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article 

Η Aflatoxins in foods of animal origin 
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• Αφλατοξίνες και τρόφιμα ζωικής προέλευσης 

Α. Γκοβαρης, DVM, PhD, DipECVPH 

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας, Σχολή Επιστημών Υγείας, Τμήμα Κτηνιατρικής, 

Εργαστήριο Υγιεινής Τροφίμων Ζωικής Προέλευσης, Καρδίτσα 

ABSTRACT. Anatoxins are produced by various types of Aspergillus spp. fungi in a wide variety of foods and feeds. Anatoxins 

are toxic to human and animals, acute and chronic. In humans, they can cause liver cancer, chronic hepatitis and cirrhosis. Among 

the four main aflatoxins (B1 ? B2, Gx and G 2), aflatoxin Βχ (AFBi) is the most frequently found in feeds and the most toxic one. The 

most important aflatoxin in foods of animal origin is aflatoxin M4 (AFM4), which is the principal hydroxylated metabolite of AFB!. 

AFM4 is mainly found in milk from lactating animals consuming feed contaminated with AFB^ Surveys carried on the occurrence 

of AFM4 in raw milk in various countries all over the world during the past 15 years, showed that contamination levels were low 

in European Union and USA, but high in certain countries of Africa, Asia and Latin America. Other global surveys on the 

occurrence of AFM4 in foods of animal origin (meat, eggs etch) showed that the level of the toxin is low as compared to milk and dairy 

products. European Union has set the maximum residual limit (MRL) for AFM4 of 0.05 μg/kg and 0.025 μg/kg in raw milk and 

milk powder for infants, respectively. In order to protect the consumer's health, control measures should be applied to avoid 

contamination of feed and foods with aflatoxins. 

Keywords: aflatoxins, AFB 1 ? AFM4, milk, foods of animal origin 

ΠΕΡΙΑΗΨΗ. Οι αφλατοξίνες είναι μυκοτοξίνες που παράγονται από είδη του μύκητα Aspergillus spp σε ζωοτροφές και τρό

φιμα ο' όλα τα μέρη του κόσμου. Έχουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον για τη δημόσια υγεία, καθώς έχει αποδειχθεί η τοξική τους δράση 

(οξεία και χρόνια) σε ζώα και ανθρώπους. Στον άνθρωπο, η πρόσληψη αφλατοξινών με τα τρόφιμα μπορεί να προκαλέσει σο

βαρές παθολογικές καταστάσεις, όπως ο καρκίνος του ήπατος, οι χρόνιες ηπατίτιδες και η κίρρωση του ήπατος. Ανάμεσα στις 4 

κυριότερες αφλατοξίνες ( B b Β2, G Ì και G 2), η αφλατοξίνη B x (AFBX) είναι η πιο τοξική που ανευρίσκεται συχνότερα στις ζωο

τροφές. Το μεγαλύτερο ενδιαφέρον για τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης παρουσιάζει η αφλατοξίνη Μχ (AFM4). Είναι ο κυριότερος 

υδροξυλιωμενος μεταβολίτης της αφλατοξίνης A F B b που βρίσκεται κυρίως στο γάλα των γαλακτοπαραγωγικών ζώων που κα

ταναλώνουν ζωοτροφές μολυσμένες με AFB^ Έρευνες των τελευταίων 15 ετών έχουν δείξει ότι τα επίπεδα επιβάρυνσης του 

παραγόμενου γάλακτος με AFM4 στην Ευρωπαϊκή Ένωση και τις ΗΠΑ είναι χαμηλά σε αντίθεση με εκείνα που βρέθηκαν σε χώ

ρες της Αφρικής, της Ασίας και της Λατινικής Αμερικής. Αλλες έρευνες σε παγκόσμια κλίμακα έδειξαν ότι το ποσοστό της AFM4 

σε άλλα ζωικά τρόφιμα (κρέας, αυγά, κ.λπ.) είναι γενικά χαμηλότερα σε σύγκριση με εκείνα στο γάλα και τα γαλακτοκομικά 

προϊόντα. Η Ευρωπαϊκή Ένωση έχει θεσμοθετίσει για την AFM! το MRLTOOV 0,05 μg/kg και 0,025 μg/kg για το νωπό και το γά

λα σε σκόνη των βρεφών, αντίστοιχα. Έτσι, για να προστατευθεί η υγεία του ανθρώπου, είναι απαραίτητο να εφαρμόζονται 

προγράμματα έλεγχου για την αποφυγή της επιβάρυνσης των ζωοτροφών και των τροφίμων με αφλατοξίνες. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

OL μυκοτοξίνες παράγονται από διάφορους μύκη
τες του γένους Aspergillus, Pénicillium και 

Fusarium (Berry 1988, Oswald et al. 2005), όταν ορι
σμένες συνθήκες, όπως η υψηλή υγρασία, η υψηλή 
θερμοκρασία ή και το χαμηλό pH, ευνοούν την ανά
πτυξη των μυκήτων αυτών στα τρόφιμα και τις ζωο
τροφές (Atroshi et al. 2002). Μέχρι σήμερα έχουν α
ναφερθεί περισσότερες από 400 μυκοτοξίνες, αλλά 
μόνο μερικές από αυτές παρουσιάζουν ενδιαφέρον 
για τα τρόφιμα (Murphy et al. 2006). Είναι τοξικές για 
τον άνθρωπο και τα ζώα (International Commission 
on Microbiological Specifications for Foods, ICMSF 
1996). Έχει υπολογιστεί ότι το 25% των αγροτικών 
προϊόντων σε παγκόσμια κλίμακα είναι επιβαρυμένο 
με μυκοτοξίνες (McLean and Dutton 1995, Wang and 
Groopman 1999, Atroshi et al. 2002). 

Οι κυριότερες μυκοτοξίνες είναι οι αφλατοξίνες, 
οι φουμονισίνες, η πατουλίνη και οι ωχρατοξίνες 
(Kabak et al. 2006). Οι πρώτες μυκοτοξίνες που ανι
χνεύθηκαν και μελετήθηκαν ήταν οι αφλατοξίνες 
(Kabak et al 2006). Η τοξικότητα των αφλατοξινών 
διαπιστώθηκε στη Μεγάλη Βρετανία για πρώτη φορά 
στη δεκαετία του 1960, όταν μια άγνωστη μέχρι τότε 
ασθένεια προκάλεσε το θάνατο 100.000 νεοσσών ιν-
δορνίθων. Η ασθένεια που ονομάστηκε ασθένεια Χ 
αποδόθηκε στην κατανάλωση ζωοτροφών που περι
είχαν φιστίκια (arachis hypogea) με τον μύκητα Α. 
flavus (Van Der Zijden et al. 1962). Έκτοτε, η παρου
σία των μυκοτοξινών στα τρόφιμα και η σημασία τους 
για τη δημόσια υγεία έχει αναγνωριστεί και αποτελεί 
αντικείμενο έρευνας σε παγκόσμια κλίμακα. 

Στην παρούσα εργασία γίνεται μια ανασκόπηση 
της βιβλιογραφίας για την παρουσία των αφλατοξι
νών στα τρόφιμα ζωικής προέλευσης. 

Ταξινόμηση αφλατοξινών 

Περίπου 20 διαφορετικοί τύποι αφλατοξινών έ
χουν προσδιοριστεί, ενώ τα 4 κύρια είδη που συνήθως 
βρίσκονται στα τρόφιμα είναι οι αφλατοξίνες Β1 

(AFB0, Β2 (AFB2), G, (AFG^ και G 2 (AFG2). Στις 
ζωοτροφές συχνότερα ανευρίσκεται η AFE*! (60-80% 
των συνολικών αφλατοξινών), η οποία είναι και η πιο 
τοξική (SCF 1994). Στους ζωικούς οργανισμούς α
νευρίσκεται η αφλατοξίνη (AFMx), που είναι ο 4-υ-
δροξυ-μεταβολίτης της AFB b αντίστοιχα. 

Η ταξινόμηση των αφλατοξινών βασίζεται στο 

διαφορετικό χρώμα που εμφανίζουν κατά τον φθορι
σμό τους στο υπεριώδες φως κατά τον προσδιορισμό 
τους με υγροχρωματογραφία λεπτής στοιβάδος 
(TLC). Οι AFBx και οι AFB2 εμφανίζουν γαλάζιο 
χρώμα, οι AFGx και AFG2 εμφανίζουν πράσινο χρώ
μα, ενώ οι αφλατοξίνες AFB2 και AFG2 είναι τα υ-
δροξυλιωμένα παράγωγα των αφλατοξινών AFB1 και 
AFGi. 

Παραγωγή αφλατοξινών 

Οι αφλατοξίνες παράγονται από τους μύκητες 
Aspergillus flavus και Aspergillus parasiticus. Ο Α. flavus 
παράγει μόνο αφλατοξίνη Β, ενώ ο Α. parasiticus πα
ράγει αφλατοξίνες Β και G. Άλλα είδη μυκήτων, όπως 
ο Aspergillus nomius, ο Aspergillus bombycis ή ο 
Aspergillus pseudotamari, μπορούν να παράγουν α
φλατοξίνες, αλλά οι μύκητες αυτοί δεν αναπτύσσονται 
συχνά στα τρόφιμα και στις ζωοτροφές. Υπάρχουν 
διαφορές στην ικανότητα παραγωγής αφλατοξινών α
νάμεσα σε διαφορετικά στελέχη των ίδιων των μυκή
των. Για παράδειγμα, μόνο τα μισά περίπου στελέχη 
από το γένοςΛ flavus μπορούν να παράγουν αφλατο
ξίνες (Klich and Pitt 1988). 

Οι κατάλληλες θερμοκρασίες για την παραγωγή 
από τους μύκητες της AFE*! είναι μεταξύ 24-28 °C, ε
νώ της AFGx είναι 30°C. Η ελάχιστη θερμοκρασία 
που επιτρέπει την παραγωγή των αφλατοξινών είναι 
12°C, η μέγιστη 40-42°C, ενώ πλέον κατάλληλη θεω
ρείται ότι είναι οι 27° C για την ανάπτυξη τους. Οι μύ
κητες^, flavus και A parasiticus απαιτούν υψηλό πο
σοστό υγρασίας, συνήθως πάνω από 85%. Στις τροπι
κές χώρες, όπου επικρατεί υψηλή θερμοκρασία και υ
γρασία, δημιουργείται ένα ευνοϊκό περιβάλλον για να 
παραχθούν αφλατοξίνες. Μεταξύ των αγροτικών 
προϊόντων, τα φιστίκια, ο αραβόσιτος, το ρύζι και οι 
βαμβακόσποροι φαίνεται ότι ευνοούν περισσότερο 
την παραγωγή αφλατοξινών (Kabak et al 2006). 

Χημικές και Φυσικές Ιδιότητες 

Είναι ενώσεις κρυσταλλικές, διαλυτές στη μεθα-
νόλη, στο χλωροφόρμιο, στην ακετόνη, στο ακετονι-
τρίλιο και στο νερό. Φθορίζουν έντονα στο υπεριώδες 
φως και σε μήκος κύματος 365 nm. Είναι πολύ σταθε
ρές ενώσεις απουσία φωτός και ιδιαίτερα της υπε
ριώδους ακτινοβολίας, αλλά και σε θερμοκρασίες που 
ξεπερνούν τους 100 °C (Standard Committee of 
Foods, SCF 1994). 

Οι αφλατοξίνες είναι χημικά παράγωγα της δι-
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Figure 1. Chemical structure of aflatoxins B1? B2, Gj and G2 

Εικόνα 1. Συντακτικοί τΰποι των αφλατοξινών Bh Β2, G1 και G2 

φουρο-κουμαρίνης. Στην εικόνα 1 παρουσιάζονται οι 
συντακτικοί τΰποι των κυριότερων αφλατοξινών. Στο 
ένα άκρο του μορίου τους περιέχουν ένα λακτονικό 
δακτύλιο, ο οποίος σε αλκαλικό περιβάλλον είναι πο
λύ ευαίσθητος και διασπάται σε άλλες ενώσεις με μι
κρότερη τοξική δράση (Lee et al. 1981). Παρουσία ο
ξέος και με την προσθήκη μορίου νερού στο διπλό δε
σμό του φουρανικού δακτυλίου που φέρουν στο άκρο 
του μορίου τους, οι αφλατοξίνες Βχ και G1 μετατρέπο
νται σε αφλατοξίνες Β2 και G2 (Εικόνα 1). Όπως προ
αναφέρθηκε, σημαντικότερος μεταβολίτης των αφλα
τοξινών στον οργανισμό των ζώων είναι η AFM b που 
είναι ο 4-υδροξυ-μεταβολίτης της AFB1 (Εικόνα 2). 

Τοξικότητα των αφλατοξινών 

Η τοξική δράση των αφλατοξινών στον άνθρωπο 
και τα ζώα έχει διαπιστωθεί απο διάφορες έρευνες 
που έχουν γίνει σε παγκόσμιο επίπεδο. Παράγοντες 
όπως το είδος του ζώου, το φύλο, η ηλικία, η θρεπτική 
κατάσταση, η ποσότητα των ζωοτροφών που κατανα
λώνεται, το συνολικό χρονικό διάστημα της πρόσλη-
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Figure 2. Chemical structure of aflatoxin Mj 

Εικόνα 2. Συντακτικός τΰπος της αφλατοξίνης Μ1 

ψής τους παίζουν σημαντικό ρόλο στην τοξικότητα 
των αφλατοξινών (Eaton et al. 1993, Wild and Turner 
2002). Μετά την κατανάλωση της τροφής με αφλατο
ξίνες, αυτές απορροφούνται στο γαστρεντερικό σω
λήνα, εισέρχονται στο αίμα και κατανέμονται σε διά
φορους ιστούς και όργανα, όπως στο ήπαρ που υφί-
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σταται τη μεγαλύτερη τοξική τους δράση. Ένζυμα ό
πως ÖL οξειδάσες, το κυτόχρωμα Ρ-450, η φλαβοπρω-
τεΐνη, η αναγωγάση του κυτοχρώματος Ρ-450, παίρ
νουν μέρος στο μεταβολισμό των αφλατοξινών. OL ο
ξειδάσες των κυτοχρωμάτων οξειδώνουν τη AFB1 και 
παράγονται μεταβολίτες, όπως η AFQ1 (αφλατοξίνη 
Qi), η AFM1 και η AFB2, οι οποίες είναι υδατοδιαλυ-
τές και αποβάλλονται πιο εύκολα από τον οργανισμό 
(Masri et al. 1974, Orti et al. 1989). Επίσης, η AFB1 με 
την επίδραση των ενζύμων του κυτοχρώματος Ρ-450 
μεταβολίζεται σε 8, 9 εποξείδιο της AFB b το οποίο 
μπορεί να ενωθεί με τη γουανίνη του DNA, με αποτέ
λεσμα την αρχή της καρκινογένεσης, ή με πρωτεΐνες, 
όπως οι αλβουμίνες (Montesano et al. 1997, Wild and 
Tuner 2002). To 8, 9 εποξείδιο της AFE*! απαντάται 
σε δύο ισομερή, το ένδο- και έξω- εποξείδιο, από τα 
οποία το δεύτερο θεωρείται το πλέον τοξικό με σημα
ντική ηπατοκυτταρική τοξική δράση (Berry 1988, Neal 
et al. 1981). 

Η τοξική δράση της AFE*! στους οργανισμούς των 
ζώων σχετίζεται με την αναλογία του σχηματισμού του 
τοξικού 8, 9 εποξειδίου της αφλατοξίνης Βλ σε σχέση 
με άλλους λιγότερο τοξικούς μεταβολίτες (Petterson, 
1973). Μια μορφή εποξειδίου, η οποία μπορεί να α
ντιδράσει με το DNA, σχηματίζεται επίσης και κατά 
τον μεταβολισμό της AFM! στον οργανισμό των ζώ
ων (Heinonen et al. 1996, Neal et al. 1998). 

Οι αφλατοξίνες μπορούν να προκαλέσουν οξείες 
και χρόνιες τοξικώσεις σε ζώα και ανθρώπους. Για τα 
περισσότερα είδη η μέση θανατηφόρος δόση (LD50) 
κυμαίνεται μεταξύ 0,3 και 10-mg/kg σωματικού βά
ρους μετά από χορήγηση από τη πεπτική οδό της 
AFB!. Τα διάφορα είδη των ζώων και των πτηνών εμ
φανίζουν διαφορετικό βαθμό ευαισθησίας στην προ
σβολή τους από τις αφλατοξίνες. Τα πιο ευαίσθητα εί
δη είναι τα κουνέλια, οι νεαρές πάπιες και οι χοίροι 
με τιμές LD50 0,30mg/kg, 0,43mg/kg and 0,60mg/kg, α
ντίστοιχα (Wild and Tuner 2002). Τα λιγότερο ευαί
σθητα είδη είναι οι ενήλικες αγελάδες, τα πρόβατα 
και οι αίγες που συνήθως εμφανίζουν χρόνιες αφλα-
τοξινώσεις. Η μικρότερη ευαισθησία των μηρυκαστι
κών σε σχέση με τα μονογαστρικά ζώα αποδίδεται στη 
μερική διάσπαση που υφίστανται οι αφλατοξίνες από 
τη χλωρίδα της μεγάλης κοιλίας (Sassahara et al 2005). 

Οι χρόνιες αφλατοξινώσεις προκαλούν μείωση 
του ρυθμού ανάπτυξης στα νεαρά άτομα ή απώλεια 
βάρους στα ενήλικα άτομα και μείωση στην παραγω
γή γάλακτος και αυγών. Επίσης, καθιστούν τα ζώα πιο 

ευάλωτα σε μολυσματικούς παράγοντες, καθώς οι α
φλατοξίνες εξασθενούν το ανοσοποιητικό τους σύ
στημα, με συνέπεια σημαντικές οικονομικές απώλειες 
στη ζωική παραγωγή (Shane 1994). Επιπλέον, ιδιαί
τερα σημαντικό για τη δημόσια υγεία είναι το γεγο
νός ότι τα τρόφιμα που προέρχονται από ζώα με χρό
νιες ή υποκλινικές αφλατοξινώσεις είναι επιβαρυμένα 
με αφλατοξίνες και μπορούν να θέσουν σε κίνδυνο 
την υγεία των καταναλωτών (Berry 1988). 

Περιπτώσεις οξείας τοξίκωσης παρατηρούνται 
περιστασιακά στον άνθρωπο και ιδιαίτερα σε ανα
πτυσσόμενες χώρες, όπως στην Αφρική και στην 
Ασία, όπου τις περισσότερες φορές οφείλονται στην 
κατανάλωση μολυσμένων δημητριακών (καλαμπόκι 
και το ρύζι) ή προϊόντων σιτηρών, όπως τα ζυμαρικά. 
Μία κλασική περίπτωση οξείας αφλατοξίνωσης συ
νέβη στη Μαλαισία το 1990, όπου 40 άνθρωποι προ
σβλήθηκαν και 13 παιδιά πέθαναν μετά από κατανά
λωση ζυμαρικών επιβαρυμένων με αφλατοξίνες 
(Chao et al. 1991). Επίσης, το 2004 στην Κένυα, 317 ά
τομα μολύνθηκαν και 125 πέθαναν όταν κατανάλω
σαν γεύματα με αραβοσίτιο που περιείχε αφλατοξί
νες σε συγκεντρώσεις από 20 έως 8000 μg/Kg (Morbi-
tity and Mortality Weekly Report -MMWR 2004). 

Ωστόσο, στον άνθρωπο, παρατηρούνται συνήθως 
οι χρόνιες μορφές αφλατοξινώσεων ως αποτέλεσμα 
της μακροχρόνιας πρόσληψης αφλατοξινών σε χαμη
λές συγκεντρώσεις. Οι παθολογικές καταστάσεις που 
πιθανόν να σχετίζονται με τη μακροχρόνια αυτή πρό
σληψη είναι ο καρκίνος του ήπατος, οι χρόνιες ηπατί
τιδες και η κίρρωση του ήπατος. Ο καρκίνος του ήπα
τος είναι ένας από τους κύριους παράγοντες θνητότη
τας στην Ασία και στην Αφρική (Armstrong, 1980). Τα 
υψηλότερα ποσοστά του καρκίνου του ήπατος στον 
ανθρώπινο πληθυσμό καταγράφονται σε μέρη όπου 
οι κλιματολογικές συνθήκες ευνοούν την παραγωγή 
αφλατοξινών. Έχει αναφερθεί, επίσης, ότι είναι πι
θανή η συνεργός δράση των αφλατοξινών και της η
πατίτιδας Β (HBV) στην εκδήλωση καρκίνου του ή
πατος (Stoloff 1983). Οι αφλατοξίνες στον άνθρωπο 
μπορεί ακόμη να επιφέρουν καταστολή του ανοσο
ποιητικού συστήματος (Williams et al. 2004) και πι
θανώς να εμπλέκονται και σε άλλες παθολογικές κα
ταστάσεις, όπως το σύνδρομο Reyes και η νόσος 
Kwashiorkor (Gong et al. 2004, Turner et al. 2007). 

Από διάφορες in vitro έρευνες έχει αποδειχθεί ό
τι τόσο η AFE^ όσο και η AFIV^ μπορούν να προκα
λέσουν βλάβη στη δομή του DNA, γονιδιακή μετάλ-
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λαξη, χρωματοσωμικές ανωμαλίες και κυτταρική με
τάπλαση σε κύτταρα θηλαστικών in vitro (SCF1994). 
Ωστόσο, η τοξική αυτή δράση της AFMx είναι σημα
ντικά μικρότερη (Barnes 1970, Lafont et al. 1989) συ
γκριτικά με εκείνη της AFB^ Η ελάχιστη δόση της 
AFBx που μπορεί να προκαλέσει καρκινογένεση σε 
πειραματόζωα έχει οριστεί σε 0,1 μg/kg σωματικού 
βάρους ανά μέρα, ενώ το ασφαλές όριο πρόσληψης 
από τον άνθρωπο δεν μπορεί να ξεπερνά τα 0,01 
ng/kg βάρους σώματος ανά ημέρα (SCF1994). 

Το 1993, ο διεθνής οργανισμός έρευνας του καρ
κίνου (International Agency for the Research of 
Cancer, IARC 1993) κατέταξε την AFBx και την 
AFMx στις κατηγορίες 1 (καρκινογενείς ενώσεις 
στους ανθρώπους) και 2b (πιθανώς καρκινογενείς ε
νώσεις στους ανθρώπους), αντίστοιχα. Σύμφωνα με 
νέα επιστημονικά δεδομένα, ο ίδιος οργανισμός επι
βεβαίωσε την προηγούμενη κατάταξη για τις αφλατο-
ξίνες στην έκθεση του το 2002 (IARC 2002). 

Η αφλατοξίνη Μ1 (AFIV )̂ στο γάλα 

Το γάλα αποτελεί την κυριότερη πηγή πρόσληψης 
της AFMx από τον άνθρωπο. Η AFMx εμφανίζεται ε
ντός 12 ωρών στο γάλα των γαλακτοπαραγωγών ζώ
ων, τα οποία είχαν καταναλώσει τροφή με AFE^ 
(Iongh et al. 1964, Diaz et al. 2004). 

Το ποσοστό της μετατροπής της AFE^ των ζωο
τροφών σε AFM! στο γάλα των αγελάδων εξαρτάται 
από διάφορους παράγοντες, όπως ηλικία του ζώου ή 
η φάση γαλακτικής περιόδου (Masoero et al. 2007), 
και συνήθως κυμαίνεται μεταξύ 1-3 % (Price et al. 
1985, Frobish et al. 1986), αν και έχουν καταγραφεί 
και τιμές μέχρι 6% (Veldman et al. 1992). Παρόμοια 
ποσοστά παρατηρούνται, επίσης, και σε άλλα γαλα
κτοπαραγωγικά ζώα, όπως είναι το πρόβατο και η αί
γα (Battacone et al. 2005). Με τη διακοπή της χορή
γησης της μολυσμένης ζωοτροφής στα γαλακτοπαρα
γωγικά ζώα, μέσα σε 72 ώρες η συγκέντρωση της 
AFM! στο γάλα μειώνεται σε μη ανιχνεύσιμα επίπε
δα (Van Egmond et al. 1977). 

Έχει αποδειχθεί ότι η πρόσληψη AFM! με το γά
λα και τα προϊόντα του μπορεί να προκαλέσει σοβα
ρές βλάβες στην υγεία του καταναλωτή (Galvano et al. 
1996,1998,2001, Kim et al. 2000, Martins and Martins 
2004). Επειδή το γάλα είναι η κύρια τροφή των μικρών 
παιδιών, η επιβάρυνση του με την αφλατοξίνη το κα
θιστά ιδιαίτερα επικίνδυνο, αφού τα παιδιά παρου
σιάζουν μειωμένη ανάπτυξη του ανοσοποιητικού τους 

συστήματος (Galvano et al. 2001). Για να περιοριστεί 
αυτός ο κίνδυνος, πολλές χώρες έχουν θεσπίσει μέγι
στα επιτρεπτά όρια (MRLs) τόσο της AFE^ στις ζωο
τροφές όσο και της AFMX στο γάλα. Η Ευρωπαϊκή 
Ένωση για την ΑΕΜχ έχει ορίσει ως MRL ή ΑΟΚ (α
νώτατο όριο καταλοίπων) τα 0,05 μg/kg στο νωπό, στο 
θερμικά επεξεργασμένο και στο γάλα που προορίζε
ται για την παρασκευή γαλακτοκομικών προϊόντων. 
Για τα προϊόντα με βάση το γάλα που προορίζονται 
για κατανάλωση από τα βρέφη, η νομοθεσία είναι ιδι
αίτερα αυστηρή ορίζοντας ως ανώτερο όριο τα 0,025 
μg/kg (Κανονισμός 1881/ 2006 ΕΚ). Στις ΗΠΑ, όμως, ο 
Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων έχει ορίσει ως 
MRL για την AFMX 0,5 μg/kg στο πλήρες, στο γάλα 
χαμηλών λιπαρών και στο αποβουτυρωμένο γάλα 
(Food and Drug Administration of USA, FDA 1996). 
Όσον αφορά στις ζωοτροφές, η Ευρωπαϊκή Ένωση 
έχει θεσπίσει το όριο των 10 μg/kg για την παρουσία 
αφλατοξίνης Βχ στις ζωοτροφές (European Food 
Safety Authority - EFSA 2004, EFSA 2009). Παρά τα 
μέτρα που έχουν ληφθεί από πολλές χώρες, η παρα
γωγή γάλακτος χωρίς αφλατοξίνη δεν είναι πάντοτε 
εφικτή (Galvano et al. 1996). 

Σύμφωνα με μια διακρατική έρευνα που έγινε σε 
διαφορετικές χώρες της Ε.Ε. στο διάστημα 1990 -
2000 από τα 7.259 δείγματα γάλακτος που εξετάστη
καν, το 96% των δειγμάτων περιείχε AFMX σε τιμές 
από 0,001-0,03 μg/kg (Codex Alimentarne, 2000). 
Σύμφωνα με πιο πρόσφατα στοιχεία της Ευρωπαϊκής 
Επιτροπής Ασφάλειας των Τροφίμων (EFSA 2004), 
4.988 δείγματα γάλακτος χωρών της Ε.Ε. στο διάστη
μα 1999- 2003 εμφάνισαν χαμηλό ποσοστό AFM^ 
Μόνο το 0,06% των δειγμάτων είχε ΑΕΜχ σε συγκε
ντρώσεις μεγαλύτερες του MRI^oov 0,05 Xg/kg. Στις 
ομαδικές δεξαμενές συλλογής γάλακτος το ποσοστό 
της AFM! ήταν χαμηλότερο από εκείνο στις δεξαμε
νές των μεμονωμένων μονάδων παραγωγής. Αυτό ε
ξηγείται από το γεγονός ότι στις ομαδικές δεξαμενές 
συλλογής γάλακτος το γάλα συγκεντρώνεται από δια
φορετικές μονάδες παραγωγών, που έχει ως αποτέ
λεσμα η υψηλή συγκέντρωση της AFM b ενός επιβα-
ρυμένου γάλακτος, να μειώνεται σημαντικά με την α
ραίωση του από μεγαλύτερες ποσότητες με μη επιβα-
ρυμένο γάλα. Γενικά, υψηλές συγκεντρώσεις AFMi 
στο γάλα εμπορίου σπάνια βρίσκονται ή ανιχνεύονται 
(Piva et al. 1988). 

Στις Η.Π.Α., κατά την περίοδο 1995-2000 (JECFA 

2001), σε 5.801 δείγματα γάλακτος από τις νοτιοδυτι-
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κές πολιτείες, το 21% και το 0,78% βρέθηκαν επιβα

ρημένα με την AFM b σε συγκεντρώσεις μεγαλύτερες 

από 0,05 μg/kg (MRL για την AFMx της Ε.Ε.) και 0,5 

μg/kg (MRL για την AFM1 των ΗΠΑ), αντίστοιχα. 

Σύμφωνα με μελέτες που έγιναν σε γάλα στην 

Ινδονησία, στις Φιλιππίνες και στην Ταϊλάνδη κατά 

την περίοδο 1995-2000, βρέθηκαν συγκεντρώσεις με 

AFM! πάνω από 0,5 μg/kg και σε ποσοστό που έφθανε 

έως και το 21% (The Joint FAO/WHO Expert Com

mittee on Food Additives - JECFA 2001). Επίσης, 

στην Κορέα το 1997 (Kim et al, 2000) προσδιορίστη

καν συγκεντρώσεις της AFM b 61 μg/kg και 221 μg/kg 

(μέσες τιμές) σε 26 και 24 δείγματα νωπού γάλακτος 

και γάλακτος-σκόνη, αντίστοιχα, και σε χώρες της 

Λατινικής Αμερικής και της Αφρικής κατά την περίο

δο 1990-2000, αναφέρθηκαν υψηλά επίπεδα επιβά

ρυνσης του γάλακτος με AFM! (EFSA 2004). 

Γενικά, διαπιστώνεται ότι σε πολλές χώρες της 

Λατινικής Αμερικής, της Αφρικής και της Ασίας η συ

γκέντρωση AFMx στο γάλα είναι πάνω από το ΑΟΚ 

που τέθηκε από την Ευρωπαϊκή Ένωση και τις ΗΠΑ. 

Σύμφωνα με έρευνα των Shephard (2003) και Scussel 

(2004) στις χώρες της Λατινικής Αμερικής και της 

Αφρικής, οι μέσες τιμές της AFM! στο γάλα ήταν 2,9 

μg/kg, 6,3 μg/kg, αντίστοιχα. Επίσης και στη Λιβύη, 49 

δείγματα γάλακτος (71,4%) έδειξαν συγκεντρώσεις 

AFM1 μεταξύ 0,03 και 3,13 μg/kg (Elgerbi et al. 2004), 

ενώ στην Αίγυπτο οι μέσες τιμές της AFM! στο νωπό 

γάλα ήταν 6,3 μg/kg, ενώ στο γάλα-σκόνη ήταν πάνω 

από το όριο των 0,05 μg/kg (El-Sayed et al 2000). 

Στην Ινδία, οι Rastogi και συν. (2004) σε δείγμα

τα γάλακτος και σκόνης γάλακτος ανίχνευσαν υψηλά 

επίπεδα της AFM b που κυμαίνονταν μεταξύ 2,8-1,64 

μg/kg και 6,5-1,012 μg/kg, αντίστοιχα. Στο Ιράν από τα 

111 συνολικά δείγματα νωπού γάλακτος, το 40% δειγ

μάτων ξεπερνούσε το νομοθετικό όριο της AEMx στην 

Ε.Ε. (Kamkar 2005). Επίσης, στη Βραζιλία σε 12 δείγ

ματα γάλακτος, οι Sassahara και συν. (2005) ανέφε

ραν τιμές της AFMx μεταξύ 0,8 μg/kg έως 1,97 μg/kg, 

ενώ σε άλλη έρευνα στο Μεξικό, οι Carvajal και συν. 

(2003) ανέφεραν ότι στο 40% των δειγμάτων γάλα

κτος οι τιμές της AFIV^ κυμαίνονταν μεταξύ 0,05 έως 

8,35 μg/kg. 

Όσον αφορά στην AFMx στο πρόβειο ή στο αί-

γειο γάλα ελάχιστες έρευνες έχουν δημοσιευθεί. Στην 

Ελλάδα, για παράδειγμα, στο 73,3% και 66,7% των 

δειγμάτων πρόβειου και αίγειου γάλακτος διαπιστώ

θηκε η παρουσία της τοξίνης (Roussi et al. 2001) και 
μόνο ένα δείγμα πρόβειου γάλακτος περιείχε 53 ng/1 
AFM b υπερβαίνοντας το επίσημο όριο της Ε.Ε. Αντί
θετα, μία άλλη έρευνα που διεξήχθη στη Βόρεια 
Ελλάδα, η συγκέντρωση της AFM! στο πρόβειο γάλα 
ήταν μικρή, με τη μέγιστη τιμή της να είναι 18 ng/1 
(Kaniou Grigoriadou et al. 2005). 

Στην Ιταλία, το 2007, σε έρευνα που έγινε σε 208 
δείγματα από νωπό αίγειο γάλα, η AFM! ανιχνεύθηκε 
σε ποσοστό 17.3% με τιμές μεταξύ 0.05 0.40 μg/Kg 
(Virdis et al 2008). Στη Βραζιλία, το 2005, σε έρευνα 
που έγινε σε 35 δείγματα αίγειου γάλακτος (υψηλής 
παστερίωσης και σκόνη), η AFMi ανιχνεύθηκε σε πο
σοστό 69.4 % με τιμές μεταξύ 0.011-0.161 μg/Kg 
(Oliveiraetal2007). 

AFMi και γαλακτοκομικά προϊόντα 

Η AFMx μπορεί να βρεθεί στα γαλακτοκομικά 
προϊόντα που παράγονται από γάλα που περιέχει α-
φλατοξίνη. Έχει αποδειχθεί ότι η AFM! είναι σταθε
ρή κατά τη θερμική επεξεργασία, όπως είναι η πα
στερίωση και η αποστείρωση (Van Egmond et 
al.1977, Wiseman και Marth 1983, Govaris et al. 2002). 
Ακόμα και στις υψηλές θερμοκρασίες της κονιοποίη
σης του γάλακτος (150°C), η AFMx παραμένει στα
θερή. Συνεπώς, η παστερίωση, που χρησιμοποιείται 
ως μέσο εξυγίανσης για το γάλα και τα παραγόμενα 
απ' αυτό γαλακτοκομικά προϊόντα από τα μικρόβια, 
δεν είναι ικανή να μειώσει τα επίπεδα της AFM^ 

Από τα γαλακτοκομικά προϊόντα τα τυριά είναι η 
κυριότερη πηγή πρόσληψης των αφλατοξινών από τον 
άνθρωπο. Επειδή η AFMx είναι κυρίως συνδεδεμένη 
με τις καζεΐνες του γάλακτος, το τυρί που παράγεται 
συνήθως περιέχει υψηλότερη συγκέντρωση της AFMx 
απ' ότι το γάλα που χρησιμοποιήθηκε για την παρα
σκευή του (Brackett and Marth 1982, Galvano et al. 
1996, Tekinsen and Tekinsen 2005). Συγκρίνοντας το 
ποσοστό της τοξίνης που υπάρχει στο γάλα της τυρο-
κόμησης προς το τελικό προϊόν, η συγκέντρωση της 
τοξίνης είναι 3 φορές μεγαλύτερη στα μαλακά τυριά 
και 5 φορές στα σκληρά τυριά (Yousef and Marth 
1989, Govaris et al. 2001). 

Έχει, επίσης, αποδειχθεί ότι η ποσότητα της 
AFM! που μεταφέρεται από το επιβαρυμένο γάλα στο 
τυρί, εξαρτάται από πολλούς παράγοντες που σχετί
ζονται κυρίως με την παραγωγική διαδικασία (Blanco 
et al. 1988) και ότι κατά την τυροκόμηση το 40 60 % 
της AFM! στο γάλα παραμένει στο τυρί, ενώ το υπό-
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λοιπό διαφεύγει στο τυρόγαλα (Dragarci et al. 1995). 

Στο σημείο αυτό θα πρέπει να τονιστεί ότι η AFIV^ 

συνδέεται με την κ-καζεΐνη με υδροφοβικούς δεσμούς 

και η πρωτεόλυση της κ-καζεΐνης κατά την ωρίμανση 

μπορεί να την αποδεσμεύσει (Dosako et al. 1980, 

Brackett and Marth 1982). Επίσης, στα τυριά κατά τη 

διάρκεια της ωρίμανσης των τυριών, η οξείδωση του 

λίπους έχει ως αποτέλεσμα την παραγωγή ελεύθερων 

λιπαρών οξέων, τα οποία διευκολύνουν την απελευ

θέρωση της AFM! (Brackett and Marth 1982). Λόγω 

του φαινομένου αυτού σε τυριά που συντηρούνται σε 

άλμη, όπως η φέτα, ένα μικρό ποσό της AFMx από το 

τυρί μπορεί να διαφύγει από το τυρί στην άλμη. Παρ' 

όλα αυτά θεωρείται ότι η AFM! στα τυριά είναι σχε

τικά σταθερή κατά την αποθήκευση και συντήρηση 

τους στην ψύξη (Galvano et al. 1996). 

Έρευνες στο γιαούρτι και σε άλλα ζυμούμενα γα

λακτοκομικά προϊόντα που αφορούν στη σταθερότη

τα της AFMx είναι περιορισμένες. Έχει διαπιστωθεί 

ότι μετά από τη διαδικασία ζύμωσης στο γιαούρτι α-

γελάδος η AFMx της μειώθηκε σε ποσοστό από 17-

22% σε σχέση με το ποσοστό στο γάλα (Hassanin 

1994, Govaris et al. 2002). Επιπλέον, κατά τη συντή

ρηση του γιαουρτιού στην ψύξη διαπιστώθηκε μικρή 

μείωση της AFMx κατά 4-12% (Wiseman and Marth 

1983, Govaris et al. 2002) και μεγαλύτερη μείωση σε 

pH < 4 απ' ότι στα προϊόντα με υψηλότερο pH (4,6). 

Αντίθετα, στο ξυνόγαλο οι Wiseman και Marth (1983) 

ανέφεραν ότι η AFMx παρέμεινε σταθερή κατά τη 

διάρκεια της συντήρησης στην ψύξη. 

Η σταθερότητα της AFM! στο γιαούρτι μπορεί να 

επηρεαστεί από παράγοντες όπως η ανάπτυξη των ο-

ξυγαλακτικών βακτηρίων και η παραγωγή γαλακτι

κού οξέος ή άλλων προϊόντων ζύμωσης (Pierides et al. 

2000). Σύμφωνα με μελέτες των Rasic et al. (1991) και 

Govaris et al. (2002) η ανάπτυξη των οξυγαλακτικών 

βακτηρίων της γιαούρτης δεν επηρεάστηκε από την 

παρουσία της AFMx στο γιαούρτι, με εξαίρεση τον 

Streptococcus thermophilus όταν η προσθήκη έγινε σε 

συγκεντρώσεις της AFM! μεγαλύτερες από 0,10 \igjkg. 

Στα διάφορα τυριά που παράγονται στην Ευρώ

πη η παρουσία της AFMx είναι σε χαμηλά επίπεδα 

(Galvano et al. 1996, Yaroglou et al. 2005) και στη χώ

ρα μας από τα 54 δείγματα φέτας κανένα δείγμα δεν 

ήταν θετικό δείγμα στην παρουσία της τοξίνης 

(Kaniou-Grigoriadou et al. 2005). 

Αντιθέτως, έχουν αναφερθεί υψηλά επίπεδα της 

AFM! σε τυριά που παράγονται στην Αφρική, στην 
Ασία και στη Λατινική Αμερική. Στην Τουρκία σε πα
ραδοσιακό τυρί άλμης και σε πρόσφατη έρευνα το 
2009, στο 82,4% των δειγμάτων ανιχνεύθηκε AFMx 
σε επίπεδα πάνω από 50 ng/kg, ενώ σε παλαιότερη έ
ρευνα το ποσοστό των δειγμάτων έφτανε το 62% 
(Tekinsen and Tekinsen, 2005). 

Στο Ιράν η AFM! ανιχνεύθηκε σε ποσοστό 82,5 % 
σε 96 δείγματα τυριού τύπου φέτας, με τη μέγιστη τι
μή της να είναι 2,05 μg/kg (Kamkar 2005). Σε τυριά α
πό τη Βραζιλία η μόλυνση ήταν υψηλή με τιμές AFIV^ 
μέχρι και 6,920 μg/kg (Scussel 2004). Σε έρευνα σε τυ
ριά που έγινε στην Αίγυπτο διαπιστώθηκαν τιμές της 
AFM! μέχρι 10 μg/kg (Shephard 2003). Δείγματα για
ουρτιού θετικά στην AFMx έχουν αναφερθεί τόσο 
στην Ιταλία (Galvano et al. 1998) όσο και στην Κορέα 
(Kim et al. 2000). Οι Martins και Martins (2004) βρή
καν αυξημένο ποσοστό (54,1%) της ΑΡΜΧ σε 48 δείγ
ματα από γιαούρτια με φράουλες που παρήχθησαν 
στην Πορτογαλία. 

Αξίζει να τονιστεί ότι η ανάπτυξη στα γαλακτο
κομικά προϊόντα των μυκήτων Α. flavus και Α. 
parasiticus που παράγουν την AFB b τόσο στην επιφά
νεια όσο και στο εσωτερικό τους, είναι σπάνια, ακό
μη και στα τυριά που ωριμάζουν με τη βοήθεια μυκή
των (Scott 1989). 

Η AFMi σε άλλα τρόφιμα ζωικής προέλευσης 

Στα μονογαστρικά ζώα και στα πουλερικά που 
καταναλώνουν ζωοτροφές με AFE*! τα μεγαλύτερα 
ποσοστά της AFM! ανευρίσκονται στο ήπαρ, τους νε
φρούς και λιγότερο στο κρέας (Furtado et al. 1979, 
Fernadez et al. 1994). Το γεγονός αυτό είναι και η αι
τία που υπάρχουν λίγες σχετικά έρευνες για την πα
ρουσία της AFM! σε άλλα ζωικά τρόφιμα (κρέας, αυ
γά κλπ) σε σύγκριση με εκείνες στο γάλα και στα γα
λακτοκομικά προϊόντα. 

Από τα αποτελέσματα έρευνας που έγινε στην Αί
γυπτο το 1991, σε κανένα από τα 215 δείγματα από ε
πεξεργασμένα προϊόντα και νωπά κρέατος δεν ανι
χνεύθηκε η παρουσία της AFM1 (Aziz and Youssef 
1991). Πρέπει να επισημανθεί ότι η παρουσία των α-
φλατοξινών σε προϊόντα κατεργασμένου κρέατος 
μπορεί να είναι και αποτέλεσμα της προσθήκης μο
λυσμένων μπαχαρικών (El-Kady et al. 1995). Επιπλέ
ον, οι μύκητες A flavus και ο Α. parasiticus μπορεί να α
ναπτυχθούν και σε διάφορα ζυμούμενα προϊόντα κρέ
ατος (Refai et al. 2003), στα οποία, όμως, τα επίπεδα ε-
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πιβάρυνσης με AFMx είναι συνήθως <0,01 μg/kg, που 

κατά την άποψη των Rojas και συν. (1991) θεωρού

νται ότι είναι ασφαλή για τον καταναλωτή. 
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παράδειγμα στις χήνες στο 50% (Oliveira et al. 2000) 

και στα ορτύκια στο 33% (Oliveira et al. 2003). Συνή
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