975). La
actividad de los tricotecenos finalmente produce niveles dafinos de estrés
oxidativo debido a la generacién de radicales libres (Suneja et al., 1989; Riley

et al., 1996).

Los tricotecenos son moléculas anfipaticas pequefias que pueden moverse
pasivamente a través de las membranas celulares (Middlebrook y Leatherman,
1989; Wannemacher y Winer, 1977). Se absorben facilmente a través de los
sistemas integumentario y gastrointestinal, lo que permite un efecto rapido de
los tricotecenos ingeridos en los tejidos que proliferan rapidamente
(Wannemacher y Winer, 1977). La exposicion a estas toxinas puede causar
rechazo de alimento, problemas inmunolégicos, vomitos, dermatitis de la piel
y lesiones hemorragicas (Ueno y Hsieh, 1985; Pestka, 2008). También son
fitotdxicos y pueden causar clorosis, inhibicién del alargamiento de la raiz y
enanismo (Cundliffe y Davies, 1977; McLean, 1996) y actian como un factor

de virulencia en la costra de la cabeza del trigo (Desjardins et al., 1996).

3.4. Fumonisinas
Las fumonisinas son un grupo de micotoxinas sintetizadas por varias especies
del género Fusarium y por Alternaria. En la Tabla 6 se muestran las principales
especies de hongos que elaboran estas micotoxinas, predominando por lo
general en alimentos, y sobre todo en maiz, las especies F. verticillioides y F.

proliferatum (Soriano del Castillo, 2007).
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Tabla 6. Mohos productores de fumonisinas.

Género Especie

Tm

Fusarium . verticillioides
F. proliferatum
F. nygami

F. napiforme

F. oxysporum

F. polyphialidicum

F. anthrophilum

Alternaria A. alternata f. sp. Lycopersici

Fuente. Adaptada a Soriano del Castillo, 2007.

Son un grupo de al menos 15 micotoxinas estrechamente relacionadas (por su
estructura quimica) que se presentan frecuentemente en el maiz. De todo este
grupo, las mas relevantes son la fumonisina B1 B2 y B3, siendo la fumonisina

B1 (Figura 5) la méas importante (AFHSE, 2015).
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Figura 5. Estructura quimica de la fumonisina B1 (FB1) (C34H59NO15), ID

3313. Tomada de ChemSpider. ID 561009.

La contaminacion del maiz por fumonisinas es un fenémeno de distribucion
mundial. Entre los derivados del maiz susceptibles de contener fumonisinas
se encuentran harina de maiz, cereales de desayuno, polenta, sémola,
palomitas, snacks, maiz dulce, galletas, alimentos para nifios, tortillas y tacos

(Soriano del Castillo, 2007).

3.4.1. Toxicidad de las fumonisinas
Las fumonisinas FB1 y FB2 son clasificadas IARC desde 1993 dentro del
grupo 2B como “posible carcinbgeno en humanos”, pues existe limitada
evidencia sobre humanos, pero suficiente en animales (IARC, 2002). Las
fumonisinas presentan una similitud estructural con las bases esfingoides y

alteran las rutas metabdlicas de los esfingolipidos inhibiendo su sintesis. Esta
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alteracion genera toxicidad en ciertos 6rganos y sistemas, sobre todo en
cerebro, higado y riidbn donde estas micotoxinas se acumulan. En estudios a
largo plazo en ratas y ratones se observaron carcinomas hepaticos y
carcinomas renales tubulares. En caballos la exposicion a fumonisinas
produce un cuadro agudo-subagudo de leucoencefalomalacia, la cual es una
enfermedad micotoxica del sistema nervioso central y en cerdos aparece un

cuadro de edema pulmonar agudo (Stockmann-Juvala y Savolainen, 2008).

En humanos se han realizado diversos estudios epidemiologicos sobre la
posible relacion entre la ingesta de fumonisinas y el desarrollo de cancer
(Marasas et al., 2000). Estudios de correlacién disponibles procedentes de
Transkei (Actualmente pertenece a la provincia oriental del Cabo, Sudafrica)
parecen indicar una vinculacion entre la exposicion a las fumonisinas en los
alimentos y el cancer de es6fago en personas (Marasas et al., 2000). Esto se
ha observado en lugares donde se ha demostrado una exposicion
relativamente alta a las fumonisinas y donde las condiciones ambientales
favorecen la acumulacion de fumonisinas en el maiz, que es el alimento
bésico. También hay estudios de correlacion entre fumonisinas y cancer de
es6fago humano en China. Igualmente existe un estudio de casos y controles
de varones en Italia que mostraba una asociacion entre el consumo de maiz y
el cancer en la parte superior del aparato gastrointestinal en personas con un
elevado consumo de alcohol, aunque no habia datos sobre la exposicion a las

fumonisinas (Arifio et al., 2008).
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3.4.2. Agente productor de Aflatoxinas
Como se menciond anteriormente, las principales especies productoras de
fumonisinas pertenecen a la seccion Liseola de Fusarium, como F.
verticillioides (sinébnimo de F. moniliforme) y F. proliferatum, aunque también
se producen en menor medida por otras especies del género Fusarium y por
A. alternata f. sp. lycopersici (Soriano del Castillo, 2007). Los hongos fusarium
infectan el grano de cereal antes de la cosecha y se han identificado varios
factores de riesgo en relacion con la infeccion por Fusarium y la formacion de
fumonisinas. Las condiciones climaticas durante el crecimiento de la planta,
en particular en el momento de la floracion, tienen una gran influencia en el
contenido de toxinas de Fusarium. El riesgo de infeccién se incrementa con
una humedad del suelo baja, con unas elevadas temperaturas diurnas
combinadas con bajas temperaturas nocturnas. Asimismo, la presencia de
dafios fisicos en la planta, como los producidos por insectos, pueden suponer
vias de entrada de hongos. Es bien sabido que muchos hongos toxigénicos
sobreviven en residuos de cosecha, con lo que debemos evitar, 0 al menos
disminuir, la cantidad de granos y restos de plantas que queden en los campos
tras la cosecha del maiz. Una adecuada rotacion de cultivos puede ser también
una forma eficaz de disminuir este in6culo en el terreno. La siembra y cosecha
tempranas en latitudes templadas puede disminuir los riesgos de infeccion

(Arifio, 2008).
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3.5. Zearalenona (ZEA)
La zearalenona es una micotoxina de lactona del acido resorcilico fendlico
producida por varias especies de Fusarium, particularmente F. graminearum
(anteriormente llamada F. roseum) y también F. culmorum, F.equiseti y F.
verticillioides. Se encuentra comunmente en el maiz, pero también se puede
encontrar en otros cultivos como el trigo, la cebada, el sorgo y el centeno en
varios paises del mundo. En general, las especies de Fusarium crecen e
invaden los cultivos en condiciones de campo humedo y fresco durante la
floracién, pero el crecimiento y la produccion de toxinas también pueden ocurrir
después de la cosecha en condiciones de almacenamiento deficientes. F.
graminearum también produce tricotecenos, como deoxinivalenol, 15
acetildesoxinival nol, 3-acetildesoxinival nol, nivalenol, 4 acetilnivalenol y

fusarenon-X.

La zearalenona (Figura 6) exhibe actividad estrogénica y se ha implicado en
numerosas micotoxicosis en animales de granja, especialmente en cerdos, lo
que da como resultado alteraciones en el tracto reproductivo, disminucion de
la fertilidad, aumento del nimero de resorciones y reduccion del tamafio de la

camada (EFSA, 2011).



30

Figura 6. Estructura quimica de Zearalenona. (C18H2205) ID 4524664.

Tomada de Chemspider.

3.5.1. Toxicidad de las Zearalenonas
La mayoria de los problemas reportados, han sido causados por sus
propiedades estrogénicas y han incluido sintomas como infertilidad,
disminucién de nacimientos, muertes neonatales y camadas mas pequefias

en bovinos (L6pez de Goicoechea, 2010).

La ocurrencia de zearalenona ha sido reportada en varias partes del mundo,
como Estados Unidos, Canada, Argentina, Brasil, Austria, Bulgaria, Francia,
Hungria, Polonia, Espafia, Egipto, Suazilandia, Transkei, Zambia, Australia,

China, India, Indonesia, Japon, Corea, Nepal y Nueva Zelanda (IARC, 1993).

Las aves de corral muestran poca reaccion a la ingestion de ZEA. Sin
embargo, los cerdos se ven fuertemente afectados con sintomas en las
primerizas prepuberales que incluye mamas agrandadas, hinchazén del Utero

y la vulva, y atrofia de los ovarios. En casos severos, puede ocurrir prolapso
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de la vulva y el recto. Los jabalies exhiben mamas grandes y testiculos

atrofiados (Flannigan, 1991).

Aunque el ganado no es tan sensible al ZEA como los cerdos, se han realizado
algunos experimentos para determinar si el ZEA afecta el rendimiento del
ganado. Se ha informado de infertilidad, reduccion de la produccion de leche
e hiperestrogenismo en vacas en asociacion con ZEA. El heno que contiene
14 ppm de ZEA causé infertilidad en el ganado. Las vacas Holstein que
consumieron 25 a 200 ppm de ZEA durante 42 dias consecutivos exhibieron
genitales externos hinchados e hiperémicos, pero tuvieron ciclos y ovulaciones
normales. Las glandulas mamarias agrandadas que exhiben actividad
secretora se informaron en vaquillas prepuberales que consumieron maiz
mohoso con ZEA. El ganado lechero alimentado con una racién que contenia
385 a 1925 ppb de ZEA durante 7 semanas tenia una produccion normal de
leche. No se encontraron residuos de ZEA en la leche, orina, suero o tejidos

(Diekman y Green, 1992).

Estudios in vivo han revelado que el ZEA se metaboliza rapidamente en
animales y humanos y se elimina principalmente como glucurénidos solubles
en agua. Se han encontrado formas libres y conjugadas de ZEA en la leche de
vacas lactantes en condiciones experimentales. El hecho de que se requieran
altas dosis orales de la toxina para provocar dicha respuesta indica que el
consumo de alimento contaminado por las vacas lecheras no daria lugar a un

peligro para la salud humana (Wood, 1992).



32

4. Micotoxinas y el cambio climatico
Se espera que el cambio climéatico (CC) tenga un efecto significativo en los
paisajes de todo el mundo y en la forma en que interactuamos con él. Para
algunas areas, los modelos de CC han proyectado una marcada disminucion
de las precipitaciones de verano, aumentos en el CO2 (2-3 concentraciones
existentes) y de la temperatura, lo que resultaria en episodios de estrés por

sequia (Medina et al., 2015a).

La Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) ha examinado el
impacto potencial del CC en Europa y ha sugerido que los efectos seran
regionales y perjudiciales o ventajosos segun la regién geogréfica (Battilani et
al., 2012). Esto sugiere que en el norte de Europa los efectos pueden ser
positivos, mientras que la cuenca mediterranea puede ser un punto caliente
donde muchos efectos seran negativos, con cambios extremos en las
precipitaciones / sequias, temperaturas elevadas y un impacto elevado de CO2
en la produccién de alimentos. Los efectos del CC en los cereales seran
importantes y perjudiciales, ya que la maduracion en el sur y centro de Europa
se producira mucho antes que en la actualidad. Esto influird en las plagas y
enfermedades con rendimientos decrecientes y aumento de la contaminacion
por micotoxinas. De hecho, se ha sugerido que el CC puede ser responsable
de 1/3 de la variabilidad del rendimiento global en productos basicos a nivel

mundial (Ray et al., 2015).
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Sobre la base de los datos disponibles en la actualidad, se espera que las
concentraciones atmosféricas de CO:2 se dupliquen o tripliquen (de 350 a 400
a 800 a 1200 ppb) en los proximos 25 a 50 afios. Esto resultara en un aumento
de la temperatura global de entre 2 y 5 ° C dependiendo de los niveles de
actividad industrial. Lo cual junto con episodios de sequia que tienen un
impacto profundo en las plagas y enfermedades y, en ultima instancia, en los
rendimientos (Bebber et al., 2013; Bebber et al., 2014). Se han descrito
impactos similares en otras areas del mundo, especialmente partes de Asia 'y
América Central y del Sur, que son importantes productores de trigo, maiz y

soja para uso alimentario y animal a nivel mundial (IPCC, 2013).

Las interacciones entre el CO2 elevado, la temperatura y el estrés por sequia
deben considerarse en conjunto para examinar los impactos sobre la
contaminacion por hongos micotoxigénicos y micotoxinas. Los cambios
ambientales que ocurren ahora estan dando forma lenta pero constante a la
relacion entre el crecimiento de las plantas y las enfermedades flungicas
asociadas a las poblaciones de plagas. Las predicciones recientes sugieren
que, a escala mundial, las plagas y enfermedades estan migrando a los polos
a una velocidad de 3 a 5 km / afio y que la diversidad de las poblaciones de
plagas también cambiara significativamente y tendra profundas repercusiones
econdmicas en los sistemas de produccion de alimentos basicos (Bebber et

al., 2013; Bebber et al., 2014, Crespo et al., 2015).
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Muchas de las predicciones e hipétesis actuales del efecto real del CC sobre
las enfermedades fungicas y los hongos micotoxigénicos se basan en
conjuntos de datos de condiciones climaticas historicas o actuales que
consideran predominantemente las interacciones entre la disponibilidad de
agua y la temperatura (Battilani et al., 2012). Actualmente, hay muy pocos
estudios de investigacion que hayan examinado el efecto de las interacciones
tridireccionales entre estos factores ambientales identificados (temperatura,
disponibilidad de agua y COz2) y qué cambios en términos de la ecofisiologia
de los hongos micotoxigénicos y la acumulacion de micotoxinas podrian ocurrir
(Marin et al., 2010; Vaughan et al., 2014; Medina et al., 2014; Medina et al.,

2015a).

4.1. Impacto de los factores del cambio climatico en el crecimiento

y produccién de Micotoxinas

4.1.1. Interacciones de la actividad del agua (aw) y la temperatura
Durante las ultimas tres décadas, se ha examinado el impacto que la
temperatura y la aw tienen sobre el crecimiento y la produccion de micotoxinas
en una amplia gama de hongos micotoxigénicos (Magan et al., 2012; Sanchis
y Magan 2004). Esto ha incluido datos sobre las condiciones éptimas /
marginales para el crecimiento, la producciéon de micotoxinas y las condiciones
limite para la germinacion, el crecimiento y la produccién de micotoxinas. Esto
ha demostrado, generalmente, que el rango de temperatura y aw para la

produccion de micotoxinas es mas estrecho que para el crecimiento. La Unica
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excepcion es P. verrucosum, que crece y produce ocratoxina A en un rango
muy similar de actividad del agua en condiciones de temperatura templada
(Cairns-Fuller et al., 2005). Sin embargo, los episodios de sequia extrema, la
desertificacion y las fluctuaciones en los ciclos humedo / seco tendran un

impacto en sus ciclos de vida (Cairns-Fuller et al., 2005).

Magan et al., (2001) reviso algunos de los datos ecoldgicos disponibles sobre
las condiciones Optimas y marginales de interaccion de la temperatura y
actividad del agua para el crecimiento y la produccién de micotoxinas de varias
especies micotoxigénicas, esto se realiz6 examinando los efectos de las
condiciones de estrés por sequia y el cambio de temperaturade 365 ° C. Lo
cual ha demostrado que los hongos micotoxigénicos normalmente crecen mas
lentamente y producen, en la mayoria de los casos, cantidades similares o
menores de micotoxinas. Sin embargo, en algunos casos, como A. flavus,
puede crecer y producir aflatoxina B1 (AFB1) a altas temperaturas y colonizar
eficientemente maiz, mani y frutos secos en condiciones de sequia. Por
ejemplo, el clima calido y seco en 2012 dio como resultado un 69% de
muestras contaminadas con aflatoxinas (Kos et al., 2013). Del mismo modo,
en Hungria, también se ha demostrado que un aumento de las aflatoxinas
puede deberse a condiciones de CC (Dobolyi et al., 2013). Sin embargo, hay

pocos ejemplos concretos relacionados a factores CC.
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4.1.2. Interacciones tridimensionales, temperatura de la actividad del
agua y CO2, sobre el crecimiento y la produccion de
micotoxinas

El CO2 como factor que influye en los hongos micotoxigénicos es mas que
plausible. La posible duplicacion de los niveles actuales de CO:2 para la década
de 2050 y triplicarse alrededor de la de 2100 tendra efectos profundos en todas
las especies vivas a nivel mundial, y las plantas y las especies de hongos no
seran una excepcién. En general, se ha demostrado que la fotosintesis, el area
foliar, la altura de la planta, la biomasa total y el rendimiento del cultivo, el
contenido de azucar y almidon, la eficiencia del uso del agua, el crecimiento y
el rendimiento aumentan en presencia de niveles mas altos de CO2 (Eastburn
et al., 2010; Ray et al., 2015; Medina et al., 2015a). Mientras que los hongos
son tolerantes solo con niveles elevados de CO2, cuando se combinan con
otros factores ambientales lo son en menor medida (Magan y Aldred, 2008).
Por lo tanto, los patrones de crecimiento de los hongos micotoxigénicos se ven
afectados por las condiciones de interaccion de la temperatura y el estrés
hidrico con CO:2 elevado (350 ppm frente a 1000 ppm), en este caso para F.

graminearum y F. verticillioides (Figura 7) (Medina et al., 2015a).
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Figura 7. Efecto de diferentes temperaturas 350 ppm (lineas punteadas) y
1000 ppm de CO2 (lineas continuas) a 0,995 y 0,98 de actividad
acuosa (aw) sobre el crecimiento de (a) F. graminearum y (b) F.

verticillioides en un agar de trigo molido (Medina et al., 2015a).

Recientemente, el enfoque ha sido tratar de integrar los efectos de las
condiciones de CC tanto en la fisiologia de las plantas como en los hongos
micotoxigénicos como A. flavus y F. verticillioides (Figura 8). Por ejemplo,
Vaughan et al.,, (2014) investigd el impacto del CO: elevado en las
interacciones entre el maiz y F. verticillioides. Encontraron que el CO: elevado
de aprox. 800 ppm de CO:2 (aproximadamente 2 CO:2 actual) aumenté la
susceptibilidad del maiz a la colonizacién por F. verticillioides. Curiosamente,
la produccion de fumonisinas no se vio afectada por estas interacciones.
Descubrieron que la produccion de fumonisinas no era proporcional al
aumento en la biomasa de F. verticillioides, y la cantidad por unidad de
patdbgeno se reducia en niveles elevados de CO2. Esto sugirid6 que hubo

algunos efectos fisiologicos en la agronomia del maiz bajo los tratamientos de
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CC que podrian tener un mayor impacto en la infeccién y contaminacion con

micotoxinas. (Medina et al., 2015a).
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Figura 8. Representaciéon esquematica de los enfoques multidisciplinarios.

Evidencia el impacto del cambio climatico y las interacciones entre

micotoxinas y plantas de maiz. (Medina et al., 2015a)

Medina et al. (2015a) estudié el impacto de los escenarios CC sobre el

crecimiento y la produccion de AFB1 por A. flavus en medios a base de maiz.
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Los tratamientos incluyeron: (a) 34 y 37 °C; (b) estrés por sequia impuesto:

0,97 a 0,95y 0,91 aw; y (c) el CO2 se incremento de 350 a 650 y 1000 ppm.

Se examinaron los efectos sobre el crecimiento de A. flavus, los genes de
agrupacion de aflatoxinas (aflD, aflR) y la produccion fenotipica de AFB1.Esta
fue la primera vez que se utiliz6 una combinacion de factores CC esperados
para establecer los efectos potenciales de estos escenarios sobre la
ecofisiologia de los hongos micotoxigénicos. Lo cual mostro que el crecimiento
de A. flavus casi no se vio afectado. En contraste, las condiciones de
interaccibn de tres vias (Temperatura, aw y CO2) tuvieron un efecto
estimulante profundo y estadisticamente significativo sobre la produccion de
AFB1, especialmente bajo estrés por sequia a 37 ° C y exposicion a 650 y
1000 ppm de COq (Tabla 7). Los estudios de la expresion relativa de genes
biosintéticos en la via de las aflatoxinas también corroboraron estos hallazgos

(Marin et al., 2010).
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Tabla 7. Resumen del impacto que tienen las interacciones entre las tres
variables del cambio climatico en la expresion relativa de los genes
estructurales y reguladores (aflD, aflR) y la produccién de aflatoxina B1 por A.
flavus cuando se expone a condiciones de interaccion del cambio climatico en

un medio a base de maiz (Medina et al., 2015a).

T (°C) aw CO2 (ppm) aflD aflR AFB1
34 0.97 650 = = =
1000 = = =
0.95 650 = = =
1000 = X(3.6) =
0.92 650 = x(24.4) X(2.6)
1000 = X(2.0) X(2.0)
37 0.97 650 X(4.6) = X(30.7)
1000 X(6.5) = x(23.8)
0.95 650 x(6.4) x(14.6) x(79.2)
1000 X(3.2) x(43.9) x(78.5)
0.92 650 = x(40.4) x(15.1)
1000 x(22.5) x(1680) x(23.8)

= Variacion inferior al doble
Los numeros entre paréntesis se refieren a la variacion del pliegue con
respecto al control

Fuente. Elaboracion propia. Adaptada de Medina et al., 2015a.
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Debido a su capacidad para adaptarse al cambio, las especies de hongos,
especialmente las micotoxigénicas, pueden convertirse en la principal
preocupacion en los proximos 20 a 25 afios. Los cambios en la produccion de
cultivos en condiciones de CC pueden permitirles evolucionar rapidamente
debido a su alto grado de plasticidad para beneficiarse de los cambios en los
factores ambientales que interactian (Battilani et al., 2012; Vaughan et al.,
2014; Vary et al., 2015). Los prondsticos respecto a las poblaciones de hongos
micotoxigénicos, la contaminacion y la prevalencia de micotoxinas en los
préximos afos deben ser mas precisos. Sin embargo, estos datos aun son
muy limitados y se necesitan con urgencia. Las interacciones entre la
temperatura, CO2 y la aw pueden tener efectos diferenciales relacionados
tanto con la fisiologia de las plantas como con las especies patdégenas de
hongos involucradas. Mientras que para algunas especies de hongos el
crecimiento o la produccion de micotoxinas sigue siendo similar en las
condiciones pronosticadas, para otras los cambios ambientales pueden tener
efectos significativos, por ejemplo, aumentar la producciéon de toxinas o un
cambio en la principal micotoxina producida o la proporcién de diferentes
micotoxinas. Se necesitan muchos mas datos para permitir una mejor
comprension de la ecofisiologia de hongos y plantas y el interfaz patdégeno /
huésped para hacer predicciones globales mas precisas y relevantes sobre el
impacto en los cultivos de alimentos basicos. Los estudios de Vary et al.
(2015), donde la aclimatacién durante 10-20 generaciones se realizo con los

patogenos fungicos antes de la infeccion del trigo y la exposicion al CC, son
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de particular interés ya que esto puede aumentar la tolerancia a los factores
que interactian y afectar la contaminacion de productos basicos con
micotoxinas. Ciertamente, la progresion de la enfermedad en el trigo fue mas

rapida después de la aclimatacién (Medina et al., 2015a).

4.2. Aflatoxina en el medio ambiente
Como bien sabemos, las aflatoxinas son una clase de micotoxinas producidas
por cepas especificas de hongos, especialmente A. flavus y A. parasiticus. De
los méas de 20 tipos diferentes identificados, las aflatoxinas B1 (AFB1), B2
(AFB2), G1 (AFG1) y G2 (AFG2) son las mas preocupantes debido a su
impacto en la salud humana y animal (Zain, 2011) y la seguridad alimentaria.
(Bradford et al., 2018). Algunos de los problemas de salud publica més graves
causados por las aflatoxinas incluyen efectos citotoxicos en las células
sanguineas (lheanacho, 2015), los trastornos autoinmunes y el cancer (Ray et

al., 1991; Theumer et al., 2018).

Ademas, su presencia también puede tener serias implicaciones econémicas
para los agricultores de cultivos alimentarios y forrajeros (Krifaton et al., 2011).
Segun el informe Food Safety Digest de la Organizacion Mundial de la Salud
(WHO, 2018), se estima que el 25% de los cultivos alimentarios del mundo se
destruyen anualmente debido a la contaminacién por aflatoxinas, lo que resulta
en pérdidas de ingresos anuales de millones de délares para los productores

y comerciantes (Guchi, 2015).
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Las aflatoxinas se introducen en el medio ambiente del suelo cuando los
residuos de plantas contaminadas se dejan descomponer (Accinelli et al.,
2008) o cuando los alimentos contaminados de los sistemas de
almacenamiento se vuelven a introducir en el suelo para su degradacion
natural. Estas micotoxinas transmitidas por los alimentos tienen el potencial de
contaminar las aguas subterrdneas (Kolpin et al., 2014) y afectar

negativamente la calidad del suelo (EImholt, 2008).

4.2.1. Comportamiento de las aflatoxinas en el suelo
A flavus y A. parasiticus son las dos especies de Aspergillus de mayor
importancia agricola; A. flavus se distribuye globalmente y se sabe que
prolifera en una amplia gama de condiciones ambientales (Hedayati et al.,
2007). Puede colonizar plantas vivas y crecer de forma saprofita sobre materia

vegetal en descomposicién en el suelo, donde tiene un papel en el ciclo de
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2007) (Figura 9).
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la produccién de toxinas postcosecha durante el almacenamiento, la
transferencia de la toxina a los alimentos y piensos y el efecto

sanitario y econdémico de la exposicion a la toxina.

El suelo (particularmente los suelos agricolas), donde a menudo hay residuos
de plantas infectadas, sirve como el principal reservorio de Aspergillus en todo
el mundo (Horn y Dorner, 1999; Abbas et al., 2009; Zhang et al., 2017) y las
esporas de A. flavus pueden transmitirse por contacto directo con el suelo, por
el polvo que transporta particulas del suelo y por insectos (Horn y Dorner,
1999; Abbas et al., 2009). La distribucién y el crecimiento de A. flavus esta
influenciado por regiones geograficas, tipo de suelo, retencién de agua del
suelo, condiciones climéticas (temperatura, humedad y lluvia), altitud, forma
del relieve, tipo de cultivo, cultivo de rotacion y presencia de insectos. (Horn y

Dorner, 1999; Zhang et al., 2017).

Estudios de Angle (1986) informaron que se espera que las concentraciones
naturales de AFB1 y sus productos de transformacion sean bajas en el suelo
debido a la rapida degradacion por microbios del suelo o la adsorcion de las
toxinas en los sitios de union al suelo. Sin embargo, cuando los cultivos
contaminados se dejan en la tierra o se vuelven a trabajar en el suelo para su
degradacion natural, pueden aumentar significativamente las concentraciones
de aflatoxinas y prolongar el periodo de contaminacion (Accinelli et al., 2008).
En un experimento de laboratorio bajo condiciones controladas de temperatura

y humedad, se demostré que AFB1 se degrada rapidamente una vez que esta



46

en el suelo, pero en un estudio de campo de maiz, AFB1 todavia se detecté 5
meses después de la cosecha, probablemente debido a su liberacién gradual

de los restos vegetales contaminados (Accinelli et al., 2008).

Estudios de lixiviacion y adsorcion llevados a cabo en la década de 1980
sugieren que diferentes tipos de suelos retienen las aflatoxinas de manera
diferente. Angle y Wagner (1981) determinaron la persistencia de aflatoxinas
en diferentes tipos de suelo durante un periodo de incubacion de 120 dias y
encontraron que el suelo franco arcilloso limoso retenia el mayor porcentaje
de aflatoxinas porque AFB1 formaba un conjugado con la arcilla o el
componente organico del suelo. Goldberg y Angle (1985) encontraron que el
suelo con un alto coeficiente de adsorcion, especialmente franco arcilloso
limoso, retenia entre 80 y 92% de AFB1 y que las aflatoxinas unidas se
degradaran a un ritmo mucho mas lento o sélo por desorcién de los sitios de
union al suelo. Debido a esta capacidad de adsorcion, se propuso que las
aflatoxinas presentan relativamente pocos efectos nocivos en el medio

ambiente.

Estudios posteriores mostraron que AFB1 se transforma rapidamente (t1/2 <5
dias) en AFB2 y AFG2 (Angle, 1986; Accinelli et al., 2008). Estos productos de
transformacién se descomponen a un ritmo mucho mas lento y podrian
detectarse en el suelo hasta por 77 dias (Angle, 1986). Madden y Stahr (1993)
estudiaron la capacidad de adsorcién de las aflatoxinas en los sitios de unién

al suelo y su potencial de lixiviacién utilizando sistemas de columnas de agua
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del suelo. Se analizaron los fluidos de maiz contaminado y mezclas de agua
con aflatoxinas puras tanto para AFB1 como para su producto de
transformacion, AFB2. Los resultados obtenidos confirmaron los hallazgos
anteriores de Goldberg y Angle (1985) de que el 50% de la franco -arcillosa
limosa evitara que las aflatoxinas y sus derivados se filtren en las aguas
subterraneas debido a la adsorcion al material del suelo. Sin embargo, en un
20% de suelo franco arcilloso limoso con una capacidad de adsorcion
ligeramente menor, la lixiviacion de aflatoxinas se redujo, pero no se elimino.
Otros estudios también sugieren que los suelos ligeros y de tipo arenoso
podrian influir en la aparicion y proliferacion de A. flavus y podrian resultar en
una mayor contaminacion por aflatoxinas (Achaglinkame et al., 2017). En
todos estos estudios, las aflatoxinas se introdujeron en el suelo utilizando
solventes apropiados; sin embargo, en la naturaleza, estas toxinas se
encuentran principalmente en mezclas organicas con material de origen
vegetal o animal que podria alterar sus caracteristicas de adsorcion (Elmhoilt,

2008).

Estudios recientes han identificado AFB2a como el principal producto de
transformacion de AFB1 en lugar de AFB2 y AFG2 como se informo
anteriormente (Starr et al., 2017). La aflatoxina AFB2a es el derivado
monohidroxilatado obtenido de la adicion de agua al doble enlace del furano
terminal de AFB1 (Ciegler et al., 1973). Aunque AFB2a es mucho menos toxico

que AFB1, todavia tiene capacidad de union al ADN y es mas polar que los
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otros productos de transformacion, lo que sugiere una mayor posibilidad de
reaccion con otras moléculas o lixiviacion en entornos naturales con suelos
saturados de agua (Starr et al., 2017). El estudio de Starr et al. (2017) no
utilizaron disolventes organicos reactivos como el metanol, sino que optaron
por replicar entornos naturales de suelo acuoso. Sus hallazgos sugieren que
la lixiviacion de AFB1 y sus derivados aun deberia ser motivo de preocupacion
en areas donde los suelos son mas arenosos y poco profundos, o donde podria

haber episodios de saturacion de agua después de inundaciones.

4.2.2. Prevencién y control de la contaminacion por aflatoxinas
La investigacion sobre la contaminacion previa a la cosecha se centra en el
control de Aspergillus spp. (Rajesh et al.2014) o en la resistencia de la planta
hospedante de base genética (Smith et al., 2019). Las practicas de manejo del
suelo y los cultivos se consideran el medio principal para prevenir la infestacién
por hongos aflatoxigénicos antes de la cosecha y la posterior contaminacion
por aflatoxinas (Verheecke et al., 2016). Esto incluye semilla de alta calidad,
riego adecuado, practicas de labranza, rotacion de cultivos y cosecha en la
etapa Optima de madurez. Las practicas de labranza de conservacién, que
dejan mas del 30% de la cosecha anterior en el campo para conservar la
materia organica y reducir las pérdidas de carbono en el suelo, son cada vez
mas comunes. Sin embargo, esto podria aumentar el riesgo de que los

residuos vegetales contaminados vuelvan a contaminar el suelo y provocar un
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aumento de la contaminacion por aflatoxinas antes de la cosecha de los

cultivos posteriores (Accinelli et al., 2008).

El biocontrol por hongos se perfila como una estrategia para el manejo de las
aflatoxinas. Los aislamientos naturales de A. flavus no toxigénicos tienen el
potencial de actuar como un control bioldgico en el suelo y la contaminacion
de los cultivos antes de la cosecha. Esta estrategia de desplazamiento sugiere
que estos aislados no toxigénicos de A. flavus tienen el potencial de reducir
significativamente (> 80%) la poblacion toxigénica (Cotty, 2006). Las pautas
sobre como eliminar los alimentos y los cultivos contaminados con aflatoxinas
son limitadas y, actualmente, las Unicas opciones para la eliminacién son la
incineracion o trabajar los cultivos o los alimentos contaminados, de regreso

al suelo (EAC, 2018).

El peligro potencial de las aflatoxinas para la salud humana ha sido una seria
preocupacion a nivel internacional durante muchos afios y ha llevado a
programas de monitoreo y acciones regulatorias en todo el mundo en casi
todos los paises (WHO, 2018). Sin embargo, la vigilancia de las aflatoxinas en
el suelo no se considera una necesidad. Para monitorear y detectar aflatoxinas
en el suelo se requieren métodos sofisticados de extraccion e identificacion
para establecer sus concentraciones reales, pero a menudo se complican por
la capacidad de adsorcion de las aflatoxinas en los sitios de unién al suelo

(Fouché et al., 2017).
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Starr y Selim (2008) encontraron que la extraccion de fluidos supercriticos
(SFE) es un método altamente sensible y selectivo para la extraccion de AFB1
del suelo. Utilizando condiciones optimizadas de SFE, el 72% del total de
aflatoxinas se extrajo del suelo seco, en comparacion con una tasa de
recuperacion del 18% en estudios que utilizaron métodos de extraccion liquida.
Ademas, se encontr6é que temperaturas mas altas (40-70 °C) aumentaron esa
tasa de recuperacion. Aunque las aflatoxinas son bastante estables al calor
(Doyle et al.,, 1982), la presencia de humedad influye directamente en la
velocidad a la que el calor puede degradar las aflatoxinas. Ademas, el suelo
presaturado reduce la adsorcion de AFB1 a las particulas del suelo (Starr y
Selim, 2008) lo que significa que las toxinas o sus productos de transformacién
son mas propensos a lixiviar en el agua subterranea o estar biodisponibles en

la solucion del suelo antes de la degradacion.

4.2.3. Cambio climatico y aflatoxinas
La temperatura y la humedad del suelo afectan fuertemente la actividad
microbiana del suelo, incluido el crecimiento y la distribucién de los hongos
micotoxigénicos, pero también pueden modificar la resistencia del huésped y
las interacciones del patégeno del huésped (Moretti et al.,, 2019). Varios
estudios han indicado que el impacto del cambio climatico podria influir en la
produccion de toxinas por hongos aflatoxigénicos (Battilani et al., 2016; Medina
et al. 2017a). La cantidad de hongos aflatoxigénicos asociados con suelos y

cultivos varia con el clima (Cotty y Jaime-Garcia, 2007). Las especies de
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Aspergillus generalmente crecen y proliferan a temperaturas superiores a 20 °
C, mientras que la produccién de toxinas por estos hongos suele ser optima a

temperaturas que oscilan entre 25y 37 ° C (Cotty y Jaime Garcia, 2007).

Sanders et al. (1984) encontraron relaciones entre la humedad del suelo y la
temperatura, el porcentaje de plantas colonizadas por Aspergillus sp. y las
concentraciones totales de aflatoxinas en las plantas. En suelos de regadio, la
incidencia de la infestacion por hongos en las plantas de mani fue moderada,
pero no hubo evidencia de produccién de aflatoxinas. Sin embargo, el suelo
afectado por la sequia a temperaturas mas frias (< 21,5 ° C) tuvo una alta
incidencia de A. flavus, lo que provocé una contaminacion de aflatoxinas de
hasta 19 pg / kg en comestibles y 2553 pg / kg en las plantas oleaginosas,
respectivamente. En suelos mas calidos (= 25 ° C) y afectados por la sequia,
la concentracion total de aflatoxinas oscilé en un nivel méas alto entre 417 y
10.516 ug / kg en plantas. En estudios posteriores, Jaime-Garcia y Cotty
(2010) encontraron que la temperatura del suelo y la rotacion de cultivos
influyen en la estructura de la comunidad de A. flavus. En los meses de verano,
las cepas aflatoxigénicas de A. flavus, también denominadas cepa "S", eran
dominantes sobre las cepas menos aflatoxigénicas o cepas "L". Fountain et al.
(2014) observaron aumentos similares en la produccion de aflatoxinas por A.
flavus durante el estrés por sequia. Medina y et al. (2017a) estudiaron el
impacto de varios escenarios climaticos, incluido el aumento de las

temperaturas, el estrés por sequia y las concentraciones cambiantes de
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diéxido de carbono en el crecimiento y la produccién de aflatoxinas por A.
flavus. Los resultados indicaron que, aunque el crecimiento de hongos se
mantuvo constante en estos escenarios, la produccién de aflatoxinas por los

hongos aumento significativamente durante el estrés por sequia.

También existe un riesgo en términos de distribucion geografica de hongos
aflatoxigénicos debido al cambio climatico (Shukla et al., 2019). Antes de 2000,
las aflatoxinas eran una preocupacion menor para los cultivos de maiz y trigo
en las regiones mas templadas de Europa y afectaban con mayor frecuencia
y gravedad a los cultivos en areas tropicales y subtropicales, especialmente
Africa, Asia y los EE. UU. (Battilani et al., 2016; Medina et al., 2017b). Battilani
et al. (2016) utilizaron un enfoque de modelizacién para investigar el riesgo de
contaminacion por AFB1 en maiz y trigo en Europa en un escenario de cambio
climatico de 2 ° Cy + 5 ° C. Sus hallazgos predicen que AFB1 se convertira
en un problema de seguridad alimentaria mas importante para el maiz en
Europa, especialmente en el escenario de + 2 ° C, que también es el escenario
de calentamiento mas probable esperado en los préximos afios. Esto resalta
la importancia de seguir investigando sobre la relacién entre los cambios en la
humedad y la temperatura del suelo, la produccién y aparicion de aflatoxinas,

asi como la ecotoxicidad de estas toxinas nocivas.
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5. ¢Como minimizar los riesgos de las micotoxinas?
Es importante tener en cuenta que los mohos que producen micotoxinas
pueden crecer en diversos cultivos y alimentos, y penetrar en ellos
profundamente. Por lo general, los mohos no crecen en alimentos
debidamente secos y almacenados, por lo que un secado eficiente de los
productos basicos y el mantenimiento de la sequedad o el almacenamiento
adecuado, son medidas eficaces contra el crecimiento de mohos y la

produccion de micotoxinas (WHO, 2018).

Para minimizar el riesgo de las micotoxinas para la salud, la WHO (2018)

recomienda:

- Inspeccionar los cereales enteros (especialmente el maiz, sorgo, trigo
y arroz), higos secos y nueces (cacahuete, pistacho, almendra, nuez,
coco, nueces de Brasil y avellanas), que estan frecuentemente
contaminados con aflatoxinas, para detectar la presencia de mohos, y
descartar los que tengan un aspecto mohoso, decolorado o marchito.

- Evitar el dafio del grano antes y durante el secado, y durante el
almacenamiento, ya que el grano dafiado es mas propenso a la invasion
por mohos y, por lo tanto, a la contaminacién por micotoxinas.

- Que los cereales y frutos secos estén lo mas frescos posible.

- Almacenar los alimentos correctamente, libres de insectos, secos y no
demasiado calientes.

- No dejen pasar mucho tiempo antes de consumirlos.
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- Diversificar la dieta, con lo que no solo se reducira la exposicion a las

micotoxinas, sino que también se mejorara la nutricion.

5.1. Buenas précticas en el hogar.
Ocasionalmente, el maiz puede estar contaminado con micotoxinas, y los
consumidores cuya dieta tenga el maiz como producto basico deben estar
especialmente atentos para reducir el riesgo de exposicion a estas toxinas.
Dado que la mayoria de las medidas para evitar la contaminacion con
micotoxinas son anteriores a la cosecha, el consumidor tiene pocas

posibilidades de reducir dicho riesgo. (WHO, 2018). Se le aconseja que:

Elimine los granos claramente infectados o dafiados antes de comer o

guardar el maiz.

- Compre maiz, trigo y otros granos lo mas frescos posible, de
preferencia cultivados en las cercanias y que no hayan tenido
transportes muy largos.

- Conserve adecuadamente los alimentos (sin contacto con insectos y en
lugar fresco y seco) y no deje pasar mucho tiempo antes de consumir
el grano.

- Descarte los alimentos que tengan un aspecto mohoso. Los alimentos

mohosos pueden estar contaminados con micotoxinas, y su consumo

puede ser perjudicial, dado que los mohos no solo crecen en la

superficie, sino que pueden penetrar profundamente en los alimentos.
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V. CONCLUSION

Las micotoxinas son moléculas de origen fangico y la presencia de estas
presenta un problema a gran escala, para el ser humano, los animales vy el
medio ambiente. Los principales géneros productores de micotoxinas son
Aspergillus, Fusarium y Penicillium, y producen principalmente aflatoxinas,
ocratoxinas, tricotecenos, fumonisinas y zearalenona, siendo estas las de
mayor preocupacion a nivel mundial en cuanto a la salud alimentariay ambito
econdémico, ya que no solo infectan cultivos y alimentos, sino que también
pueden tener diversos efectos negativos en la salud y suponen un grave
peligro para la salud humana y animal, dichos efectos pueden ser de caracter

agudo (intoxicacion) o cronico (inmunodeficiencia y cancer).

Estudios sobre las micotoxinas asociadas al cambio climatico, han entablado
una relacién constante entre el crecimiento de las plantas y las enfermedades
fungicas de organismos micotoxigénicos, debido a que las interacciones de
CO2 elevado, el aumento de las temperaturas y estrés por sequias, pueden
hacer mas susceptibles los cultivos a contaminacion por micotoxinas,
especialmente por A. flavus, que puede producir aflatoxinas a temperaturas

muy elevadas y colonizar eficientemente distintos cultivos.

Debido a que la contaminacién por micotoxinas es de gran preocupacion, la
adopcion de métodos preventivos y de control en todas las etapas de la cadena
de suministro puede restringir su entrada y / o controlar sus niveles en los

sistemas humanos y animales. Por lo que existe una serie de



56

recomendaciones para la prevencién y reduccion de micotoxinas, entre las que
destacan las buenas practicas agricolas, gestion de los suelos, uso eficiente y
consciente de fungicidas, almacenamiento y transporte, ademas de que en el
hogar también se deben seguir buenas practicas de higiene y manipulacion
como conservar adecuadamente los alimentos y descartar los alimentos

mohosos ya que pueden estar contaminados.

Los estudios sobre las micotoxinas en el medio ambiente son escasos y
practicamente inexistentes, la informacion se centra en seguridad alimentaria
y en las implicaciones econdmicas, falta mucha informacion de la incidencia
de las micotoxinas en el medio ambiente, biodisponibilidad en el suelo, la
contaminacion de las aguas subterraneas y los limites maximo-permisibles de
estos contaminantes. Ademas, a nivel pais no existen estudios sobre las
micotoxinas, lo cual es bastante preocupante ya que la poblacion y los
pequefios agricultores no estan en conocimiento de ellas, lo que lleva a tener

malas practicas de mitigacion y prevencion.
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