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RESUMEN 

El objetivo del p1•esente trabajo fue cuantificar el 

contenido de Ooratoxina COA) y Aflatoxina Bl CAFBl) en un 
total de 100 muestras de malz, sorgo, trigo y soya, las 
cuales se obtuvieron de algunos centros experimentales del 

Instituto de Investigación Forestal y Agropecuaria y 

distribuidores de granos como Almacenes Nacionales de 

Depósito, S. A., correspondientes a las cosechas de 1993 y 

con origenes en diferentes estados de la República Me><icana 

como: Tamaulipas, Estado de Mé>eico, Hidalgo, MichoacAn , 

Sinaloa, Duerétaro, GuanaJuato y Puebla. 

En los resultados del análisis para OA se obtuvo que el 13 Y. 

de las muestras contenia OA en niveles que estuvieron entre 

10 y 40 µg/kg, siendo el promedio 21.15 +/- 12.6 µg/kg, 

niveles que no rebazaron los máximos permitidos. 

De 8 estados que se tomaron en cuenta 6 tuvieron muestras 

con OA y 3 de los 4 cereales que se analizaron, presentaron 

esta micoto><ina siendo el sorgo en el que &e observa el 

mayor nOmero de muestras contaminadas. 

En el ca&o de AFBl el 20 'r. de las muestras presentaron 

niveles de 10 a 200 µg/kg con un promedio de 70 +/- 59.73 

µg/kg • 6 de los 8 estados presentaron esta micotoxina, 

siendo Tamaulipas el estado que- mayor número de muestras 

positivas presenta (8/31), ademá.s de tener el nivel mAs 

alto. 

Es evidente que en la mayor1a de los estados y tipo de 

cereal que se tomaron en cuenta para el an~lisis se 

encuentran estas micotoxinas; por otro l•do los escasos 

trabajos que sobre OA se encuentran en el país hace 

necesario abordar estudios donde se considere un estado, un 

tipo de cereal y un nOmero considerable de muestras que 

permita evaluar la problemática para cada uno de ellos. 



El hecho de encontrar niveles de DA y AFBJ, especialmente si 

e)(ceden los niveles máximos permitidos y son destinados al 

consumo inmediato o si son almacenados en condiciones 

inadecuadas de humedad y temperatura para ser posteriormente 

procesados y dados a consumo son un grave riesgo para la 

población animal y de manera directa o indirecta la 

población humana, lo que hace necesario pugnar por un 

sistema de vigilancia más estricto que permita evitar la 

contaminaciOn de productos agrlcolas por hongos y posterior 

producción de micoto)(inas. 
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1. INTRODUCCIOH, 

1.1 GENERALIDADES SOBRE MICOTOXINAS. 

La palabra micotoxina deriva del griego mykes (hongo> y 

del lat1n toxicum (veneno> y es usado para designar a los 

metabolitos secundarios de una gran variedad de hongos, los 

cuales causan cambios patológicos o anormalidades 

fisiológicas en el hombre y animales. El término 

micotoxicosis ha 9ido definido como un sindrome de toxicidad 

resultan te de la ingestión crónica de mico toxinas a través 

de alimentos contaminados <Uraguchi, 1967). 

Las circunstancias en las cuales se sospecha de una 

micotoxicosis como posible causa de manifestaciones cl1nicas 

en animales son principalmente las siguientes: evidencia de 

actividad y crecimiento de organismos micóticos en el 

alimento, la no transmisibilidad de los desórdenes, nula 

respuesta a la terapia con antibiOticos y presentación 

estacional <Goldblatt, 1972>. 

Los principales factores que propician el crecimiento 

de hongos productores de micotoKinas son: elevado contenido 

de agua, al ta humedad relativa del medio, la elevada 

temperatura ambiente, la especificidad de determinado9 

sustratos, los elementos que componen los alimentos como el 

contenido en gra!ias o en nitrógeno, la competencia entre 

distintos microorganismos CDerache, 1989>. 
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Durante el almacenamientci más que el sustrato 

quimico,interviene el estado fisico de los alimentos o la 

integridad de los granos favoreciendo el crecimiento de 

estos hongos macromicetes. Productos como las semillas, si 

est.án molidas,o incluso si han sido lesionadas previamente 

por insectos, podrán ser atacadas más rApidamente por 

hongos. Un producto poco compresible, de volumen 

relativamente grande, como el ma1z o los cacahuates, deja un 

espacio instersticial importante y por lo tanto un volumen 

gaseoso rico en o>cigeno que permite que los hongos se 

desarrollen mAs rApidamente que en el silo, donde los granos 

son menores como en el caso del trigo <Derache, 1989). 

El hombre también -Forma una variable adicional a la 

presencia de hongos que producen micotoxinas ya sea 

in-fluyendo con sus prácticas culturales 

semillas susceptibles de contaminación. 

cultivando 

Podemos clasificar los efectos tOKicos de las 

micotoKinas en tres ca tegor1as1 mutagenicidad, 

teratogenicidad y cancerogenicidad. Pcr ejemplo la 

aflato><ina es cancerigena, mutá.gena y teratogénica La 

patulina es un potente citot6><ico mutagénico, no es 

teratogénica en las ratas pero si se inyecta a un embrión de 

pollo si lo· es; sólo es cancerigena por vici subcutAnea. En 

la interpretación de lo~ resultados y de las consecuencias 

patológicas a largo ter:mino en intoxicaciones crónical'>. es 

nece9ario ser prudente y critico frente a los métodos 

e)(perimentales empleado'S, a las cantidades de micoto><inas 

utilizadas, las condiciones de alimentación animal y también 

frente a las consecuencias del plan de aplicación 

tecnológica y da la contaminaci6n. 

El higado, por razones anatómicas y fisiol69icas, es 

simultAneamente el órgano blanco de las micotoxinas, como lo 

es para otro tipo de tóxicos. 

Otros 6r9anos y sistemas afectados generalmente por las 

micotowinas son: rinon, sistema nervioso, glAndulas 

end6crinas, eiecto irritante sobre la piel y mucosas. 
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La ne.froto>eicidad por las micotoxinas se da 

principalmente en el caso de af latoxinas y ocratoxinas. 

Las micotoxinas neuróto>dcas y 1¡t5pecialmente las 

micoto>einas del temblor ( tremórgenas> actúan a bajas 

concentraciones, el efecto de una sola dosis dura desde 

algunas horas a varios d!as, ejemplo de estas son la 

paspalina y paxilina, sintetizadas por Cla1Jiceps pa.spal.t y 

Pentcillttm. paxali. 

Las micoto>einas con efectos endócrinos son 

principalmente la zearalenona o F-2, un meta.bolito 

sintetizado por varias cepas de Fusartum., como F. rose1J1n..F. 

trtccttum.. F. oxyspori\Dl'h F. monol.tjorme. 

Resulta especialmente dificil y complejo tratar de 

definir o atribuir una especificidad de producción de una 

determinada micoto>eina a una especie fOngica dada. Es más 

frecuente encontrar inespecificidad de s1ntesis para una 

determinada acpecie que la producción de una micoto>eina 

empec1fica para cada especie, por otro lado para cada 

micotoxina la to~icidad puede ser muy variable, tanto en su 

efecto como en la dosis (Derache, 1989). 
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TABLA 1 
LAS MICOTOXINAS Y SUS ORIGENES FUNGICOS 

Micoto><inas 

Aflato><ina 
92 1 Gl, ·a2, 
Ml, M2 

Ac:ido 
Penic1lico 

óc.rat.oxtn.a. 
A y B 

Patulina 

Zearalenona 

E'!lterigmato-­
cistina 

T-2 

RubratoKina 

Luteoskirina 

Tricctecenos 

Cl,;ado9porina 

Termógenos 

Mohos Responsables 

Aspersi.ttus /tauus 
Asperei.ttus parasiticus 

Pen'i..ci. t lum. puluerulum. 
Penici l lum cyclopiwn 
Pent.ct.llum. suavolen.s 
Aspers(lLus ochracl1"US 
Aspe.rf$i. L L us sul phureus 

Aspctr8tllus oahraceus 
Peni.c'i.. t han. u'i..ri.dtc::atum. 

Peni.ci.ltum. pa.tultDn. 
Peni.ci.ll\Dn. w-ti.cae 
Peni.ci.tlum. ctaui.forme 
Peni.ci.ll\O'l1. expansurn. 
Peni.ci.tlwn. clauatus 

Fusari. um 6Tam.i.nearum. 

A.sper~illus versi.color 
k>pertrl l tu.. nldula"-" 
AsperBlLLus reeuLosus 

Fusartm trtnct t1.U11. 

Pentctllwn rubrwn 
PentctlLwn purpurodenwn 

PentctLL1ll'n tsLandtctllft. 

Fusartum. de-uers 
Trtc:hot:hec.tum. rosewn. 

To><icidad 

MutAgeno, tera­
tógeno, cance-­
r! geno, hepa to­
t6xico y neuro­
tóxico. 

CitotO>cic:o 

Terat6geno, he­
patotóxico, ne­
frot6Mico, neu­
rot6Mico. 

CitotOKico 

Efectos end6--­
crinos. 

Ci tot.Oxico, 
irritante de 
las muccualli• 

Cl.adosporim cladosporoi.des· 

Pentc t L Lwn. patulan.s 
k>pertfll!us fla.uus 

NeurotóMicos. 

Tabla 1.- Relación de las micotcxinas de las especies que 
producen y su e4ecto tóxico. CDerache, 1989). 
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1. 2 OCRATOXJ:HAS. 

Las ocratoMinas A, B, y C incluyen un grupo de 
metabolitos secundarios estructuralmente relacionados 

producidos por varias especies de AspertJi. l lus y Penici. l l'Um. 

La amp!ia presencia de hongos productores de ocratcxinas, su 

capacidad para crecer en una gran variedad de alimentos y 

comestibles de importancia comercial y la ocurrencia natural 

de la ocratoKina constituye una amenaza tanto para animales 

como para la salud p~blica <Huff, 1975>. 

1.2.1 ESPECIES PROVUCTORAS DE OCRATOXINAS. 

Las ocratowinas son metabolitos de hongos que se 

aislaron y caracterizaron inicialmente de Asper6iLLus 

och~aceus <Van der Merwe et al, 1975>, y posteriormente por 

Pentcillum viridicatum (Cieglar, 1972) y otras especies 

del grupo AsP9~tJi.LLus ochrace'US <A. m.elleus, A. quercinus y 

A •• sutphureus> <Lai et al., 1968>, pero también es 

sintetizada por P. uariabt Le, P. purpuren.cen.s, P. comun.e y 

como pisible productora P. cyctopium. CCiegler, 1972>. 

1.2.2 ALJ:HEHTOS VECTORES DE OCRATOXJ:HAS. 

Los cere•les constituyen, dabido a la importancia de su 

cultivo, de ~us condiciones de cosecha y de su aporte 

alimentario nivel mundial, un vector eKtremadamente 

importante. También son un medio -tavorable para el 

crecimiento y la producción de ocratoxinas. 

Ha!lta el momento han sido descritas tres ocratoxinass 

A,B y C. 
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La ocratoxina producida por Aspergillus 

Penicillua viridicatu• ha sido encontrada 

ochraceus y 

en varios 

sustratos naturales, destacando entre ellos granos de matz 

CShotwell et al, 1969>, trigo, avena, arroz, cacahuates, con 

concomitante producci~'VI de ~cido penicJlico y citrinina. 

Tanto la ocratowina A como la B han sido encontradas 

como contaminante natural de varios productos agrLcolas entre 

ellos la cebada, avena, miJo, arroz, nueces y frijol <Bacon 

et' al, 1973>. 

En MéMico la importación de productos alimenticios es 

grande debida entre otras causas a la falta de producc~Sn 

agrl.cola. Sin embargo las grandes voll'í.menes requeridos deben 

forzosamente permanecer en la bodega industrial o 

simplemente en silos de almac.&n. La posibilidad de que las 

materias primas se contaminen por hongos b~Micos es grande, 

siendo las semillas oleaginosas importantes ingredientes en 

la formaci~"in de alimentos, la evaluaci~"'1 de los niveles de 

micotoKinas es necesaria. Se detectaron 10 µg/~g de 

ocratoMina A en almendra y nuez de muestras que fueran 

colectadas en das f~bricas de dulces y chocolates del 

Distrito Federal CPet'ia, 1992>. 

En paises europeos como en Italia, la ocratoxina A es 

frecuentemente encontrada en alimentas para consumo humano 

como animal,la cual puede eKcretarse a tra"N}s de la glAndula 

mamaria y trasmitirse a loG lactantes, como lo demuestra un 

estudio hecho por Mico, 1992, en el que de 102 muestras de 

leche materna el 14 ~ contenla ocratoxina A con un valor 

mAMimo de 12 ng/ml. 

Otros productos contaminados son: el cacao, en el cual 

durante el procesamiento de chocolate la ocratoxina es 

destruida (Mico, 1992>. El huevo puede llegar a contener 

ocratowina en caso de intoxicaciones experimentales 

<Derache, 1989>. 



1.a.3 TOXICIDAD DE l.A OCRATOXINA A. 

Se han atribuido nefrapat1as del cerdo en Dinamarca a 

La OcratoMina A (Kro9h 1 1973). Después de la ingestión de los 

alimentos contamina.dos se detecta. una nefropat.ia 

caracterizada par incr-ementa inster"'sticial y fibro$is 

periglomerular, tabulas pro><imales dilatados y glomérulo 

escler6tico CKrogh et a.l., 1974>. La dosi9 letal de la 

oc:ratoxina varia de 2.1 a 4.6 mg/kg para el cerdo, el pallo 

o la trucha; en la rata la dosis es de 20 mg/kg <Derache, 

1989). 

En muchas especies el órgano blanco de la ocratoxina A 

parece ser el rifton, aunque el hlgado es también afectado lo 

es en menor grado <Huff, lq75). El h.lgadt) de animales 

afectado• puede mostrar una apariencia rojo canela, los 

rif"íones pueden ser notablemente aumentados (Ramadon, 1973> 

(Turker'.- 1971 >. 
En 1965 Van Merwe observó aguda toxicidad y muerte por 

alimento con niveles severo5 de ocratoxina en exceso de 100 

mg a grupos de a pa.tos. Presentaron aguda infiltración de 

Upidos en células parenquimatogas. Los lipidos se 

pre5entaron a lo largo de Las lóbulos del h19ado al tracto 

portal de la vena central. 

Gallinas alimentadas con 1,2 y 4 mg/kg de ocratoxina 

pre9entaron retra~o en la madure% seKual y disminución en la 

producción de hueva en Los niveles m~s bajos de ocratoHina. 

Con incremento de los niveles de ocratoKina la producción de 

huevo iue aon má.s reducida y las pollas presentaron una 

emaciación muy marcada.. • 1-a morbilidad y mortalidad fue 

severa por 2 y 4 mg/kg. Con 4 mg/kg las pollas Que 

sobrevivieron na tuvieron huevos a lo largo de un a~o de 

edad <Chaudhury, 1971>~ 



Prior, 1977 seftala que en gallinas ponedoras las 

cuales se les ha administrado ocrato>eina A a niveles tan 

bajos como 0.5 µg/k9 causa disminución en la producción de 

huevo y consumo alimenticio, mientras que el peso de huevo y 

cuerpo disminuyeron solo a altas concentraciones. 

El tiempo de protombina se ve aumetado y las 

prote1nas en el suero disminuidas con 1 µg/kg durante seis 

semanas. Después de retirado el alimento contaminado con 

ocratoxina desapareció del m~sculo después de 24 hrs., 

persistiendo en h19ado y riNon por má.s de 49 hrs. NingOn 

residuo fue encontrado en grasa o piel <Prior, 1977). 

En pollos para asar de un d1a a tres semanas, el 

crecimiento fue inhibido con 2,4 y B µg/g, mientras los 

rif'rone<a aumentaron de tamaf'fo a dosis de 1 µg/g. La funciOn 

renal disminuye en un 15 y 31 F.. a dosis de 4 y 8 µg/g 

respectivamente. El ácido Orico se incrementa de 38 a 48 'l. 

sobra valores control a dosis de 4 y B µg/g, de los 

electro U tos del plasma sólo el K+ fue significativamente 

alterado a al tas dosis. El examen histológico de rif"fon 

muestra edema y necrosis tubular moderada. 

Cambios patológicos fueron observados en todos los 

niv~les de dosis. Los datos demuestran que la ocratoxina A 
es una severa nefrotoxina en pollos CHuff,1975>. 

Algunas otras alteraciones producidas por ocratoxina 

A en e>eá.menes pos-mortem sons hemorragias en el 

proventr1culo de aves, deshidratación y sequedad de las 

mucosas. 

Un estudio reali~ado por Doupnik, 1970 mostró un 

extenso daf"S:o hepAtico consistiendo de cambios lip1dicos o 

focos necróticos, supresión de actividad de la médula ósea y 

disminución de elementos linfoides en bazo y bolsa de 

fabricio. La severidad de cambios histopatológicos fue 

directamente rel~cionado con la concentración de ocratoxina 

A, 
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Se administraron 8 mg/lcg de ocrato><ina A a ratas 

preNadas provocando una ocratoxicosis aguda caracterizada 

por pérdida de peso, depresión, diarrea, piel arrugada, 

polidipsia y poliuria. Cuando la dosis fue de 4 mg/kg las 

ratas estaban deshidratadas aparentemente deprimidas y 

presentaron considerable pérdida de pe$O después de siete 

dosis de toxina. Aunque cuando de les administró una dosis 

diaria de l o 2 mg/kg tuvieron leve pérdida de peso en 

relación a las ratas control, no hay signos de toidcosis 

mani~iesta, en lo que respecta a dosis menores de 0.25, 0.50 

y 0.75 mg/kg, estuvieron en buena condición fisica cuando la 

dosis fue completada. 

Fetos de ratas a las cuales se les administró o. 75 

mg/kg fueron pequenos en relación con el control y el número 

promedio de fetos por camada fue significativamente 

disminuido admistrando una dosis de 1 mg/kg. Ocratoxina A 

indujo varias anormalidades esqueléticas en fetos de m~dres 

a las cuales se les dió pequeffas dosis en 6 dias a lo largo 

de 15 dias de gastaci6n. 

Al te rae.iones observadas en necropsia inducida 

incluyendo tamaf'{o fetal pequef'to, edema subcutáneo, hematoma 

mól tiple, ojos cerrados hocico acortado y disminución del 

puente de la nariz. 

Se ha encontrado que la ocratoxina A también es 

teratogénica en gatos y hamsters (Brown, 1976). 

En los Balcane s, hace 20 af'íos, se descubrió una 

nefropatja endémica que afectó a 20,000 personas, 

caracteri~ada por una degeneración hialina de los 

glomérulos, una destrucci~1n del epitelio tubular y una 

fibrosis instersticial1 esta nefritis era similar a la 

detectada en Dinamarca en cerdos que habian ingerido 

cereales altamente contaminados por la ocratoxina .A; se 

dedujo el partir de esto, quizás un poco precipita.mente que 

la nefropat1a 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 investigación indica 

que la ocrato><ina A es degradada por estos animales. La 

posibilidad que ha sido sugerida es que la ocratoKina A 

puede ser degradada por hidrólisis de la unión pept1dica por 

una carbo>dpeptidasa formando ocrato>eina a no t6>eica y 

fenilalanina. Además de la observación de que la 

ocratoKicosis natural en rumiantes es rara <Hult,1976J. 

J.2.• EFECTOS BIOQIUMICOS DE LA OCRATOXIHA A 

La ocratoxina A reduce el glucógeno e incrementa la 

glucosa en suero, acelera el proceso de glucogenólisis y 

metabolismo de precursores del glucógenO. 

Con una dosis oral de 15 mg/kg de ocratoxina causa una 

marcada disminución de tamarío en ratas normales y 

adrenalectomizadas. 

Se observó la inhibición de la succino deshidrogenasa y 

otras enzimas en el Ciclo de Krebs en experimentos in vitre 

con ocratoKina A en varias especies a una concentración en 

el rango de 10-2 a 10-d M. 

La ocratoxina A inhibe completamente la respiración 

acoplada y reduce la proporción ADP/Oz a una concentración 

de 4 X 10-'M. Estudios en el e.facto de ocrato>cina ha 

revelado que esta micotoHina actúa como un inhibidor de tipo 

competitivo de prote1nas acarreadoras en el transporte 

mitocondrial. 

Alteraciones del metabolismo de lipidos por ocratoKina 

parecen ocurrir mAs Tá.cilmente que los efectos en el 

metabol~smo de los carbohidratos. El efecto mAs pronunciado 

es la acumulación de los Upidos en el higado, este efecto 

es primariamente un resultado del dafl'o al transporte de 

11pidos después que se incrementa la biosintesis de 

lipidcs <Hisieh, 1979>. 
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La actividad metabólica de la toxina en un animal es 

influenciada por muchos 

individualidad biológica tal 

factores incluyendo 

como especie, sexo, edad 

la 

y 

condiciones de salud; el balance nutricional, el estado 

hormonal y una exposición anterior a toxinas o drogas. Estos 

factores podrian influir en la sensibilidad de un animal 

individÜal a los efectos metabólicos básicos de las 

micotoxinas <Carl.:on et at. 1973). 

La ocratoxiria A no tiene efecto en la actividad del 

complemento o respuesta de anticuerpos, pero baja 

significativamente Los niveles de r-globulina en suero de 

conejillo de indias <Richard, 1974> .. Un notable efecto 

linfocitico en las placas de Peyer, amígdalas y otros 

nódulos linfáticos fue observado en cerdos cuando se les 

administró una dosis de - 2 mg/kg de ocrato>eina A 

diariamente <Krogh et al, 1974>. 

Ocratoxina A administrada a ratas en una dosis de 60 

ug/kg de peso diariamente produce cambios signiTicantes en 

la integridad de los lisosomas y membrana plasmá.tica asl 

como también la utilización de la glucosa es deteriorada 

<PepelJnjak, 1992>. 

1.2.6 ·QUIMICA DE LAS OCRATOXINAS 

Las ocratoxinas (fig. () comprende un grupo de 7 

metabolitos nefrotó>eicos y hepatot6Kicos estrechamente 

relacionados. La ocratoxina A es la mAs importante del grupo 

con respecto a la actividad biológica y ocurrencia natural. 

La ocratoxina A contiene 

7-carbox i 1-5-c loro-3, 4-dihidrox i--3R-me ti l isacumar ina y un 

enlace con una amida en el grupo 7-carboxil de la 

L-fenilalanina. 

En 1967 Steyn y Holzapfel confirmaron la estructura de 

la ocratoxina A por sintesis. 

13 



La obtención de formas diasteroisoméricas de ocratoKina 

A por repetidas preparaciones en silica di6 una pureza 

isomérica del 90 ~-

Algunos estudios en los que se han investigado los 

requerimientos estructurales de la intoKicación concluyeron 

que el grupo hidroKil fen6lico libre fue esencial para la 

intoKicación CStolcff,19771. 
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R = H, n• = Cl, R• OA 

R = R' R"' = H OD 

R = Et, R' Cl,R"= R : OC(OA ..,til éster) 

OA •etil éster 

R = Et, R' = R" == H OB etil éster 

R = Me, R' = R" H OB •etil. éster 

R = H, R' = Cl. = R"=OH: 4-0R OA 

ESTRUCTURA DE LAS .OCRATOXINAS. 

FIG. Ho. l 
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1.3 AFLATOXIHAS, 

Distinguimos cuatro af lato)Cinas que se encuentran 

naturalmente con mayor Trecuencia, las cuales sonz e1·, B2, 

Gl y G2 son metabolitos eKtremadamente tóKicos y 

cancerogénicos producidos por los hongos Aspereillus /lavus 

y Asper6i. l lus parast t icus. Otros miembros del grupo tales 

como Ml, M2, Pl, 01 y aflatoxicol, son derivados de Los 

cuatro anteriores como productos del metabolismo microbiano 

o de sistemas animales y otros metabolitos -se producen 

espont:tneamente en respuesta a tas condiciones quimicas, 

tales como 82a, G2a y 01 CBatt et al, 1980). 

La aflatoxina es una de las mAs importantes micotoKinas 

conocidas ya que es un potente carcin6geno, lo cual ha sido 

demostrado en varios animales experimentales y su ocurrencia 

natural ha sido probada en varios alimentos <Uraguchi, 

19671. 

ESPECJ:ES PRODU<..•ORAS DE AFLATOXINAS. 

A partir de 1969, en que la llamada "enfermedad X de 

Jos pavos" en Inglaterra, causó una elevada mortandad da los 

mismos y se descubrió que era originada por hongos del 

género Aspt>r6iLLu9, ha &ido mayor cadQ dia el interás por el 

estudio de los matabolitos secundarios, entre ellos la 

a-flato>cina. 

Con el nombre de a-flato>cinas se ha denominado, como 

antes se mencionó a los productos metabólicos de 

algunos hongos, Asper6tl.l.us /ta.uus y Asperetltus para.stttcus· 

primeras especies reconocidas como productoras de 

af latoxin•v. Varios investigadores han estudiado la 

capacidad de otras especies de hongos productores de 

aflatoxinas, aunque quizá. estudios confirmatorios gean 

requeridos; del género Asper6iLLus <A. oryzae, A. niger, A. 

ruber, A. wentii, A. o~tianus>. 
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Otros hongos como el Pentcilltun. <P. citrtwn., P. 

/recv.entans, P. pul.veruhmi. P. vari.abil.e, P. di6itatum., P. 

BXpansum. Rhiaopus sp. > CUraguchi, 1967>. 

1.3.2 AUMENTOS VECTORES DE AFLATOXINAS. 

Wlabeck Van en 1973 demostró que en las regiones 

tropicales húmedas donde las condiciones climáticas de 

temperatura y humedad son propicias para la invasión de 

alimentos por hongos, la contaminación por af latoKinas 

presenta un problema agudo. Las aflato>einas se han 

encontrado como contaminantes naturales en varios productos 

agr1colas comoi yuca, matz, harina de semillas de algodón, 

cacahuate, harina de maiz, frijol, arroz, sorgo y trigo 

<Borker et al. , 1966). 

Wogan, 1966, encontró en muestras de alimentos 

colectadas en varias partes del mundo, particularmente de 

a.frica y Asia, niveles de aflatoxinas en una gran variedad 

de pr-oductos agr-icolas anti-e los cuales se mencionan la 

cebada, yuca, ma!Z, semillas de algodón, garbanzos, 

cacahuate, .frijol, arroz,sorgo y trigo. En la India, en 

aceite de cacahuate no reTinado se encontraron niveles de 

aflatoKina 81 que oscilaban entre 20 v 260 µg/ko, 

dependiendo del tiempo de almacenamiento del cacahuate antes 

de ser procesado. (Owrakanatt et al., 1968). 

En el taj ido de los animales, la eliminación de 

aflatoKinas es rApida y la acumulación en las carnes es poco 

probable, sólo se detectan en pequei"l'as c:antidades, en el 

limite de detección las carnes de embutidos. Es posible, sin 

embargo, las a.flatoxinas en los huevos. 

Las micotoxinas como la a.flatoxina pasa a la leche y 

puede ocurrir que algunos residuos de semillas ricos en 

aflatoxinas determinen su presencia en la leche de ganado 

<Derache, 1989). 
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El maiz constituye alrededor de la mitad del total del 

volumen de alimentos consumidos anualmente en MéKico 

CTorreblanca 1H. al., 1987>, además tiene el más alto consumo 

per capita y la forma en que principalmente se consume es 

como tortilla CRodr1guez, 1977>. 

También es importante puntualizar que las pérdidas de 

granos durante su almacenamiento por contaminación fúngica y 

sus metabolitos, llega a ser hasta del 30 ;. en MéKico 

CGuarino, 1983)., constituyendo una seria amenaza para la 

salud del hombre y animales que llegaran a consumir dichos 

alimentos. 

1.3.3 TOXICIDAD DE LAS AFLATOXINAS. 

E>cisten. numerosos iniormes de ailato>cicosis en los 

animales, ocasionados por el consumo de los alimentos 

contaminados con estas micoto>cinas <Prior, 1976). 

La aflatoKina 81 es la que presenta má~ capacidad 

t6>cica y ca.rcinogénica, asi mismo es la que con mayor 

frecuencia ocurre en la naturaleza <Cole y Cox, 1981>. 

La to>cicidad en las aflato>cinas varia 

considerablemente, de acuerdo a la especie, edad, se>co y 

estado nutricional, siendo el hígado el órgano primariamente 

afectado COng, 1975>. 

Los signos clinicos son : retardo en el crecimiento y 

pérdida de peso, debido a Ja reducción en la ingesta de 

alimento y eficacia de su metabolismo, seguida de severo 

tenesmo pocos dias antes de la muerte <Pier et aL, 1970). 
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La aHatoxina 81 es muy tóxica para 9ran número de 

animales y vegetales. Para las algas, las bacterias, los 

hongos, las células en cultivo de los mamiferos, la 

to>eicidad es del orden de 0.1 a 40 µg/kg. En Los mamiferos 

la to>eicidad varia segón las especies, la a.flato>eina Bl es 

muy tóxica por via oral para el conejo <DL!So 0.3 mg/kg), 

para el andino (DL::10 0.36 a 0.73 mg/kg>, para la trucha 

<DL5o 0.5 mg/kg); para la rata resulta menos t6>eico <DL5o 

5.5 a 7.4 mg/kg). El perro es bastante sensible (0L5o 1 

mg/kg); el mono lo es menos <DL!So 10 mg/kg) <Derache, 1909). 

El examen postmortem puede mostrar infiltración grasa 

del higado, fibrosis hepá.tica, ascitis, edema visera!, 

proliferación de duetos biliares y carcinoma hepá.tico. La 

capacidad de la aflato><ina Bl para inducir carcinoma 

hepAtico varia consideramente con la especie (Cole y Co><, 

1981). 

Las dietas de mai z con 15 µg/kg y 2 µg/kg de 

aflAtoxinas resultan genot6xicas, ademAs de tener un efecto 

t6Kico ~obre el tejido eritropoyético de los ratones 

alimentados con dicha~ dietas<MArquez, 1989>. 

AdemAs las aflatoxinas inter.fieren en los mecanismos 

de resistencia inmunitarios haciendo a los animales m~s 

susceptibles a las enfermedades. Esos efectos sobre la 

inmunidad y ta resistencia son dificiles de reconocer porque 

los signos de La$ enfermedades est~n asociadas con la 

infección en vez de la a.f latoxina que predispone al animal 

a la infección. 
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Es conocido que las a~latcxinas producen necrosis 

aguda, cirrosis y carcinoma del hlgado en una gran variedad 

de especies animales, ir1cluyendo primate$ ne humanos. La 

variación de la respuesta de las especies a aTlatoxina Bl, 

está. bien documentada al considerar la unión covalente a 

ácidos nucleicos. metabolismo, acción mutagénica, activirlad 

de letalidad bac:ter"iana, transporte celular y distribución 

de lesiones hep~ticas. Comunmente se reconoce que las 

especies animales varian marcadamente en su susceptibilidad 

a la toxicidad crónica y aguda de aTlatoxina Bl y el eTecto 

tóxico puede ser influenciado por factores ambientales, 

también como el e5tado nutricional e fisiolOgico, edad sexo 

y pretratamíento xenobiótico <Pier et al, 1980). 

El metabolismu juega un prominente papel en la 

determinación de la toxicidad de a.flatoxina 81, ~equiere de 

activación metabólica para exaltar su reactividad, el efecto 

tóxico de la aflatoxina Bl puede ser modificado por la 

inducción o inhibición del sistema de la .función mixta 

o>eidasa. En general, las evidencias acumuladas 'se inclinan 

en favor de la hipótesis de que e~isten algunas vias 

metabólicas competitivas en el hepatocito, en el cual la 

toKicidad total es determinada por la separación da los 

metabolitos. La función de la mixta o;cidasa a la fr-a.c:ci6n 

microsomal de homogenizado de higado oKida a la AFBl a 

AFDl, AFMl, AFPt, AFB2a y el 2,3 Ep6Kido de AFBt, de estos 

AFQ1 v AFP1, ~e consideran productos detoxificados, mientras 

AFM1, aún es considera.do t6Kico v carcinoi;rénico, AFB2a y 

Epó~ido de AFBl han sido considerados come las iormas 

activas de AF'Bl, respectivamente r'eB.pon5ables de la 

toHicidad aguda y del efecto carcinagénico, AFL Hl e~ 

producto de la acción combinada de oxidasas y reductasa~ y 

también se considera como producto detoxif icado <Rodricks et 

at, !977l, 
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La capacidad de las diversas especies para reducir 

AF82a a AFL, está. relacionado con la sensibilidad de las 

especies a la aflatoxicosis aguda y a la acción de la 

actividad reductiva y oKidativa madida como AFL/AFGl 

AFL/metabolitos solubles, Rs un indice de la susceptibilidad 

de las especies al efecto carcinogénico de AFBl <Pier el al, 

1980). 

La conversión de AF81 a AFL se cataliza por la 

reductasa reversible en la fracción soluble de la. 

preparación hepática de S - 10. 

La reversibilidad de este paso enzimatico ha permitido 

la teoria de que la AFL puede servir como un reservorio 

intracelular de AFSl y entonces pueda incrementar la acción 

tó>eica de AFB1 <Wogan, 1977). 

EFECTOS BIOQl/J:MICOS DE LAS AFLATOXINAS. 

E)(perimentalmente se ha demostrado que la AFBl requiere 

activación metabólica por el sistema de la función de la 

o>eidasa mi>eta para formar la especie molecular activa que ha 

sido generalmente aceptada como 2,3-Epóxido AFSl <Wogan, 

1977). 

El epó>eido electrof1lico puede formar aductos con los 

nucleófilos celulares, tales como Acidos nucléicos y 

.Proteinas y ocasionar que estas macromoléculas sean 

funcionalmente inactiv~s. La formación de estos aductos 

representa la lesión bioquimica primaria producida por l.as 

aflatoxinas. La unión sobre proteinas funcionales podr!a 

provocar reducción de la actividad enzimAtica. 

El epó>eido de af latoKina se conjuga fá.ci lmente con el 

sulfhidrilo contenido en compuestos tales como la glutation 

reductasa. Una vez conjugado ·la to>cina se inactiva <Pier et 

al., 1977). 
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El efecto de las aflatoxinas sobre el metabolismo de 

carbchidratos, se indica general~ente como una reducción del 

glucógeno hepAtíco y del incremento de los niveles de 

glucoGa sangu1nea en animales expuestos, y es atribuido a la 

inhibición de la gluconeogénesís en el higado, o el 

incremento de la glucogenólisis y metabolismo se le$ 

precursores del glucógeno (Pier ~t a!,1977>. 

Se encontró que la aflatoNina Bl disminuye la actividad 

de varias enzimas de la gluconeogénesis en pollos de un d1a 

de edad~ incluyendo la UDP-9 lucoe.a-9 luc613eno 

transglucosidasa, fosfogluccmutasa y glucosa-6-fosfatasa, a 

una dosis intraper!toneal de 2.7 mg AFB1/kg, incrementAndose 

la .actividad de la hexosa monafosfatasa deshidrogenasa, lo 

que causa la disminución de los precursores del glucógeno. 

AdemAs las aflatoKinas inducen una depresiOn del 

glucógeno debido a una falla en la sintesis enzimitica (Pier 

et al., 19BOJ. 

En la función mitocondrial poi"' su posible asociación 

con las efectos de la toxicidad aguda de las af latowinas, se 

encontró que estatt. inhiben ciertas enzimas del ciclo de 

Krebs, especlficamente Ja AFB1 inhibe a la succino 

deshldrogenasa, resul tanda una reducción de los sustratos 

para la fosforilací.6n, también interfieren en el transporta 

electr6nic0 mitocondrial, desacoplando la fosforilaci6n 

ouidativa en el paua entre el cítocromo b y el e, por otra 

lado altera también la actividad de la adenasin 

trifosfatasa. El efecto se manifiesta por una reducción del 

consumo de OKigeno en la relación AOP/02. 

Las alteracione5 sobre el metabolismo de lipidoa parece 

ocur-rir mAa i.6.cilmente que sobre el metabolismo de 

carbohidrato<&. E'l efecto más evidente os la acumulación de 

11pidos en el h1gado oca~ionado por una falla en el 

transpol"'te en vez de un incrementa en su bios!ntesis 

!H"ieh, 1979>. 
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La aflatoxina 81, puede reaccionar con el ADN, o 

e5pec1ficamente inhibe la RNA polimerasa interfiriendo la 

transcripción. También incrementa la velocidad de 

fraccionamiento de RNA debido, a la alteración de la 

membrana lisosomal Que resulta en la liberación de 

ribonucleasa de los lisosomas o por la estimulaci6n de la 

actividad de la RNA-trasmetilasa que provoca un aumento en 

la alquilaci6n CHsieh, 1979). 

1.3.6 QUIMICA DE LAS AFLATOXUIAS. 

Desde 1960 se logró la caracterización de cuatro 

compuestos qu1micos interrelacionados a los que se llam6 de 

manera genérica aflato~inas. Estos fueron después designados 

81, 82, Gl, G2 debido a sus colores fluorescentes BCblue> y 

GCgreen>, y los sublndices 1 y 2 para cada molécula qulmica 

relativa a la movilidad cromatogr"llfica. Las primera-¡ 

conjeturas de las estructuras quimicas basadas en su 

composici6n y grupo de reacciones fueron remarcadamente 

claras para asignamientos inequ1vocos de estructura basados 

en caracterlsticas espectrales <estructuras 1 - IV>. 

Las aflatoMinas Ml y M2 son derivados hidroxilados que 

se encontraron en la leche de vacas alimentadas con raciones 

que contenian 81 y 92 <estructuras V y VI>. 

Muchos estudios metab6l ices de mam1 feros se han 

concentrado en aflatoxina Bl, ya que es el mAs potente y mAs 

comunmente producido por hongos. De estos estudios resultó 

la identificación de otros meta bol i tos (estructuras VJ J, 

X-XllI>, aflatoxina Pl y aflatoxina 01. 
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ESTRUCTUR1\S DE LAS AFLATOXINAS 

Vil 
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Entre las propiedades de las a-Flato>einas destaca su 

gran termorresistencia. Todas las aflatoxinas e>ehiben 

intensa fluorescencia cuando son eKcitadas con radiación 

ultravioleta. Las reacciones de las aflatoKinas der·iva de la 

insaturación de la molécula de furano, y de Ja estructura de 

la lactona. Los primeros estudios y la creación de métodos 

para la protección de personal de laboratorio, demostró la 

sensibilidad de las aflato>cinas a los agentes oxidantes 

alcalinos tales como hipoclorito de sodio. 

El Acido fenólico e)(pone la apertura de Ja lactona, es 

particularmente reactivo como fue evidenciado en estudios 

de mecanismos de deto>:ificaci6n con amonio. La reacción de 

adición de alcoholes en medio ácido con el vinil eter de la 

molécula de difurano es tipificada por la formación de 

aductos acuosos CAflato>cina B2a) CStoloff, 1979). 
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2. OBJETIVO. 

J).- Cuantiiicar la concentración de Aflatoxina Bl y 

Ocratoxina A de cereales colectados de diferentes 

Estados de la República Mexicana. 



3. HATERIAL Y HETOOO 

Las 100 muestras que se utilizaron para Etl presente 

trabajo se obtuvieron de algunos centros e~perimentaJes del 

Instituto Nacional de Investigación Forestal y Agropecuaria 

Y de distribuidores de granos como ANDSA, correspondientes a 

la cosecha de 1993, los cereales investigados son: sorgo, 

ma1z, trigo y soya. 

La determinación de ocrato>cina A se realizó 

método de Va len te y Rodr1 guez-Amaya < Garc1 a, 

con el 

1989); 

aflatoKina 81 fue cuantificada tomando en cuenta la técnica 

de Tejada <Tejada, 1983) 

Las muestras fueron enviadas de las fuentes antes 

mencionadas siouiedo el procedimiento que a continuación se 

mencionai 

Dependiendo de la magnitud de lotes y remesas de granos 

que se muestrean con fines de valoración de calidad las 

muestra& extra1das pueden ser cali~icadas como; muestra 

primaria, muestra compuesta o muestra representativa. 

Muestra primaria.- Cantidad de granos que se extrae en 

un momento dado y en una única posición o punto da muestt·ao 

de un lote en el interior de una bodega. 

Muestra compuesta.- Muestra global o total la 

cantidad de granos que se obtiene reuniendo y mezclando las 

muestras primarias ewtra.idas de un lote para formar una 

muestra que corresponda a una situación. 

Muestra representativa.- Cantidad de granos que se 

obtiene por reducción de la muestra compuesta y que 

representa en si el todo de un lote. 
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La muestra representativa debió tener un peso minlmo de 

2 Kg para permitir se realicen las distintas determinaciones 

que se requieran_; debió manejarse con sumo cuidado para 

evitar que el producto se derramara y debió protegerse de 

cualquier omisión descuido o substitución, as! mismo se 

evitó que pasara un tiempo prolongado entre la obtención de 

la muestra y su anAlisis para prevenir alteraciones que 

modifiquen su condición o composición. 

Para contener las muestras que se se obtuvieron durante 

el muestreo se utilizaron bolsas resistentes de material 

plástico transparente, para asegurar la hemeticidad del 

recipiente y prevenir cambios de humedad en los granos de la 

muestra. 

Las bolsas tuvieron una capacidad suficiente para 

guardar por lo menos 2.5 kg y tener espacio libra para 

cerrarse y sellars9 con una liga elágtica. 

3.1 METODO DISCRIMINATORIO Y CUAHTITATIVO PARA OCRATOXINA A 

3.1.1 REACTIVOS 

A.-Disolventes grado anal1tico: Metanol, cloroformo, 

benceno, tolueno~ acetato de etilo, ácido acético y á.cido 

-fórmico. 

B.-Solución acuosa de cloruro de potasio al 40 Y.. Disolver 

40 g de KCl en agua destilada, calentar un poco y diluir a 

un litro. 

C .. -Solución clarificadora de sulfato de amonio al 30 Y.. 

Disolver 30 g de (NH•>ZSD• en agua destilada, calentar un 

poco y diluir a un litro 

0.-AlOmina neutra para columna cromatográ.fica de 100-200 

mallas <t1erck No. 1077>. 
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E.-Placas de cromatograf Ja 20 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: toluena/acetato de etilo/~cido 

fl~rmico (5+4+1).Tolueno/ecetato de etilo/,t,.cido ac:9tico 

(50+49+1 l. 

G.-Ge~ silice, Silica gel 60, 70-230 mallas <Merck Na. 
7734). 

H.-Sul~ato de calcio anhidro, 20-40 mallas, preparado de 

sulfata de calcio anhidro en polvo. 

3.1.2 

A.-Licuadora dom"'5tica con vaso de vidrio y tapa. 

B.-Gabinete para observaci'"in equipado con l~mpara de luz 

utravialeta CAHAG, longitud de onda de 366 nm. 

c.-Las columnas se observan en un gabinete en un cuarto 

obscuro. 

D.-Columnas. Las columnas se hicieron con tubo de vidrio de 

8 mm de di4metro externa, longitud 200 mm con un cuello de 

60 mm , despuit:ts adelgazar uno de los extremos a 
aproximadamente 4 mm de diilrnetro externo. Se empacaron las 

columnas con un tap~'Wl de fibra de vidrio, 5 mm de CaS04, 10 

mm de al~mina neutra, 20 mm de gel silice 10 de casa. 

(Figura No. 3). Se secaron una hora a tocP e y se 

mantuvieron en el desecador. 
Minico1Ulllla 

10 - CaS04 
20 .. gel sllice 

10 .. a16aina neutra 

5 - CaS04 
fibra de vidrio 

2 

agregar 2 •l ~racto de clo 
rof orJIO de la primera extra~ 
ci6n y dejar drenar hasta el 
tope de CaS04 

agregar 4 •l de tolueno/ace­
tato de etilo/ácido ac6tlco 
(50+49+1). 

PIG. No. 3 



1.- Se pesaron 50 g de muestra y se colocaron en un vaso de 

licuadora, se adicionaron 270 ml de metano! y 30 ml de 

soluci~ acuosa de kCl al 40 7.. 

2.- Se licu6 durante 5 min. a velocidad baja. 

3 .. - Se Tiltrl1 a trav4ts de un embudo de vidrio con papel 

preplizado <Whatman No. 4> y se colecb~ en una probeta 

de 150 mi. 

4.- Se transTirieron los 150 ml del extracto a un vaso de 

precipitados de 600 ml, y se agregaron 150 ml de 

clarificadora <NH•> SO• o acetato de zinc en el caso de 

que la muestra fuera sorgo y 50 ml de tierra de 

diatomeas <medido en un vaso de precipitados de 50 ml>. 

5 .. - Se mezclaron con agitador de vidrio y se filtn~ como en 

el paso 3. 

6.- Se transfirieron 150 ml del extracto en un embudo de 

separaci<~ de 1000 ml y se agregaron 150 ml de agua 

destilada .. 

7.- La extracciál se hizo con 2 X 10 ml de cloroformo en doB 

porciones independientes. 

a.- Se agregaron 2 ml de extracto de cloroformo a la primera 

extracci~n y se deJ6 drenar hasta el tope de CaSDI. 

9.- Se agregaron 4 ml de tolueno/acetato de etilo/ácido · 

acético (50+49+1>. 

10.- Las columnas se examinaron bajo luz ultravioleta de 

onda larga. La presencia de ocratoxina se evidencia en 

la interfase gel sJlice/alúnina en una banda azul 

fluorescente. 
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CUANTIF'l'.CACIOll. 

1.- Se combinaron 3 ml de cada uno de los extractos de 

cloroformo. 

2.- Se evaporaron casi a sequedad en ba~o de vapor a soº c. 
3.- Se redisolvi6 el residuo en 200 µl de benceno. 

4.- Se colocó el vial en ba~o ultrasónico por 30 seg. 

5.- Se hicieron manchas en las placas de cromatografia 

<Figura No. 4). Usando extracto y estAndar. 

6.- El desarrollo de la placa se hizo en un tanque no 

equilibrado con solvente de desarrollo tolueno/acetato 

de etilo/Acido -fórmico t5+4+1), colocando diferentes 

cantidades de soluciones estandard, contra los cuales se 

compararia la muestra, después desarrollar la placa, 

para cuantificar la toxina de la muestra. 

PLACA CROMATOGRJl.PICA 

X o X o X o X o X o 
10 20 30 40 50 ¡ag¡kg 

X ESTAllDllR OCRll.TOXIJfA A 

o MUESTRA 

PIG. )fo. 4 
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3. 2 DETERMIN ... CION DE .AFL ... TOXIN" POR. EL METOOO DE MINICOLUMN" 

3. 2.1 RE ... CTIVOS. 

A.-Di_solventes grado reactivo: Metano], benceno, cloroformo, 

acetonitrilo, 2-Propanol. 

B.-Disolvente de extracciórl: Metanol al 60 'l. en agua V/V. 

C.-Disolvente de desarrollo: CHCls-CHsCN-2 Propano! 
(93+5+2). 

O.-Soluci6n de ac~lalo de plomo al 20 'l.. Disolver 200 g de 

acetato de plomo neutro 3H2D en agua destilada, calentar un 

poco en ba~o , agregar ~ ml de ácido acético y diluir a un 

litro. 

E.-Alómina acidica para columna cr-omatográ:fica de 80-200 

mallas (merck No. 1078>. Ajustar la alúmina a actividad II 

adicionando 3 1. de agua, agitar bien y equilibrar toda la 

noche. 

F.-Algod6n absorbente. Agitar en cloroformo caliente, 

exprimir y secar al aire. 

G.-Ayuda filtro o tierra de diatomeas. 

H.-Silica gel para columnas cromatográficas de 0.063 - 0.2 

mm <Mercf.: 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 observación equipado con 141.mpara. de luz 

ultravioleta de banda larga. 

Las columnas se observan en un cuarto obscuro. 
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c.-Minicolumnas. Las minicolumnas se hacieron con un tubo de 

vidrio de aproximadamente 15 cm de largo, 6 mm de diámetro 

externo y 4 mm de diámetro interno. Para empacar las 

columnas se tapa uno de los e>ctremos con un pedacito de 

algodón bien apretado. Se agregó 1 cm de alOmina actdica, 1 

cm de Na2S04 anhidro, 9 cm de silica gel y otro tapón de 

algodón, almacenarlas sobre un desecador sobre P20G. 

3.2.3 PROCEDIMIENTO. 

1.- Se pesaron 50 g de muestra y se colocaron en un vaso de 

licuadora adicionando 150 mi de disolvente de 

e>etracc~ón, 10 g de ayuda filtro, mezclado en la 

licuadora por 3 min. 

2.- Se filtró a través de papel filtro <Whatman Nc,4>. Se 

recogieron 50 ml del filrado. 

3.- En un vaso de precipitado de 250 ml se pusieron l?s 50 

ml del filtrado, 20 ml de acetato de plomo al 20 X y 150 

ml de agua destilada se dejó reposar durante 3 min. para 

permitir la foculación o precipitación. 

4.- En un embudo de separación de 125 ml se transvasaron 100 

ml del filtrado anterior y ne agregaron 3 ml de 

benceno, se agitó vigorozamente durante un minuto. 

Cuando se separaron las fases, ge drenó y se separó la 

Tase interior acuosa. 

5.- Se lavó la fase bencénica con 50 ml de agua destilada 

invirtiendo el embudo suavemente durante 10 veces para 

impedir emulsiones. Se drenó y se de5cart6 la fase 

acuosa., se transfirió la Tase bencénica en un frasco 

pequeno de 6-8 ml. Se adicionó una pizca de sulfato de 

sodio anhidro y se agitó para eliminar cualquier residuo 

de agua. El eKtracto bencénico debe ser claro. 
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ó.- Se metió la columna dentro del e1<tracto bencénico, 

permitiendo que el disolvente ascendiera hasta 1 cm 

arriba de la capa de alómina. Se secó la columna por 

fuera e inmediatamente se puso dentro de un tubo de 

ensaye que tuviera aproximadamente 5 ml de disolvente 

desarrollador CCHCla-CHsCN-2 Propanol). Se dejó 

desarrollar la columna en dirección ascendente. 

7 .- Se examinó la columna desarrollada inmediatamente bajo 

luz ultravioleta de onda larga en un cuarto obscuro. La 

presencia de af latoxina se evidencia por la banda 

fluorescente azul o verde apr~ximadamente 2 cm arriba de 

la capa de a lámina. La cuantificación se 

real izó comparando la columna que con tenia la muestra 

con otras que tenian cantidades estandard. 
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o&, RESULTADOS Y DISCUSIOH, 

Se analizaron un total de 100 muestras para DA y AFB1, 

los cereales fueron: maiz, sorgo, soya y trigo, los cuales 

tienen origen en distintos estados de la República Mexicana 

tales como: Tamaulipas, Estado de México, Hidalgo, 

MichoacAn, Sinaloa, Duerétaro, Guanajuato y Puebla <Tabla 

No.2y3>. 

Las ocrato><inas han sido objeto de estudio de muchas 

investigaciones en varios paises europeos; en nuestro pa1s 

no se ha estudiado lo suficiente aunque algunas 

investigaciones nos muestran que esta to1<ina se ha 

encontrado en semillas y cer.eales de importancia económica. 

La ocratoKina A se ha encontrado en un gran variedad de 

cereales como ma1z, trigo, avena, arroz, cebada, mijo, nuez 

y frijol <Bacon et al, 1973 y Purchase, 1974>.En el presente 

trabajo se obtuvo qua el 13 % de las muestras contenían OA 

en niveles que estuvieron entre 10 y 40 µg/kg 

promedio de 21.15 +/- 12.ó µg/kg. 

con un 

El sorgo fue el cereal que tuvo el mayor número de 

muestras positivata, 7< 14 %) a ocratoKina A en niveles de 

10, 10,20,:so,40,40,40 µg/k9. En el maiz las muestras 

contaminadas fueron 5(16.6 %> presentando niveles de 

10,10,10,20,25 µg/kg. El trigo tuvo una muestra contaminada 

1(11.1 'l.) con 20 µg/kg, y por último la soya en la que no se 

detectó OA <Tabla No.4>. 
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En la tabla No. 5 de resultados se observa que el 

estado de Tamaulipas presentó el mayor número de muestras 

contaminadas 5( 16. l Y.> en niveles de 10, 10,20,40,40 µg/kg, 

siguiéndole el Estado de Mé>eico con 3C 15 .. 8 X> muestras 

positivas con niveles de 10,10,25 µg/kg .. Michoacán tuvo 2(25 

X.> en donde los niveles fueron de 30 y 40 µg/kg, Hidalgo 

1(7.l Y.>, Ouerétaro 1C7.l X> y Guanajuato 1(20 Y.> 

consecutivamente los niveles fueron 20, 10 y 10 µg/kg. En 

los estados de Sinaloa y Puebla no se presentaron muestras 

con OA. El nivel mAs alto que fue de 40 µg/kg se detectó en 

sorgo y de los estados en Tamaulipas y MichoacAn, sin 

embargo no rebaza el nivel mái<imo permitido que es de 50 

µg/kg CVan Egmond 1987> 

Otros estudios como el de Garcia et ai, 1992 seNala que 

de 496 muestras analizadas de ma1z sólo 6 contenian CA con 

niveles de 6 10 µg/kg, análisis que fueron hechos 

siguiendo el procedimiento Eppley, otro estudio hecho por 

Medina 1992 encontró que de 175 muestras de sorgo y 163 de 

alimento para animales utilizando HPLC, el 25 Y. de las 

muestras de sorgo c:ontania DA en una distribución de 2-82 

µg/kg, siendo el promedio 15 .. 3 µg/kg. En el alimento para 

animales el 39 .. 3 i tuvieron de 2-204 µg/kg. el promedio fue 

da 28.8 µg/kg. 

Como se puede observar los niveles, número de muestras, 

y promedios son en general bajos si los comparamos con otro 

tipo de micotoKinas como podria ser aflatoKina, sin embargo 

dado se que encontró OA en 6 de 8 estados qu~ se tomaron en 

cuenta para el análisis y en 3 de 4 cereales, nos habla de 

su amplia distribución y de la necesidad de tomar en cuenta 

que puede provocar graves dat'los a animales de importancia 

comercial como pueden ser cerdos, <t<rogh,1973) pollos 

<Huff, 1975> y directa o indirectamente a la población 

humana. 
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El hecho de encontrar niveles detectables de OA aún 

cuando no rebazan los niveles permitidos y dados los pocos 

estudios que Sobre cuantificación de OA en cereales se 

encuentran en México, hace necesario llevar a cabo un mayor 

nümero de investigaciones donde se analice un tipo ae 

cereal, un origen y un número de muestras que nos permita 

hacer una evaluación más precisa del problema de ocratoxi11a 

A. 
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TABLA No. 4 
NIVELES DE OCRATOXINA A EN TRES CEREALES 

y SOYA COLECTADOS EN LA 
REPUBLICA MEXICANA 

CEIOI. "Milis "'NmfllS l'OICOlTUE •· X 

SORGO 51 14 lt, 18, 21, 31, 
41, 41, 41. 

ftAIZ 31 16.6 11, 11, 11, 28, 

21. 

meo 11.1 11. 

SOYA 11 

m111. •• 13 X+l-t.E = Zl.15 +I· IZ,, 
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TABLA No.S 
NIVELES DE OCRATOXINA A EN CEREALES Y SOYA 

COLECTADOS EN DIFERENTES ESTADOS 

ESTADO DE 
!EXICO 

6UANAJUAIO 

NICHOACU 

PUEBLA 

QUEREIARO 

rmuLIPAS 

SllALOA 

IQlll. 

DE LA REPUDLICA ME.XICANA 

1"11'lills 

" 

14 

31 

1• 11 

-IAIE • 

15,8 

21 

7.1 

25 

7.1 

"·I 

41 

llll\Ydl. 
'""' 

11, 11, 2s. 

11. 

28, 

31, 41, 

18. 

11, 11, 21, 41, 
41, 

Xl/-t.E: 21.11/- IZ.I 



En el caso de la cuanti4icación de AFBl el 20 X de las 

muestras presentaron esta micotoxina en niveles de 10 a 200 

µg/kg con un promedio d& 70 +/- 59~73 µg/kg. Trece muestras 

se encuentran fuera de los limites máximos permitidos que ha 

establecido la Organización Mundial de la Salud 30 µg/kg 

<Scott, 1978>. 

Como se puede observar en la Tabla No. 6, de los 

cereales que se analizaron el sorgo tuvo 10(20 X> muestras 

contaminadas en niveles de 20,30,40,40,ó0,60,óO, 150, 150,200 

µg/kg. El maíz también presento niveles altos pero en este 

caso 7(23.3 X> muestras positivas a AFBl y los niveles 

fueron de 20,20,60,60,80, 100,200 µg/kg. La soya tuvo 

2<18.2 7.> muestras con LO y 20 µg/kg y finalmente el trigo 

con 1<11.1 Y.> muestra contaminada de 10 µg/kg. 

En la Tabla No. 7 de resultados por Estado, tenemos que 

Tamaulipas tuvo 8(25.8 'l.> muestrai¡¡ positivas a AFBl en 

nivelas de 30,60,60,60,100,150,200,200 µg/kg, siguiéndole el 

Estado de Mé>eico c'on 4 (21 7.> muestras con niveles de 

20,20 1 60,BO µglkq; Ouerétaro con 3<21.4 X> muestras de 

10,20,60 µg/kg; Hidalgo con 2 <14.3 'X) ,muestras de 10 y 40 

µg/kg; Michoacá.n 2(25 7.> muestras con niveles de 30 y 150 

µg/kg y Sinaloa con 1(25 'l.) muestra contaminada de 40 µg/kg. 

En las muestras de los Estados de Guanajuato y Puebla no se 

detwctó AFBl. El nivel más alto de AFBl que se detectó fue 

de 200 µg/kg en sorgo del Estado de Tamaulipas <Tabla No. 6 

y 7l. 
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La presencia de AFB1 en cereale9 se seftala en México en 

muchos articules, entre Jos que se pueden mencionar al de 

Rosiles y Pérez C 1981 > que de 634 de alimento para fines 

pecuarios el 34 X de alimento para aves, el 36 7. de muestras 

de alimento para bovinos y el 19 Y. de alimento para cerdos 

contenian aflatoxina. Por otro lado Torreblanca et a! C1987> 

demostraron que el 72 'l. de las mues tras de mai z 

nixtamalizado provenientes de 50 molinos y tortillerias del 

Distrito Federal contenian altos niveles de AFB1 (40 

µg/kg>, Garc1a et ai C1992) analizaron 496 muestras de ma1z 

de 17 molinos de nixtamal en el D.F. de las cuales 

encontraron que 8 muestras contenían AFB1 en niveles de 3-20 

µg/kg. 
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TABLA No. 6 
NIVELES DE AFLATOXINA 01 EN TRES 

CEREALES Y SOYA COLECTADOS 

SORGO 

"AIZ 

JRl60 

SOYA 

IOJll. 

EN LA REPUBLICA NEXICANA 

SI 18 

38 

" 

•• 

44 

llllClllJAIE 
X 

28 

23.3 

"·' 

18.2 

NlfiUS IE llflll 
P.-its 

31, 38, '"' 49, 611, 
"· 61, 151, 151, 211. 

21, 21, 68, 61, 81, 

118, 218. 

18. 

"· 28. 

xv- t.t< ie •t- st.n 



TABLA No. 7 
NIVELES DE AFLATOXIHA 81 DE CEREALES Y SOYA 

COLECTADOS EH DIFERENTES ESTADOS 

6UANAJUA10 

HIDALGO 

KICHOACAM 

PUEBLA 

TMAULIPAS 

SIMALOA 

lUlal. 

DE LA REPUBLICA MEXICANA 

19 21 

14 14.3 

25 

14 21.4 

31 25.e 

25 

1• 11 

11, 48. 

38, m. 

18, 21. u. 

31, "· "· 68, 111, 
158, 211. m. 

41. 



Es importante puntual izar que las pérdidas de granos 

durante su almacenamiento por contaminación f(lngica y sus 

metabolitos, lleqa a ser hasta de 30 7. en MéKico (Guarino, 

1983>, y constituyen una seria amenaza para La salud del 

ho~bre y animales que llegaran a consumir dichos alimentos. 

En el presente trabajo y lo citado en la literatura 

evidencia que la contaminación de cereales con AF81 

grande además de los altos niveles encontrados en MéKico, lo 

cual hace pensar sobre la importancia y trascendencia que 

tiene realizar investigación btlsica y aplicada que permita 

evitar la contaminación por hongos y la posterior producción 

de a-flato>cinas por estos,o en dado caso de que ya se 

encuentren contaminados llevar a cabo la detoKificación de 

los alimentos contaminados que asegure la conservación de la 

salud en la población consumidora teniendo en cuenta que la 

AFBl produce daNos hasta el momento a todos los seres vivos 

susceptibles a AFBl. En animales. de importancia comercial 

como son los cerdos produce hepatoma o cáncer hepático 

dietas prolongadas y pobres en aflatoH:inas, en las aves 

produce desde la mala absorción de nutrientes, coagulopat1a, 

desarrollo ineficiente,vulnerabilidad a infecciones, etc. 

AdemAs el consumo humano de productos animales con residuos 

tóxicos de las aflatoxinas as! como de granos contaminados 

constituyen un peligro para la salud pública CPe~a,1990>. 
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5. COHCL\JSIONES. 

1.- De las muBstras analizadas resultaron positivas el 13 'l. 

para OA en niveles de 10 a 40 µg/kg y el 20 X para AFB1 en 

nivel&s de 10 a 200 µ/kg. 13 muestras con AFB1 rebazaron los 

limites máximos permitidos. 

2.- En 6 de los S E-atados de la Rep<Jblica Mexicana que se 

consideraron para el análisis presentaron muestras positivas 

tanto para OA como para AFBl~ lo cual manifiesta la amplia 

distribución de estas dos micotoxinas. 

3.- Dados los escasos estudios que sobre OA se encuentran en 

México y teniendo p~esentes e~tas do~ micotoxinas en 

muestras analizadas, sobre todo si rebazaM los niveles 

permitidos y teniendo en cuenta la grave toxicidad que estas 

pueden causar tanto a la población humana como animal hace 

nec:esaYio abordar investiga.eones m.&s especi ficau en cuat\to 

al e~tado• tipo de ~ereal y nómero da muestraG que permita 

Qvaluar la problemática para cada uno de ellae. 
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