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Distinguido Director:

Por motivos técnicos no pudimos aportar, en el traba-

jo «Dieta y Cáncer Pediátrico» (1), el subapartado de Mi-

cotoxinas (tabla I; 5.1.6). Para subsanar la omisión remi-

timos la presente información.

M I C O T O X I N A S

Son sustancias nocivas para la salud, generadas por el

crecimiento de hongos que contaminan los alimentos

durante su cultivo, recolección, depósito y distribución

(2). Esta contaminación es muy frecuente en los países

con clima húmedo y cálido, especialmente el Sudeste

asiático y África subsahariana (3, 4). A pesar de ello es un

problema crónico en todo el mundo, ya que los países

más fríos importan y consumen muchos productos de las

áreas endémicas (5, 6). La presencia de una micotoxina

implica contaminación por otras, debido a que un solo

hongo produce varias micotoxinas, o por la existencia de

diversos hongos con sus respectivas toxinas (7, 8).

Entre los hongos toxigénicos destaca el género As-

pergillus con dos variedades, el Aspergillus flavus y el

Aspergillus parasiticus, por ser muy ubicuos y por gene-

rar las aflatoxinas que son potentes hepatocarcinógenos

(9, 10). El Aspergillus flavus produce aflatoxinas B1 y

B2, mientras que el Aspergillus parasiticus produce afla-

toxinas B1, B2, G1 y G2. Las cuatro aflatoxinas son tóxi-

cas y cancerígenas, pero la más prevalente y potente es

la B1. Su acción hepatocarcinógena es sinergística con

los virus de la hepatitis B y C y con el alcohol (10, 11).

Los alimentos contaminados con mayor frecuencia

son cereales en grano, cacahuetes, frutos secos y semi-

llas de algodón (4, 6). Los animales que consumen ali-

mentos contaminados son fuentes indirectas del aporte

de aflatoxinas (carne, leche, huevos y sus derivados)

(12). Los niveles de aflatoxinas varían según las condi-

ciones geográficas y climáticas, aumentando su concen-

tración cuando se debilitan los cultivos (períodos de se-

quía, plagas de insectos, etc.) (4, 11). Debido a que el

Aspergillus es un hongo omnipresente y que la contami-

nación se produce en cualquier fase de la producción de

los alimentos es imposible eliminar totalmente las aflato-

xinas, pero sí que deben y pueden ser analizadas y mo-

nitorizadas para minimizar su contenido en la dieta hu-

mana (límites inferiores a 20 ng/kg de alimento) (3, 6).

El género Fusarium, variedad Fusarium moniliforme,

contamina fácilmente el maíz produciendo fumonisinas

B1 y B2 y la fusarina C (2, 7). Estas micotoxinas están re-

lacionadas con el cáncer de esófago en los humanos (7).

La micotoxina denominada ochratoxina C, producida

por el Aspergillus ochracens y por el Penicillium verru-

cosum, ocurre en todo el mundo en gran cantidad de

alimentos (cereales en grano, legumbres, café en grano,

frutos secos, etc.) (3, 10). Está implicada en la tumoro-

genesis de vías urinarias tanto en animales de experi-

mentación como en las personas (3, 8, 10).

Actualmente otras micotoxinas están siendo investi-

gadas para conocer con mayor exactitud sus posibles ac-

ciones cancerígenas (2, 3, 6, 10, 12).

P R E V E N C I Ó N

La forma más eficaz de combatir estos contaminantes

cancerígenos consiste en prevenir o, al menos, reducir la

contaminación por hongos de los alimentos vegetales y

animales (2, 4). Ello se puede conseguir con procedi-

mientos y técnicas adecuadas durante la cosecha, seca-

do, manipulación, almacenamiento, transporte y distri-



bución de los alimentos consumidos por el hombre y los

animales (7, 8, 10). Asimismo las Administraciones

competentes deben incluir en los controles rutinarios sa-
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nitarios la detección y cuantificación de las micotoxinas,

rechazando los alimentos que superen los niveles admi-

sibles.
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