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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue cuantificar el
contenido de Ocratoxina (0A) y Aflatoxina Bl (AFB1) en un
total de 100 muestras de malsz, sorgo, trige y soya, las
cuales se obtuvieron de algunos centros experimentales del
Institute de Investigacion Forestal vy Agropecuaria vy
distribuidores de granos como Almacenes Nacionales de
Depésito, B. A., correspondientes a las cosechas de 1993 y
con origenes en diferentes estados de la Republica Mexicana
como: Tamaulipas, €£stado de Mexico, Hidalgo, Michoacan ,
Sinaloa, Querétaro, Guanajuato y Puebla.

En los resultados del an&lisis para DA se obtuvo que el (3 %
de las muestras contenla DA en niveles gue estuvieron entre
10 vy 40 png/kg, siendo el promedio 21.15 +/- 12.4 ug/kg,
niveles gque no rebazaron los maximos permitidos.

De B estados que se tomaron en cuenta & tuvieron muestras
con OA y 3 de los 4 cereales que se analizaron, presentaron
asta micotoxina siendo el sorgo en e@! gqua se observa el
mayor numerc de muestras contaminadas.

En el caso de AFBI el 20 % de las muestras presentaron
niveles de 10 a 200 ug/kg con un promedio de 70 +/- 39.73
tg/kg , & de los B estados presentaron esta micotoxina,
siendo Tamaulipas el estadsa que mayor namero de muestras
positivas presenta (8/31), ademas de tener e1 nivel mas
alto.

Es evidente que en la mayerla de los estados y tipo de
cereal que se tomaran en cuenta para el analisis se
encuentran estas micotoxinas; por otro lado los escasos
trabajos gque sobre O0OA se eaencuentran en el pais hace
necesario abordar estudios donde se considere un estado, un
tipo de cereal y un numerp considerable de muestras que

permita evaluar la problemdtica para cada uno de ellos.



El hecho de encontrar niveles de DA y AFB1, especialmente si
exceden los niveles maximos permitidos y son destinados al
consumt  inmediato o si son almacenados en condiciones
inadecuadas de humedad y temperatura para ser posteriormente
procesados y dados a consume sSon un grave riesgo para la
poblacien animal y de manera directa o indirecta 1la
poblacidém humana, lo gque hace necesarioc pughar por un
sistema de vigilancia mas estricto que permita evitar la
contaminaci®dn de productos agricolas por hongbts y posterior
produccidn de micotoxinas.



1. INTRODUCCION.

1.1 GENERALIDADES SOBRE MICOTOXINAS.

lLa palabra micotoxina deriva del griego mykes (hongt) y
del latin toxicum {(veneno) y es usado para designar a los
metabolitos secundarios de una gran variedad de hongos, los
cuales tausan cambios patolégicos o anormalidades
fisionlSgicas en el hombre Y animales. El término
micotoxicosis ha sido definido como un sfndrome de toxicidad
resultante de la ingestién crénica de micotoxinas a través
de alimentos contaminados (Uraguchi, 1967).

Las circunstancias en las cuales se sospecha de una
micotoxicosis como posible causa de manifestaciones clinicas
en animales son principalmente las siquientes: evidencia de
actividad y crecimiento de organiemos micéticos en el
alimento, la no trangmisibilidad de los desdérdenes, nula
raspuesta a la terapia con antibidticos y presentacidn
estacional (Goldblatt, 1972).

Los principaleas factores que propician el crecimiento
de hongos productores de micotoxittias son: elevado contenido
de agua, alta humedad relativa del medio, la elevada
temperatura ambiente, la especificidad de determinados
sustratos, los elementos que componen los alimentos como el
contenido en grasas o en nitrédgeno, la competencia entre
distintos microorganismos (Derache, 1989).



Durante el almacenamientc; mis que el sustrato
quimico,interviens el estado fisico de les alimentes o 1la
integridad de los granos faveoreciendo el crecimiento de
estos hongos macromicetes., Productos como las semillas, si
estan molidas,o incluso si han sido lesionadas previamente
por insectos, podran ser atacadas mas rapidamente por
hongos. Un producto poco compresible, de volumen
relativamente grande, como el maiz o los cacahuates, deja un
espacio instersticilal importante y por 1o tanto un volumen
gasepso rico en oxigeno qgue permite que los hongos se
desarrollen mis rapidamente que en el silo, donde los granos
0N mepores como en el caso del trigo (Derache, 1989).

El hombre también forma una variable adiciopal a 1la
presencia de hongos Qque producen micotoxinas vya sea
influyendo con sus practicas culturales o cultivando
semillas susceptibles de contaminacien,

Podemos clasificar los efectos toxicos de las
micotoxinas en tres categorias: mutagenicidad,
tératugenicidad y cancerogenicidad. Por ejemplo la
aflatoxina es cancerigena, mutagena y teratogénica . La
patulina es un potente citotdxico mutagénico, na  es
teratogénica en las ratas pero si se inyecta a un embridn de
polla si lo es; sélo es cancerigena por via subcutanea. En
la interpretacisn de 1os resultados y de las consecuencias
patoldgicas a largo termino en intopxicaciones crénicas, es
necasario ser prudente y critico frente a los métodos
experimentales empleados, a las cantidades de micotoxinas
utilizadas, las condiciones de alimentacién animal y también
frente a las consecuencias del plan de aplicacién
tecnaldgica y de la contaminacidén.

El1 higado, por razones anatédmicas y fisiolégicas, es
simul taneamente &l 4rgano blanco de las micotoxinas, como 1o
es para otro tipo de téxicas.

Otros drganos y sistemas afectados generalmente por las
micotoxinas son: riffon, sistema nervioso, glandulas

endécrinas, efecto irritante sobre la piel y mucosas.



La nefrotoxicidad por las micotoxinas se da
principalmente en el caso de aflatoximas y ocratoxinas.

tas micotoxinmas neurdtoxicas y especialmente las
micotoxinas del temblor (tremdrgenas) actttan a bajas
concentraciones, el efecto de una sola dosis dura desde
algunas horas a varios dfas, ejemplo de estas son la
paspalina y paxilina, sintetizadas por Clauiceps paspali vy
Peniciliun paxali.

Las micotoxinas con efactos endécrinos son
principalmente la zear-alenona a F=2, un metabolito
sintetizado por varias cepas de Ffusart{um, como F. roseunm,F.
triccitum, F. oxysporium., X, moneliforme.

Resulta especialmente dificil y complejo tratar de
definir o atribuir una especificidad de produccién de una
determinada micotoxina a una especie fungica dada. Es mas
frecuente encontrar inespecificidad de sintesis para wuna
daterminada acpecie que la produccién de una micotoxina
especifica para cada especie, por otro lado para cada
micotoxina la toxicidad puede ser muy variable, tanto en su
efecto como en la dosis (Derache, 198%).



TABLA 1

LAS MICOTOXINAS Y SUS ORIGENES FUNGICOS

Micotoxinas

Mohos Responsables Toxicidad
Aflatoxina Aspergillus flavus Mutigena, tera—
B2, 61, G2, Aspergillus parasiticus tégeno, cance-—
M1, M2 rigeno, hepato-
tédxico y neuro—
téxico.
Acido Pentcillum pulverulum Citotoxico
Penictilica Penicillym cycloptum
Penteillun suavolens
Asperglllus ochracsus
Asperglllius sul phureus
Ocratoxting Aspergilius ochraceus Teratdgeno, he-
Ay B Penicillun virtdicatum patotéxico, ne-
fratéxico, nau=-
rotéxico.
Patulina Pentcillum patulum Citotéxico
Penteillun urticae
Penicillun clavt forme
Pentcillum expansum.
Penicillum clavatus
Zearalenona Fusariun graminearun Efectas enda———
crinos.
Esterigmato-- Aspergillus versicolor
cistina Aspergilius nidulans
Aspergillus regulosuy
T=2 Fusarim trinctium
Rubratoxina Pentetllum rubrum
Pentcillun purpurogentun
Luteoskirina Pentctllum (slandicum
Tricotecenos Fusari{un devers Citotoexico,
Trichotheciumn roseun irritante de
las mucosas.
Cladosporina Ciladosporim cladosporoides
Termégenos Peniciliun patulans Neurotéxicos.

Aspergilius flavus

Tabla 1.~ Relacioén de las micotoxinas de las especies gue
producen y su efecto toéxico. {(Derache, 198%9).



1.2 OCRATOXINAS.

Las ocratoxinas A, B, y C incluyen un grupo de
metabolitos secundarios estructuralmente relacionados
producidos por varias especies de Aspergillus y Pentctllum.
La amplia presencia de hongos productores de ocratoxinas, su
capacidad para crecer en una gran variedad de alimentos vy
comestibles de importancia comercial y la ocurrencia natural
de la ocratoxina constituye una amenaza tanto para animales
como para la salud publica (Huff, 1975).

1.2.1 ESPECIES PRODUCTORAS DE OCRATOXINAS.

Las ocratoxinas son metabolitos de hongos que se
aislaron y caracterizaron iniclalmente de Aspergillus
ochraceus (Van der Merwe et ol, 1975), y posteriormente por
Pantcillum viridicatum (Ciegler, 1972} y otras especies
del grupo Aspergillus ochraceus (4. melleus, 4. guercinus y
A. . sulphureus) (Lai et al, 1968), pero también eas
sintetizada por P. vartadile, P. purpurencens, P. comune y
come pisible productora P. cyelopium (Clegler, 1972),

1.2.2 ALINMENTOS VECTORES DE OCRATOXINAS,

Los cereales constituyen, debido a ia importancia de su
cultiva, de sus condiciones de cosecha y de su aporte
alimentario a nivel mundial, wun vector extremadamente
importante. Tambi¢n son un medio favorable para el
crecimiento y la produccién de ocratoxinas.

Hasta el momento han sido descritas tres ocratoxinast
A.B y C.



La ocratoxina praducida por Aspergillus ochraceus vy
Penicillum viridicatus ha sida encontrada en varios
sustratos naturales, destacando entre ellos granos de malz
(Shotwell et al, 19469), trigo, avena, arroz, cacahuates, con
concomitante produccisn de dcido penicilico y citrinina.

Tanto la ocratoxina A como la B han sido encontradas
como contaminante natural de varios productos agricolas entre
ellos la cebada, avena, mijo, arroz, nueces y frijol (Bacon
et al, 1973).

En México la importacicén de productos alimenticios es
grande debido entre otras causas a la falta de produccisn
agricola. Sin embargo los grandes volumenes requeridos deben
forzosamente permanecer en la bodega industrial o
simplemente en silos de almacén. l.a posibilidad de que las
materias primas se contaminen por hongos tdxicos es grande,
siendo las semillas oleaglnosas importantes ingredientes en
la formacidn de alimentos, la evaluacidn de los niveles de
micatoxinas es necesaria. Se detectaron 10 ug/kg de
oecratoxina A en almendra y nuez de muestras que fueraon
colectadas en dos fdbricas de dulces y chocolates del
Distrito Federal (Petta, 1992).

En patses europeos como en Italia, la ocratoxina A es
frecuentemente encontrada en alimentos para consumo humano
comn animal,la cual puede excretarse a trawrs de la glandula
mamaria y trasmitirse a los lactantes, como lo demuestra un
estudio hecho por Mico, 1992, en el que de 102 muestras de
leche materna el 14 % contenia ocratoxina A con un valor
maximo de 12 ng/ml.

Otros praductos contaminados son: el cacao, en el cual
durante el procesamiento de chocolate la ocratoxina es
destruida (Mico, 1992). El huevo puede llegar a contener
ocratoxina en caso de intoxicaciones experimentales
(Derache, 198%9).



1.2.3 TOXICIDAD DE LA OCRATOXINA A.

Se han atribuido nefraopatfias del cerdo en Dinamarca a
la Dcratoxina A {Krogh,1973). Despuds de la ingestidn de las
alimentos cantaminados sa detecta una nefrapatia
caracterizada por incrementa instersticial vy  fibrosis
pariqlomarular, tabulas proximales dilatados y glomérulo
esclerdtico (Kregh et al, (1974). La dosis letal de la
ocratoxina varia de 2.1 a 4.6 mg/kg para el cerdo, el pollo
o la trucha; en la rata la dosis es de 20 maskg {(Derache,
178%9).

En muchas especies el organg blanco de la otratoxina A
parece ser el rifion, aunque el higado es también afectado lo
as ean menar grado (Huff, L975). El higado de animales
afectados puede mostrar una apariencia rojo canela, las
riffones pueden ser notablemente asumentados (Ramados, 19730
(Turker, 1%971).

En 1965 Van Herwe observis aguda toxicidad y muerte por
alimento con niveles severos de ocratoxina en excesa de 100
mg a grupos de 8 patos. Presentarsn aguda infiltracidn de
lipidos en ceélulas parenquimatasas. Los lipidos se
prasentaron a lo largo de los lébulos del higado al tracto
portal de la vena central.

Gallinas alimentadas con 1,2 y 4 moskg de ocratoxina
pregentaron retrazo en la madurer sexual vy disminucidn en la
produccidn de huevo en los niveles mas bajos de ocratoxina.
Con incremento de los nhiveles de ocratoxina la praduccisn de
hueve fue 30n mas reducida y las pollas presentaron Jdna
emaciacidn muy marcada. . La morbilidad y mortalidsd fue
severa por; 2 ¥ A4 mg/kg. Con 4 ma/kg las pollas que
sobrevivieron na tuvieron huevos a lo largo de un ako de
edad (Choudhury, i971).



Prior, 1977 seflala que en gallinas ponedoras a las
cuales se les ha administrado ocratoxina A a niveles tan
bajos como 0.5 wg/kg causa disminucisn en la produccion de
huevo y consumo alimenticio, mientras que el peso de husvo y
cuerpo disminuyeron solo a altas concentraciones.

€l tiempo de protombina se ve aumetado y las
proteinas en el suero disminuidas con | pg/kg durante seis
semanas. Después de retirado el alimento contaminado con
ocratoxina desaparecid del musculo después de 24 hrs.,
persistiendo en higado y riffon por mas de 48 hrs. Ningﬂn'
residuc fue encontrado en grasa o piel (Priar, 1977},

En pollos para asar de un dia a tres semanas, el
crecimiento fue inhibido con 2,4 y B wug/qg, mientras las
riffones aumentaron de tamafio a dosis de !t ug/g. La funcidén
renal disminuye en un LS ¥y 31 % a dosis de 4 y 8 pg/g
respectivamente. El acido urico se incrementa de 38 a 48 %
sobre valores control a dosis de 4 y B ug/g, de los
electrolitos del plasma solo el K® fue significativamente
alterado a altas dosis. El examen histolégico de riffon
muestra edema y necrosis tubular moderada.

Cambios patoldgicos fueron observados en todos las
niveles de dosis. Los datos demuestran que la ocratoxina A
es una severa nefrotoxina en pollos (Huff,1975).

Algunas otras alteraciones producidas por ocratoxina
A en examenes pos—mor tem SONg hemorragias en el
proventriculo de aves, deshidratacion y sequedad de las
muUCosas.

Un estudio realizada por Doupnik, 1970 mastrée un
extenso daffo hepAtico cansistiendo de cambios lipidicos o
fogos necrdticos, supresidn de actividad de la médula dsea y
disminucidén de elementos linfoides en bazo y bolsa de
fabricio. La severidad de cambias histopatolégicos fue
directamente relacionado con la concentracién de ocratoxina
A.
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Se administraron B8 mg/kg de oeratoxina A a ratas
preffadas provocando una ocratoxicosis aguda caracterizada
por pérdida de peso, depresisen, diarrea, piel arrugada,
polidipsia y poliuria. Cuando la dosis fue de 4 mg/kg las
ratas estaban deshidratadas aparentemente deprimidas vy
presentaron considerable pérdida de peso después de siete
dosis de toxina. Aunque cuando de les administrd una dosis
diaria de 1| o 2 mg/kg tuvieron leve pérdida de peso en
relacién a las ratas control, no hay sighos de toxicosis
manifiesta, en lo que respecta a dosis menores de 0.25, 0.50
y 0.75 mg/kg, estuvieron en buena condicion fisica cuando la
dasis fue completada.

Fetos de ratas a las cuales se les administro 0.75
mg/kg fueron pequefios en relacion con el control y el numero
promedio de fetos por camada fue significativamente
disminuido admistrando una dosis de | mg/kQ. Ocratoxina A
indujo varias anormalidades esqueléticas en fetos de madres
a las cuales se les didé pequeffas dosis en & dias a lo largo
de 1S dias de gestacidén.

Alteraciones observadas en necropsia inducida
incluyendo tamao fetal pequelo, edema subcutinea, hematama
maltiple, ofos cerrados hocico acortado y disminucién del
puante de la nariz.

8e ba encontrada que la ocratoxina A tambidén es
teratogénica en gatos y hamsters (Brown, 197&).

En los Balcanes, hace 20 affos, se descubrid una
nefrgpatia andémica que afectd a 20,000 personas,
caracterizada por una deganeracidn hialina de los
glomérulos, una destruccidn del epitelio tubula+r ¥ una
fibrosis instarsticialy esta nefritis era similar a la
detectada en Dinmamarca en cerdos que habfan ingerido
cereales altamente contaminados por la ocratoxina .A3 se
dedujo a partir de esto, quizas un poco precipitamente que
la nefropatia humana de los Balcanes era originada por la
ocratoxina de los alimentos (Derache, 1989).
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En lo que respecta a rumiantes una investigacién indica
que la ocratoxina A es degradada por estos animales. La
posibilidad que ha sido sugerida es que la ocratoxina A
puede ser degradada por hiderdlisis de la unién peptidica por
una carboxipeptidasa formando ocratoxina « no tdéxice y
fenilalanina. Adamas de la abservacidén de que la

ocratoxicosis natural en rumiantes es rara (Hult,19786).

1.2.4 EFECTOS BIOQUIMICOS DE LA OCRATOXINA A

l.a ocratoxina A reduce el glucdgeno e incrementa la
glucosa en suero, acelera el proceso de glucogendlisis y
metabolismo de precursores del glucégenc;.

Con una donsis oral de 15 mg/kg de ocratoxina causa una
marcada disminucién de tamafio en ratas normales v
adrenalectomizadas.

Se observé la inhibicién de la succino deshidrogenasa y
otras enzimas en el Ciclo de Krebs en experimentos in vitro
con ocratoxina A en varias especies a una concentracion en
*a107% nm.

La ocratoxina A inhibe completamente la respiracidn
acoplada y reduce la proporcién ADP/0z a una concentracién

el rango de 10~

de 4 X 10°*M. Estudios en el efecto de ocratoxina ha
revelado que esta micotoxina actia como un inhibidor de tipo
competitiva de proteinas acarreadoras en el transporte
mitocondrial.

Alteraciones del metabolismo de lipldos por ocratoxina
parecen ocurrir mas Facilmente que 1los efectos en el
metabolismo de los carbohidratos. El1 efecto mas pronunciado
es la acumulacién de los lipidos en el higado, este afecto
es primariamente un resultade del dafie al transporte de
lipidos después que se incrementa la biosintesis de
lipidos (Hisieh, 1979).



La actividad metabélica de la toxina en umn animal es
influenciada por muchos factores incluyendo la
individualidad biol&gica tal como especie, sexo, edad vy
condiciones de salud; el balance nutricional, el estado
hormonal y una exposicidn anterior a toxinas o drogas. Estos
factores podrian influir en la sensibilidad de un animal
individual a los efectos metabélicos basicas de las
micotoxinas (Carlcon et al. (973).

La ocratoxina A no tiene efecto en la actividad del
complemento [ respuesta de anticuerpos, pera baja
significativamente los niveles de py-globulina en suero de
conejillo de indias <(Richard, 1974). Un notable efecto
linfocitico en las placas de Peyer, amigdalas y otros
nédulos lipfiticos fue oebservado en cerdos cuando se les
administrd una dosis de 1 - 2 mg/kg de ocratoxina A
diariamente (Krogh et al, 1974).

Dcratoxina A administrada a ratas en una dosis de &0
ug/kg de peso diariamente produce tcambios significantes en
la integridad de los lisosomas y membrana plasmatica asi
como también la utilizacién de la glucosa as deteriocrada
{Paepelinjak, 1992).

1.2.8 QUIMICA DE LAS OCRATOXINAS

Las bcratoxinas (fig. 1) caomprende un grupo de 7
metabolitos nefrotoxicos y hepatotdxkicas estrechamente
relacionados. La ocratoxina A es la mas importante del grupo
con respecto a la actividad biolégica y ocurrencia natural.

La ocratoxina A contiene
7-carboxil-S-clora-3,4-dihidroxi-=-3R-metil isocumarina y un
enlace con una amida en el grupo 7-carboxil de 1la
L~fenilalanina.

En 1967 Steyn y Holzapfel cenfirmaron la estructura de
la ocratoxina A por sintesis.
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La obtencicén de formas diastercisomdricas de ocratoxina
A por repetidas preparaciones en silica dié una
isamérica del 90 %.

pureza

Algunos estudios en los que se han investigado los
requerimientos estructurales de la intoxicacisn concluyeran
que el grupo hidroxil fenslico libre fue aesencial para la

intoxicacién (Stoloff,1577).
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1.3 AFLATOXINAS.

Distinguimos cuatro aflatoxinas que se encuentran
naturalmente con mayor fr"er:uencia, las cuales son: Bi, B2,
G1 ' G2 aon metabolitas extremadamente toxicos Y
cancerogénicas producidoas por los hongos Aspergillus flavus
y Aspergillus parasiticus. Otros miembros del grupo tales
como Mi, M2, Pl, Q1 y aflatoxicol, son derivados de los
cuatro anteriores como productos del metabolismo microbiano
o de sistemas animales y otros metabolitos .se producen
espontaneamente en respuesta a las condiciones quimicas,
tales como B2a, G2a y D! (Batt et al, 1980).

La aflatoxina es una de las mis importantes micotaxinas
conocidas ya que es un potente carcindgeno, le cual ha sido
demostrado en varios animales experimentales y su ocurrencia
natural ha sido probada en wvarias alimentos (Uraguchi,
1947) .

1.3.1 ESPECIES PRODUCTORAS DE AFLATOXINAS.

A partir de 1969, en que la 1lamada "enfermedad X de
los pavos”" en Inglaterra, causd una elevada mortandad de los
mismbs y se descubrid que era originada por hongos del
género Aspergillus, ha sido mayor cada dia el interds por el
estudio de los metabolitos secundarios, entre ellos 1la
aflatoxina.

Con el nombre de aflatoxinas se ha denominado, como
antes se menciond a los produc tos metabdlicos de
algunos hongos, Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticus
primeras especies reconocidas como productoras de
aflatoxinas. Varios investigadores han estudiado la
capacidad de otras especies de hongos productores de
aflatoxinas, aunque quizd estudios confirmataorios sean
requeridos; del género Aspergillus (A. oryzae, A. niger, A.
ruber, A. wentii, A. ostianus).
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Otros honqQos come el Pentcillum (P, citrium, P,
frecuentans, P. pulverulum, P. variabile, P. digitatum, P.
expanswn, Rhimopus sp.) (Uraguchi, 1967).

1.3.2 ALINENTOS VECTORES DE AFLATOXINAS,

Wlabeck Van en 1973 demostréd que en las regiones
tropicales huimedas donde 1as condiciones climaticas de
temperatura y bhumedad san propicias para la invasién de
alimentos por hongos, la contaminacién por aflatoxinas
presenta un problema agudo. Las aflatoxinas se han
encontrado como contaminantes naturales en varios productos
agricolas caomo:r yucas; maiz, harina de semillas de algodén,
cacahuate, harina de maiz, frijol, arroz, sorge y trigo
(Borker et al , 1966).

Wogan, 1966, encontrd en muestras de alimentos
colectadas en varias partes del mundo, particularmente de
africa y Asia, niveles de aflatoxinas en una gran variedad
de producttos agricolas entre los cuales se mencionan la
cebada, yuca, maLz, sen'n‘]las de algoddén, garbanzos,
cacahuate, frijol, arroz,sorgo y trigo. £n la India, en
aceite de cacahuate no refinado se encontraron niveles de
aflatoxina B! que oscilaban entre 20 y 260 ug/kg,
dependiendo del tiempo de almacenamiento del cacahuate antes
de ser procesado, (Dwrakanatt et al, 1948).

En el taejido de los animales, la eliminacidn de
aflatoxinas es rapida y la acumulacién en las carnes es paoco
probable, s&lo se detectan en pequeMas <cantidades, en el
limite de deteccién las carnes de embutidos. Es posible, sin
embargo, las aflatoxinas en los huevos.

Las micotoximas como la aflatoxina pasa a la leche y
puede ocurrir gque algunos residuos de semillas ricos en
aflatoxinas determinen su presencia en la leche de ganado
{Derache, 198%9}).
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El maiz constituye alrededor de la mitad del total del
volumen de alimentos consumidos anualmente en México
(Tarreblanca et al, 1987), ademis tiene el mis alto consumo
per capita y la forma en que principalmente se consume es
como tortilla (Rodriguez, 1977).

También es importante puntualizar gue las perdidas de
granos durante su almacenamiento par contaminacién funglca y
sus metabolitos, llega a ser hasta del 30 % en México
{Guarino, 1983)., constituyendo una serla amenaza para la
salud del hombre y animales que llegaran a consumir dichos
alimentos.

1.3.3 TOXICIDAD DE LAS AFLATOXINAS.

Existen. numerosos informes de aflatoxicosis en los
animales, ocasionados por el consumo de los alimentos
contaminados con estas micotoxinas (Priar, 1976).

La aflatoxina Bl es la que presenta mas capacidad
téxica y carcinogénica, asi mismo es la que con mayor
frecuencia ocurre en la naturaleza (Cole y Cox, 198ti!.

La toxicidad en las aflatoxinas varia
considerablemente, de acuerdo a la especie, edad, sexo y
estado nutricional, siendo el higado el 6rgano primariamente
afectado (Ong, 1975).

Los signos clinicos son : retardo en el crecimiento y
prdida de peso, debido a la reduccidn en la ingesta de
alimento y eficacia de su metabolismo, seguida de severo
tenesmo pocos dilas antes de la muerte (Pier el al, 1970).
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La aflatoxina Bl es muy téxica para gran numero de
animales y vegetales. Para las algas, las bacterias, los
hongos, las ceélulas en cultivo de los mamiferos, la
toxicidad es del orden de 0.1 a 40 ug/kg. En los mamiferos
la toxicidad varia segtn las especies, la aflatoxina Bl es
muy tédxica por via oral para el conejo (Dlso 0.3 mg/kg),
para el andipo (DLzo 0.36 a 0.73 mg/kg), para 1la trucha
{DLso 0.5 mg/kg); para la rata resulta menos téxico (DLso
5.5 a 7.4 mg/kg). El perro es bastante sensible (DlLso 1
mg/kg); el mono lo es menos (DLso 10 mg/kg) (Derache, 198%).

El examen postmortem puede maostrar infiltracién grasa
del higado, fibrasis hepAtica, ascitis, edema viseral,
proliferacién de ductos biliares y carcinoma hepatico. La
capacidad de la aflatoxina B1 para inducir carcinoma
hepAtico varia consideramente con la especie (Cole y Cox,
19812 .

lLas dietas de maiz con 1S ug/kg y 2 ug/kq de
aflatoxinas resultan genotédxicas, ademas de tener un efecto
taxico sobre el tejido eritropoyético de los ratones
alimentados con dichaz dietas(Margquez, L989).

Ademids las aflatoxinas interfieren en los mecanismos
de resistencia inmunitarios bhaciendo a los animales mas
susceptibles a las enfermedades. Esos efectos sobre la
inmunidad y la resistencia son dificiles de reconocer parque
log signos de las enfermedades estan asaciadas con la
infeccién en vez de la aflatoxina que predispone al animal
a la infeccieén,
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£s conocido que las aflatoxinas producen necrosis
aguda, cirrosis y carcinoma del higado en una gran variedad
de especies animales, incluyendo primates no humanos. La
variacidn de la respuesta de las especies a aflatoxina Bl,
estd bien documentada al considerar la unién covalente a
Acidos nucleicos, metabplismo, accion mutageénica, actividad
de latalidad bacteriana, transparte celular y disteribucisn
de lesienes hepAticas. Comunmente se reconece gque las
especies animales varlan marcadamente en su susceptibilidad
a la toxicidad crénica y aguda de aflatoxina Bl y el efecto
tédxico puede ser influenciado por factores ambientales,
también comp el emtado autricional o fisioldgico, edad sexa
y pretratamiento xengbidtico (Pier st al, 1980).

El metabolismo  juega un  prominente papel en la
determinacidn de la towicidad de aflatoxina Bl, requiere de
activacion metabdlica para exaltar su reactividad, el efecto
toxico de la aflatoxina Bl puede ser modificado por la
induccivn o iphibicidn del sistema de la funcidn mixta
oxidasa. €n general, las evidencias acumuladas 'se inclinan
en favar de la hipotesis de que existen algunas vias
metabslicas competitivas en el hepatocito, en &1 cual 1la
toxicidad total es determinada por la separacidén de los
metabolitos, La funcidn de 1a mixta oxidasa a la ¢fraccidén
microsamal de homagenizado de higado axida a la AFBL a
AFQ1, AFM1, AFPL, AFB2a ¥ el 2,3 Epoxido de AFBL, de estas
AFRL v AFPLl, se consideran graductos detoxificadaos, mientras
AFML, aun es considerado téxico y carcinogénico, AFB2a y
Epéxido de AFB1 ham sido considerados ceomo las Jormas
activas de AFBY, respectivamente reasponsables de la
toxicidad aguda y del efecto carcinagénice, AFL Hi es
producto de la accidn combinada de oxidasas y reductasas y
tambidn se considera como producto detoxificade (Rodricks et
al, 19771,
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La ctapacidad de las diversas especies para reducir
AFB2a a AFL, esta relacionado con la sensibilidad de las
especies a la aflatoxicosis aguda y a la accién de la
actividad reductiva y oxidativa medida como AFL/AFGL o
AFl./metabolitos solubles, ms un indice de la susceptibilidad
de las especies al efecto carcinogénico de AFB! (Pier et al,
1980},

La conversiodn de AFBI a AFL se cataliza por 1la
reductasa reversible en la fraccién soluble de la
preparacidn hepatica de § - 10.

La reversibilidad de este paso enzimatico ha permitido
la teorta de que la AFL puede servir como un reservorio
intracelular de AFB! y entonces pueda incrementar la accién
toxica de AFB1 (Wogan, 1977).

1.3.4 EFECTOS BLOQUIMICOS DE LAS AFLATOXINAS.

Experimentalmente se ha demostrade que la AFB! requiere
activacidn metabslica por el sistema de la funcidn de la
oxidasa mixta para formar la especie molecular activa que ha
sido generalmente aceptada como 2,3-Epéxido AFBL (Wogan,
1977} .

El epoxido electrofilico puede formar aductos con los
nucleéfilos celulares, tales como Acidos nucléicos vy
proteinas 1'd ocasionar que estas macromaoléculas sean
funcionalmente inactivas. La formacién de estos aductos
representa la lesion biogquimica primaria producida por las
aflatoxinas. La unién sobre proteinas funcionales podria
provacar raeduccién de la actividad enzimatica.

El epéxido de aflatoxina se conjuga facilmente con el
sulfhidrile contenido en compuestos tales como la glutation
reductasa. Una vez conjugado la toxina se inactiva (Pier et
al, 1977).
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El efecto de las aflatoxinas scbre el metabolismo de
carbohidratos, se indica generalmente camo una reduccidn del
glucédgeno hepitico y del incrementa de 1los niveles de
glucosa sanguinea en animales expuestos, y es atribuido a la
inhibicisn de 1a gluconeogénesis en el higado, o el
incremento de la glucogendlisis y metabolismo se los
precursores del glucdgeno (Pier at al,1977).

Se encontrd que la aflatoxina Bl disminuye la actividad
de varias enzimas de la gluconapgénasis en pollos de un dia
de edad, incluyendo la oP~glucasa~glucdgenn
tranagluconsidasa, fosfoglucomutasa vy glucosa-s-fosfatasa, a
una dosis intraperitoneal de 2.7 mg AFB1/kq, incraaentindosea
la actividad de la hexosa monafosfatasa deshldrogenasa, lo
que causa la disminucion de los precursores del glucdgenn.

Ademie las aflatoxinas inducen wuna deprasién del
glucégeno debido a una falia en la sintesis enzimatica (Pler
et alt, 1980).

€n la funcion mitocandrial por su posible asociacidn
zon las efectos de la toxicidad aguda de las aflatoxinas, se
encontre que estas inhiben ciertas enzimas del ciclo de
Krebs, especlificamente Ja AFB! inhibe a la succine
deshidrogenasa, resultando una reduccion de los sustratos
para la fosforilacién, tambian interfieren en el transparte
electrdnice mitocondrial, desacoplande la fosforilacidén
oxidativa en el pasa entre el citocromo b v 8l ©, por otra
lado altera tambieén la actividad de la adenasin
trifosfatasa. El efecto se manifigsta por una reduccidn del
cansumo de oxigena en la relacion ALDR/O=z.

lLas alteraciones sabre el matabolismo de 1ipidos parece
ocurrir mAs fAcilmente que sobre el metabolisme de
carbohidratos. £l efecto mas evidente as la acumulacion de
1ipidns en el higade ocasionado por una falla en el
transporte en vez de un  increments en sy biosintesis
{Haeieh,1979).
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La aflatoxina Bl, puede reaccionar con el ADN, o
especificamente inhibe la RNA polimerasa interfiriendo 1la
transcripcidén. Tambian incrementa la velocidad de
fraccionamiento de RNA debido, a la alteracién de la
membrana lisosomal que resul ta en la libheracioén de
ribonucleasa de los lisosomas o por la estimulacisn de la
actividad de la RNA-trasmetilasa que provoca un aumenta en
la alquilacién (Hsieh, 1979).

1.3.8 QUINICA DE LAS AFLATOXINAS.

Pesde 1940 se logrdé la caracterjizacidon de cuatre
compuestos quimicos interrelacionados a los que se llamd de
manera genérica aflatoxinas. €stos fueron después designados
BL, B2, G1, G2 debida a sus colores fluorescentes B{(blue) y
G(green), y los subindices 1 y 2 para cada molécula quimica
relativa a la movilidad cromatografica. Las primeras
conjeturas de las estructuras quimicas basadas en su
compesicién y grupo de reacciones fueron remarcadamente
claras para asignamientos inequivocos de estructura basados
en caracteristicas espectrales (estructuras 1 = IVv),

L.as aflatoxinas M1 y M2 son derivados hidroxilados que
se encontraron en la leche de vacas alimentadas con raciones
que contenilan Bl vy B2 (estructuras V y VI).

Muchos estudios metabdlicos de mamiferos se han
concentrado en aflatoxina Bl, ya que es el mas potente y mas
comunmente producido par hongos. De estos estudios resultd
la identificacién de otros metabolitos (estructuras VII,
X-XI11), aflatoxina P1 y aflatoxina 0O1.
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1) LAS AFLATOXINAS((

ESTRUCTURAS DE LAS AFLATOXINAS

T.~ AFLATOXINA Bl
1T .~-AFLATOXINA B2
ITT.~ AFLATOXINA Gl
IV.~ APLATOXINA G2
V.- AFLATOXINA M1
VI.~ AFLATOXINA M2
VII.~ PARASITICOL




Entre las propiedades de las aflatoxinas destaca su
gran termorresistencia. Todas las aflatoxinas exhiben
intensa fluorescencia cuando son excitadas con radiacién
ultravioleta. Las reacciones de las aflatoxinas deriva de la
insaturacién de la molécula de furano, y de la estructura de
la lactona. Los primeros estudios y la creacién de métodos
para la proteccién de personal de laboratorio, demastré la
sensibilidad de las aflatoxinas a los agentes oxidantes
alcalinas tales como hipoclorito de sodia.

El Acido fendlico expone la apertura de la lactona, es
particularmente reactivo como fue evidenciado en estudiocs
de mecanismos de detoxificacién con amonio. La reaccién de
adicién de alcoholes en medic Acido con el vinil eter de la
molécula de difurano es tipificada por la formacidn de
aductos acuosos (Aflatoxina B2a) (Stoloff, 1979).
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OBJETIVQ.

Cuantificar la concentracion de Aflatoxina Bl vy
Gcratoxina A de cereales colectados de diferentes
Estados de la Republica Mexicana.
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3. MATERIAL Y NETODO

Las 100 muestras que se utilizaron para el presente
trabajo se obtuvieron de algunos centros experimentales del
Instituto Nacional de Investigacidn Forestal y Agropecuaria
y de distribuidores de granos como ANDSA, correspondientes a
la cosecha de 1993, los cereales investigados son: sorgo,
mafz, trigo y soya.

La determinacion de ocratoxina A se realizé con el
método de Valente vy Rodriguez-Amaya {Garcia, 1989);
aflatoxina Bl fue cuantificada tomando en cuenta la técnica
de Tejada (Tejada, 1983)

Las muestras fueron enviadas de las fuentes antes
mencionadas siguiedo el procedimiento que a continuacion se
menc ionas

Dependiendo de la magnitud de lotes y remesas de granos
que se muestrean con fines de valoracitn de calidad las
muestras extraldas pueden ser calificadas como: muestra
primaria, muestra compuesta © muestra representativa.

Muestra primaria.— Cantidad de granos gue se extrae en
un momento dado y en una Gnica posicidén o punto de muestreo
de un lote en el interior de una bodega.

Muestra compuesta.—- Muestra global o total o la
cantidad de granos que se obtiene reuniendo y mezclanda las
muestras primarias extrafidas de un lote para formar una
muestra que corresponda a una situacidn.

Muestra representativa.- Cantidad de granos gque se
obtiene por reduccién de la muestra compuesta y que
representa en st el todo de un lote.
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La muestra reprecsentativa debi® tener un peso minimo de
2 Kg para permitir se realicen las distintas determinaciones
qQue se regquierans debié manejarse con sumo cuidado para
avitar que el producto se derramara y debid protegerse de
cualquier omisidn descuido o substitucidn, as{ mismo se
evitd que pasara un tiempo prolongado entre la abtencién de
la muestra y su analisis para prevenir alteraciones que
modifiquen su condicidn o composicidn.

Para contener las muestras que se se obtuvieron durante
el muestreo se utilizaron bolsas resistentes de materia)l
plastico tranaparente. para asegurar la hemeticidad del
recipiente y prevenir cambios de humedad en los granos de la
muestra.

Las bolsas tuvieron wuna capacidad suficiente para
guardar por lo menes 2.5 kg y tener espacip libre para
cerrarse y sellarse con una liga eldastica,

3.1 METODO DISCRYMINATORIO ¥ CUANTITATIVQO PARA OCRATOXINA

3.2.1 REACTIVOS

A.-Disolventes grado analitico: Metanol, cloroformo,
benceno, tolueno, acetatoc de etilo, acido acético y acido
farmico.

B.~Solucién acuosa de cloruro de potasio al 40 ¥%. Disolver
40 g de KC1 en agua destilada, celentar un poco y diluir a
un litro.

C.-Solucidn clarificadora de sulfato de amonio al 30 %.
Disolver 30 g de (NH4)260<« en agua destilada, calentar un
poco y diluir a un litro

D.-Alomina neutra para columna cromatografica de 100-200
mallas (Merck No. 1077).
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E.~Placas de cramatografia Z0 X 20 silica gel 60, 0.25 mm de
espesor. Activar las placas antes de usarlas a 110* c
durante una hora.

F.-Solventes de desarrollo: tolueno/acetato de etiloZkcido
fHrmica  (5+4+41).Toluena/ecetato de etilo/acido acético
(S0+49+1).

G.-Gel silice, Silica gel &0, 70-230 mallas (Merck No.
7734)’.

H.~-8ulfato de calcio anhidro, 20-40 mallas, preparado de
sulfato de calcio anhidro en polvla.

3.1.2 APARATOS .

A.~Licuadora doméstica con vaso de vidrio y tapa.
B.~GBabinete para observaci<n equipado con lampara de 1luz
utravioleta CAMAG, longitud de onda de 3&&4& nm.

C.-Las columnas se absarvan en un gqgabinete en un cuarto
abscuro.

D.-Columnas. Las columnas se hicieron con tubo de vidric de
8 am de didmetro externo, longitud 200 mm con un cuella de
&0 mm  ,despuds adelgazar uno de los extremos a
aproximadamente 4 om de didwetro externc. Se empacaron las
calumnas can un tapdn de fibra de vidrio, 5 mm de CaSDe, 10
mm de alndmina neutra, 20 mm de gel silice 10 de CaSOs
(Figura No. 3). Se secaron una hora a 100° ¢ Yy se
mantuvieron en el desecador.
Minicolumna agregar 2 ml extracto de clo
roformo de la primera extragc

cibén y dejar drenar hasta el
tope de CaSOg4

1 10 mm CaS04 agregar 4 ml de tolueno/ace-
{ 20 =m gel sflice tato de etilo/Scido acético
(50+49+1).

ld 10 =m alfimina neutra

5 mm Caso
I fibra de 316:10 zﬁ FIG. No. 3



3.1.3 PROCEDINIENTO.

1.-

2.-

S~

Se pesaron S50 g de muestra y se colocaron en un vasao de
licuadora, se adicionaron 270 ml de metanol y 30 ml de
solucidn acuosa de KC1 al 40 Z.

Se licud durante 5 min. a velocidad baja.

Se filtrd a través de un embudo de vidrio con papel
preplizado (Whatman No. 4) y se colechd en una probeta
de 150 ml.

Se transfirieron los 150 ml del extracte a un vaso de
precipitados de 400 ml, y se agregaron 150 ml de
clarificadara (NHe) SO¢ o acetato de zinc en el caso de
que la muestra fuera Sorgo y S0 ml de tierra de
diatomeas {(medido en un vaso de precipitados de 50 ml).
Se mezclaron con agitador de vidrio y se filtnd como en
el pasa 3.

Se transfirieron 150 ml del extracto en un embudo de
separacidn de 1000 ml y se agregaron 150 ml de agua
destilada.

La extraccidn se hizo con 2 X 10 ml de cleroformo en dos
porciones independientes.

Se agregaron 2 ml de extracto de cloroformo a la primera
extraccivn y se deijd drenar hasta el tope de CaSOs.

Se agregaron 4 ml de tolueno/acetato de etilo/scido’
acético (S0+49+1).

10.- Las columnas se examinaron bajo luz ultravioleta de

onda larga. La presencia de otratoxina se evidencia an
la interfase gel si{licesaldmina en una banda azul
fluarescente.
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< 1%

1.-

2.~
S~
4.~
S.~-

4+ CUANTIFICAGION.

Se combiparon 3 ml de cada uno de 1los extractos de
cloroformo.

Se evaporaron casi a sequedad en bafio de vapor a ao0° c.
Se redisolvidé el residuoc en 200 ul de benceno,

Se colacd el vial en bafip ultrasénico por 30 seg.

Se hicieron manchas en las placas de cromatografia
{Figura No. 4). Usando extracto y estandar.

€l desarrollo de la placa se hizo en un tanque no
equilibrado con solvente de desarrollo tolueno/acetato
de etilog/acido Formico (5+4+1), celocando diferentes
cantidades de soluciones estandard, contra los cuales se
compararia la muestra, despuess desarrollar la placa,
para cuantificar la toxina de la muestra.

) PLACA CROMATOGRAFICA

X 0 X0 X 00X O X O
10 20 30 40 50 pg/kg

X ESTANDAR OCRATOXINA A
0 MOESTRA

FIG. No. 4
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3.2 DETERMINACION DE AFLATOXINA POR EL METODO DE MINICOLUMNA

3.2.1 REACTIVOS.

A.~Disolventes grado reactivo: Metanol, benceno, clorofarmo,
acetonitrilo, 2-Propanol.

B.-Disolvente de extraccidn: Metanol al &40 % en agua V/V.

C.~-Disolvente de desarrollo: CHC1ls-CHsCN-2 Propanol

(93+5+2). '

D.-Spolucidn de acetatin de plomo al 20 %. Disclver 200 g de

atetato de plomo neutro 3IH20 en agua destilada, calentar un

poco en baffo , agregar 3 ml de Acido acético y diluir a un

litro.

E.-Altmina acidica para columna cromatografica de 80-200

mallas (merck No. 1078). Ajustar la alumina a actividad II

adicionande 3 % de agua, agitar bien y equilibrar toda la

nocha.

F.~Algodon absarbente. Agitar en clarofarmo caliente,

exprimir y secar al aire.

G.-Ayuda filtro o tierra de diatomeas.

H.~Silica gel para columnas cromatograficas de 0.063 - 0.2

mm (Merck No. 1754). Secar a 110° C durante 2 horas Y

almacenar en un desecador.

3.2.2 APARATOS.

A.~Licuadora doméstica con vaso de vidrio con tapa.
B.-Gabinete para observacién equipado con laAmpara de luz
ultravioleta de banda larga.

Las columnas se observan en un cuarto obscuro.

32



C.-Minicolumnas. Las minicolumnas se hacieron con un tubo de
vidrio de aproximadamente 15 cm de larga, 6 mm de diametro
externo y 4 mm de diametro interno. Para empacar las
columnas se tapa uno de los extremos con un pedacito de
algoddn bien apretado. Se agregéd | cm de altmina acidica, 1
cm de NazS0s anhidra, ? cm de silica gel y otro tapén de
algodén, almacenarlas sohbre un desecador sobre P:0s.

3.2.3 PROCEDIMIENTOQ.

1.~ Se pesaron S0 g de muestra y se tolotaron en un vaso de
licuadora adicionando 150 ml de disnlvente de
extraccién, 10 9 de ayuda Filtro, mezelado en la
licuadora por 3 min.

2.~ Se filtré a traves de papel filtro (Whatman No,4). Se
recogieron S0 ml del filrado.

3.~ En un vaso de precipitado de 250 ml se pusieron los SO
ml del filtrado, 20 ml de acetato de plomo a) 20 % y 150
ml de agua destilada se dejé repocsar durante 3 min. para
permitir la foculacidn o precipitacidn.

4,- En un embudo de separacidn de 125 ml se transvasaron 100
ml del +filtrado anterior y se agregaron 3 ml de
benceno, se agitd vigorozamente durante un minuto.
Cuando se separaron las fases, ae drend y se separd la
fase interior acuosa.

5.~ Se lavd la fagse bencénica con 50 ml de agua destilada
invirtiendo el embudo suavemente durante 10 veces para
impedir emulsiones. Se drend y se descartd la fase
acuosa, se transfiri¢ la fase bencénica en un frasco
pequefic de &-8 ml. Se adiciond una pizca da sulfato de
sodio anhidro y se agitd para eliminar cualquier residuc
de agua. El extracto bencéanico debe ser claro.
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b.-

Se metid la columna dentro del extracto bencénico,
permitiendo que el disolvente ascendiera hasta 1 cm
arriba de la capa de aldmina. Se seecé la columna por
fuera e inmediatamente se puso dentro de un tubo de
ensaye que tuviera aproximadamente S ml de disolvente
desarrollador (CHC1s~CHaCN-2 Propanol). Se dejd
desarrollar la columna en direccion ascendente.

Se examind la columna desarrollada inmediatamente bajo
luz dltravioleta de onda larga en un cuarto obscure. La
presencia de aflatoxina se evidencia por la banda
fluorescente azul o verde aproximadamente 2 cm arriba de
la capa de alamina. La cuantificacidédn se
realizé comparando la columna gue contenfa la muestra
con otras que tenian cantidades estandard.

23



4. RESULTADOS Y DISCUSION.

Se analizaron un total de 100 muastras para DA y AFBL,
los cereales fueron: maiz, sorgo, soya y trigo, los cuales
tienen origen en distintos estados de la Republica Mexicana
tales como: Tamaulipas, Estado de México, Hidalgo,
Michoacan, Sinaloca, Ouerétaro, Guanajuato y Puebla (Tabla
No. 2y 3).

Las ocratoxinas han sido objeto de estudio de muchas
investigaciones en varios palses europeos; en nuastrao pails
no se ha estudiado lo suficiente aunque algunas
investigaciones nos muestran que esta toxina se ha
encontrado en semillas y cereales de importancia econdmica.

La ocratoxina A se ha encontrado en un gran variedad de
cereales como malz, trigo, avena, arroz, cebada, mijo, nuez
y frijol (Bacon et «l, 1973 y Purchase, 1974).En el presente
tratajo se obtuvo que el 13 % de las muestras contenian OA
en niveles que estuvieron entre 10 y 40 ug/kg can  un
promedio de 21.15 +/- 12.6 ug/kg.

El sorgo fue el cersal que tuvo el mayor nGmerc de
muestras positivas, 7(14 %) a ocratoxina A en niveles de
10,10,20,30,40,40,40 pg/kg. En el malz las muestras
contaminadas fueron S(lé.6 %) presentando niveles de
10,10,10,20,25 nug/kg. El trigo tuvo una ;nuestra contaminada
1¢(11.1 %) con 20 ug/kp, y por Gltimo la soya en la que no se
detectd OA (Tabla No.4).
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En la tabla No. 5 de resultados se observa que el
estado de Tamaulipas presentsd el mayor numera de muestras
contaminadas S{(146.1 %) en niveles de 10,10,20,40,40 ug/kq,
siguiéndole el Estado de México con 3(15.8 %) muestras
positivas con piveles de 10,10,25 ug/kg. Michoacin tuvo 2(25
%) en donde los niveles fueron de 30 y 40 pg/kg, Hidalgo
1{7.1 %), Querétaro (7.1 %) y Guanajuatno 1{(20 %)
consecutivamente los niveles fueron 20, 10 y 10 wug/kg. En
los estados de Sinaloa y Fuebla no se presentaron muestras
con bn. El nivel mas alto que fue de 40 ug/kg se detectd en
sorge y de los estados en Tamaulipas y Michoacan, sin
embargo no rebaza el nivel maximo permitido que es de 50
Hg/kg (Van Egmond 1987)

Otros estudios como el de Garcia =t al, 1992 sefala que
de 496 muestras analizadas de maiz solo & contenfan OA con
niveles de & a 10 ug/kg, analisls que fueron hechos
siguiendo el procedimiento Eppley, otro estudio hecho par
Medina 1992 encontrd que de 175 muestras de sorgo y 163 de
alimento para animales wutilizando HPLC, el 25 % de las
muestras de sorgo contenia 0A en una distribucién de 2-82
pg/kg, siendo el promedio (5.3 poskg. En el alimenta para
animales el 39.3 % tuvieron de 2-204 ug/kg. el promedio fue
de 28.8 ug/kg.

Come se puede ohservar los niveles, numarao de muestras,
y promedios son en general bajos si las comparamos con otro
tipo de micotoxinas como podria ser aflatoxina, sin embargo
dado se que encontrd OA en & de 8§ estados que se tomaron en
cuenta para el andlisis y en I de 4 cereales, nos habla de
su amplia distribucisn y de la necesidad de tomar en cuenta
que puede provocar graves dafins a animales de importancia
comercial como pueden ser cerdos, (Krogh,1973) pollos
(Huff, 1978) y directa o {ndirectamente a la poblacidén

humana.
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E!l hecho de encontrar niveles detectables de 0A adn
cuando no rebazan los niveles permitidos y dados los pocas
estudios que sSobre cuantificacién de OA en cereales se
encuentran en México, hace necesario llevar a cabo un mayor
namero de investigaciones donde se analice un tipo de
cereal, un arigen y un numero de muestras qQue nos permita
hacer una evaluacidén mAs precisa del problema de ocratoxina
A.
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3
RESULTADOS DE LA CUANTIFICACION DE AFB1

TABLA No.

S0YA
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3
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TABLA No.

4

NIVELES DE OCRAYOXINA A EN TRES CEREALES
¥ SOYA COLECTADOS EN LA
REPUBLICA MEXICANA

i T 1 i S o

SORSD 50 7 14 I8, 19, 20, 38,
48, 4, 4.

"2 n ] 16.6 18, 18, 19, 28,
25,

Tal60 9 1 . 18,

s0va H ] ] e e - —

ToTAL . 12 X4/-0.E = 21,15 ¥~ (2.6
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TABLA No.5

NIVELES DE OCRATOXINA A EN CERERLES Y SOVA
COLECTADOS EN DIFERENTES ESTADOS

DE LA REFPUBLICA MEXICANA

MOCEHEIR WERNR: Rl TRCRTAE USRI
/Ky
0 DOE

Eth fe0 19 3 15.8 19, 18, 25.

SUAkaJUATO 5 1 & {8

HIoALED " ! A 2,

NICHOACAN 8 2 25 n, W,

PUEBLA H [} L -

QUERETARD 14 | 1 1.

TANRULIPAS H] H 161 10, 18, 26, @,
.

$THALOR 4 + ¢ e

TOTAL ] [£] A/~D.Ez 216/ 12.6
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En el caso de la cuantificacidn de AFBl el 20 % de las
muestras presentaron esta micotoxina en niveles de 10 a 200
H9/kg con un promedio de 70 +/- 59.‘73 rg/kg. Trece muestras
se encuentran fuera de los limites miximos permitidos que ha
establecido la Organizacisn Mundial de la Salud 30 uo/kg
(Scott, 1978).

Como se puede observar en la Tabla No. &, de los
cereales gue se analizaron el sorgo tuvo 10{(20 %) muestras
contaminadas en niveles de 20,30,40,40,60,460,40,150,150,200
ug/kg. E1 mafiz también presentd niveles altos pero en este
caso 7(23.3 %} muestras positivas a AFB! y 1los niveles
fueron de 20,20,40,60,80,100,200 pg/kg. La soya tuve
2(18.2 %) muestras con 10 y 20 ug/kg y finalmente el trigo
con 1(11.1 %) muestra contaminada de 10 ug/kg.

En la Tabla No. 7 de resultadaos por Estado, tenemos que
Tamaulipas tuvo 8(25.8 %) muestras positivas a AFBl en
nivales de 30,40,60,580,100,150,200,200 ug/kg, siguiéndole el
Estado de México con 4 (21 %) muestras con niveles de
20,20,40,80 ug/kg; Ouerétaro con 3(21.4 %) muestras de
10,20,60 ug/kg; Hidalgo con 2 (14.3 %) muestras de 10 y 40
Mg/kg; Michoacan 2(25 %) muesiras con niveles de 30 y 150
Ha/kg vy Sinaloa con 1(25 %) muestra tcontaminada de 40 ug/kg.
En las muestras de los Estados de Guanajuato y Puebla no se
detectd AFB1. El nivel mas alto de AFBI gue se detectd fue
de 200 pg/kg en sorgo del Estado de Tamaulipas (Tabla No. &
y 7).
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La presencia de AFB! en cereales se seNala en México en
muchos articulos, entre los que se pueden mencionar al de
Rosiles y Pérez (1981) gue de 634 de alimento para fines
pecuarios vl 34 7 de alimento para aves, el 346 Z de muestras
de alimento para bovinos y el 19 % de alimento para cerdes
contenfan aflatoxina. Por otro lado Torreblanca et al (1987}
demostraran que el 72 % da las muestras de maiz
nixtamalizado provenientes de S0 molinos y tortillerias del
Distrito Federal contenian altos niveles de AFBL (40
ug/kg), Garcia et al (1992) analizaron 496 muestras de mafz
de 17 molinaos de nixtamal en el D.F. de las cuales
encantraron que 8 muestras contenian AFB{ en niveles de 3-20
HI/KG .
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TABLA No. 6
NIVELES DE AFLATOXINA B! EN TRES
CEREALES Y SOYA COLECTADOS
EN LA REPUBLICA MEXICANA

CERESL n%‘-g Tﬁi HICBXIINE lﬂlﬁ}‘i’g‘:ﬁ [ ]

ITINS
SORG0 5 18 K] b, 36, 9, 4, 0,
68, 68, 150, 158, 200,
AL 38 ? . 23.3 29, 20, 6o, ¢, 88,
198, 28,
TRIGO 9 1 Hat 18,
$OYA 1t 4 18.2 18, 28,
TOTAL 1. = /- 02 M /- SN
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TABLA Neo.
NIVELES DE AFLATOXINA B1
COLEGTADOS EN DIFERENTES ESTADOS

7

DE CEREALES Y ROVA

DE LA REPUBLICA MEXICANA

n
POCINCIA MR B WESILES o FORCENTAJE BIwgEs o
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~
PUEBLA 5 3 0 ————
QUERETARD 14 3 2.4 18, 20, 60,
TRNAULIPAS al 8 25.8 30, 68, 68, t8, 1M,
150, 208, 208,
SINALOA 4 { » ",
ToTeL ™ » R/-.E = 7 o= 5.7
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Es importante puntualizar que las pérdidas de granos
durante su almacenamiento por contaminacidén fangica y sus
metabolitos, llega a ser hasta de 30 % en México (Guarinao,
1983), y constituyen una seria amenaza para la salud del
hombre y animales que llegaran a consumir dichos alimentos.

En el presente trabajo y lo citade en 1la literatura
evidencia que la contaminacién de cereales con AFBL es
grande ademis de los altos niveles encontrados en México, lo
cual hace pensar sobre la importancia y trascendencia que
tiene realizar investigacidn basica y aplicada que permita
evitar la contaminacisn por hongos y la posterior produccidn
de aflatoxinas por estos,0 en dado caso de qQue ya se
encuentren contaminados llevar a cabo la detoxificacidn de
log alimentos contaminados que asegure la conservacidén de la
salud en la poblacidn consumidora teniendo en cuenta que la
AFB1 produce dafos hasta el momento a todos los seres vivos
susceptibles a AFB1. En animales de importancia comercial
como son los cerdos produce hepatoma o cancer hepatico
dietas prolongadas y pobres en aflatoxinas, en las aves
produce desde la mala absorcian de nutrientes, coagulopatia,
desarrolloc ineficiente,vulnerabilidad a Infecciones, etc.
AdemiAs el copnsumo humano de productos animales con residuos
toxicos de las aflatoxinas as{ como de granos contaminados
constituyen un peligro para la salud publica (PeNa,1990).
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S. CONCLUSI ONES:.

1.~ De las muestras analizadas resultaren positivas el 13 %
para DA en niveles de 10 a 40 wg/kg y el 20 % para AFBY en
niveles de 10 a 200 w/kg, 13 muestras con AFB1 rebazaron los
limites maximos permitidos.

2.- En & de los 8 Egstados de la RepGblica Mexicana que se
consideraron para e} andlisis presentaron muestras positivas
tanto para DA comp para AFBl, 1o cual manifiesta la amplia
distribucion de estas dos micetoxinas.

JI.~ Dados los escasps estudios gque sobre 0A se encuentran en
México y teniendo presentes estas dos micotoxipas en
muestras analizadas, sobre todo si rebazan 1os niveles
permitidos y teniendo en cuenta la grave toxicidad que estas
pueden causar tanto a 1a poblacidén humana como animal hace
necesario abordar investigacones mas especs ficas en cuanto
al eatado, tipo de cereal y ndémero de muestras que permita
evaluar la problemdtica para cada uno de ellas,
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