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OCHRATOXIN A IN FOODS FOR HUMAN
CONSUMPTION: REVIEW

Abstract

Introduction: Ochratoxin A is a neurotoxic, immuno-
suppressive, genotoxic, carcinogenic and teratogenic
mycotoxins present in human food, mainly cereals and
cereals products, alcoholic beverages and mill products
(coffee, cocoa). The levels of Ochratoxin A in food are
closely related with the production and conservation con-
ditions. 

Objetive: This review aims to assess the presence of
OTA in different food groups, and to update the knowl-
edge about its toxicity, mechanism of action, methods of
analysis used for detection and quantification, and differ-
ent aspects about regulations.

Methods: References and publications related to the
mechanism of action, toxicity, analysis and regulations
about OTA in foods were searched and selected based on
inclusion criteria. MEDLINE/PubMed, Scielo, Science
Direct, Ebscohost were used as databases.

Results: The presence of OTA keeps on being observed
in different food groups. The detected OTA levels are
below those permitted by limits set by the regulations
However, inadequate agrotechnological production prac-
tices and improper storage of foods remain as critical
control points to avoid the toxic hazards resulting from
human exposure to this toxin.

Conclusions: It’s recommended to promote the correct
use of agrotechnological practices for raw materials and
processed products to reduce the concentration of OTA
in foods and to avoid the toxicity resulting from the con-
sumption of OTA contaminated foods.
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Resumen

Introducción: La Ocratoxina A (OTA) es una micoto-
xina neurotóxica, inmunosupresora, genotóxica, carcinó-
gena y teratogénica de gran actualidad que contamina
alimentos de consumo humano, principalmente cereales y
derivados, bebidas alcohólicas y productos de molienda
(café, cacao). Los niveles de Ocratoxina A en los alimen-
tos están estrechamente relacionados con las condiciones
de producción y conservación. 

Objetivo: Esta revisión tiene como objetivo evaluar la
presencia de OTA en diferentes grupos de alimentos, así
como actualizar el conocimiento sobre su toxicidad,
mecanismo de acción, métodos de análisis utilizados para
su detección y cuantificación, y diferentes aspectos sobre
su legislación.

Método: Se buscaron y seleccionaron, en base a unos
criterios de inclusión, artículos y publicaciones relaciona-
dos con los mecanismos de acción, toxicidad, análisis y
legislación de la OTA en alimentos, publicados en las
bases de datos de MEDLINE/PubMed, Scielo, Science
Direct, Ebscohost. 

Resultados: La presencia de OTA sigue observándose
en diferentes grupos de alimentos. Los niveles detectados
son inferiores a los permitidos por la legislación vigente.
Sin embargo, se observa como prácticas agrotecnológicas
de producción poco adecuadas y la incorrecta conserva-
ción de algunos alimentos siguen constituyendo puntos de
control crítico para evitar los riesgos tóxicos derivados de
la exposición humana a esta toxina. 

Conclusiones: Se recomienda fomentar el uso correcto
de prácticas agrotecnológicas sobre las materias primas y
productos transformados, con el objetivo de reducir la
concentración de OTA presente en los alimentos y evitar
la toxicidad consecuente al consumo de alimentos conta-
minados por OTA.
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Introducción

La Ocratoxina A (OTA) (C
20

H
18

O
6

NCl) es una
molécula formada por un anillo de 3,4- dihidro metil
isocumarina unido, por medio de su grupo carboxilo y
través de un enlace tipo amida, a una molécula de feni-
lalanina (fig. 1). Es muy estable, incolora, soluble en
disolventes orgánicos polares, poco soluble en agua,
con características de ácido débil y capaz de emitir
fluorescencia al ser excitada con luz ultravioleta1. 

Detectada por primera vez en muestras de maíz2 afri-
canas, es considerada un metabolito secundario tóxico
producido por especies de hongos filamentosos supe-
riores de los géneros Penicillium y Aspergillus, capaces
de crecer sobre una amplia gama de sustratos orgáni-
cos. 

Los cereales, en humanos, y los piensos, en anima-
les, constituyen las principales fuentes de exposición
alimentaria, aunque también pueden encontrarse nive-
les notables de contaminación en otros alimentos. Los
granos de café verde, la carne y sus derivados, las uvas,
el vino, las pasas e higos secos3, el chocolate, las
legumbres, la cerveza y las especias4, constituyen fuen-
tes dietéticas a considerar sólo en caso de altas inges-
tas. Otras fuentes no convencionales de OTA son el té,
las infusiones, el regaliz, el aceite de oliva y los alimen-
tos infantiles a base de cereales5.

Las prácticas agrícolas y las condiciones medioam-
bientales (humedad y temperatura) durante el almace-
namiento y el transporte afectan de forma directa a los
niveles de OTA en los alimentos6. Asimismo, se ha
demostrado que una alta actividad de agua favorece la
producción de OTA en los alimentos7.

Además de la OTA, existen otros tipos de ocratoxi-
nas como son la ocratoxina B (OTB) que se caracteriza
por ser un derivado no clorado de la OTA con carácter
menos tóxico y la ocratoxina C (OTC) éster de la OTA
con escaso potencial tóxico, ambas productos de la
hidrólisis de OTA y OTB, respectivamente, que se
caracterizan por carecer de toxicidad8.

Hongos productores de OTA

Aspergillus ochraceus, Penicillium verrucosum y P.
viricatum9, se consideran los principales productores
de Ocratoxina A en alimentos debido a su gran facili-

dad de dispersión y crecimiento. Aspergillus crece en
un intervalo de temperatura comprendido entre 12-37
ºC, y se asocia a climas cálidos y tropicales, detectán-
dose sobre todo en alimentos almacenados. Abarca y
cols10 describieron, por primera vez, la producción de
OTA por A. niger var. niger, y desde entonces son
numerosos los estudios que describen la producción de
OTA por otras especies negras de Aspergillus presen-
tes en viñedos. El género Penicillium crece en un inter-
valo de temperatura más bajo (4-31 ºC) y con una acti-
vidad de agua de 0,80 por lo que va a contaminar
alimentos producidos en climas templados y fríos,
especialmente en cereales y derivados. Entre todas
ellas, Aspergillus carbonarius y P. purpurogenum se
caracterizan por tener un alto potencial ocratoxigé-
nico11,12.

Toxicocinética de la OTA

La OTA se absorbe en el tracto gastrointestinal, y
pasa a la circulación sistémica, detectándose en sangre
y tejidos. Las concentraciones más altas se detectan en
los órganos de mayor actividad metabólica como riñón,
hígado, músculo y grasa9. Durante su distribución, la
OTA tiene una alta capacidad de fijación a las proteínas
plasmáticas, y presenta una semivida de eliminación
larga, con valores en el cerdo de 72-120 horas y en el
hombre 840 horas (35 días), siendo la fracción libre de
toxina < 0,2%13-15. Tanto la OTA como sus metabolitos
se excretan por vía renal y hepatobiliar. También se
han observado niveles de OTA en las secreciones lác-
teas16 lo cual constituye un riesgo para el recién nacido
afectándolo de manera directa en su crecimiento y
desarrollo17,18.Un caso excepcional es el de los rumian-
tes ya que la OTA no es excretada por vía láctea debido
a su previa degradación por acción de la microflora del
rumen19.

El metabolismo de Ocratoxina A genera derivados
hidroxilados (4-OH-OTA y 10-OH-OTA) y productos
de conjugación con glutatión (fig. 2). La OTA puede
actuar como sustrato de la enzima fenilalanina hidroxi-
lasa dando lugar como producto final a la Tyr-OTA que
es metabolizado a 4R/S-hidroxitirosin-OTA y otros
metabolitos15.

Toxicodinámica: mecanismo de acción

Los principales mecanismos de acción de la Ocrato-
xina A mediante los cuales ejerce su toxicidad son:

• Alteración sobre la respiración celular: La OTA
actúa inhibiendo competitivamente la actividad de
la ATPasa, la succinato deshidrogenasa y la cito-
cromo C oxidasa lo que genera efectos similares a
los producidos en una lesión celular, obteniendo
como productos finales radicales hidroxilados por
peroxidación lipídica20,21. 
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Fig. 1.—Estructura química de la OTA.
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• Alteración de la síntesis de proteínas: Este
mecanismo se produce a nivel post- transcrip-
cional por inhibición competitiva de la Phe-
ARNt sintetasa22. Estudios in vitro con células
renales demuestran un efecto inductor de la OTA
sobre la caspasa y la protein kinasa23 que induce
a la alteración de la síntesis de ADN con sus con-
siguientes lesiones24. 

• Secuestro de calcio microsomal: Este meca-
nismo constituye una reacción temprana y ligada
al fenómeno de peroxidación lipídica. Diversos
estudios tanto in vitro como in vivo25 demuestran
que la OTA produce una inhibición en el bom-
beo y captación del calcio a través del retículo
endoplasmático del hepatocito. Experimental-
mente, se ha demostrado que los niveles de cal-
cio descienden entre un 43,5% (al tratar ratas
con 10 mg/kg p.c) y un 80% (al tratar con 10 M
de OTA en un cultivo de microsomas hepáticos
de rata)15.

Toxicidad

La OTA es nefrotóxica, inmunosupresora, genotó-
xica, carcinógena, teratogénica y neurotóxica26. Res-
pecto a la actividad carcinogénica, la Agencia Interna-
cional de Investigación contra el Cáncer (IARC) ha
clasificado a esta micotoxina en la categoría 2B, es
decir, como posible carcinógeno humano27. La exposi-
ción a alimentos contaminados con OTA se ha relacio-
nado con evidencias epidemiológicas de cáncer testi-

cular debido a la formación de aductos con el ADN
inducidos por la acción de este genotóxico28. Los bio-
marcadores urinarios de OTA ofrecen mejor resultados
frente a la exposición de OTA que los niveles detecta-
dos en plasma29. 

La toxicidad aguda de la OTA presenta variaciones
interespecíficas. La DL

50
por vía oral presenta un inter-

valo entre 20-50 mg/kg en ratas y ratones, y entre 0,2-1
mg/kg en perros, cerdos y pollos, que son las especies
más sensibles. Los síntomas de una intoxicación aguda
consisten en pérdida de peso, poliuria, polidipsia y
hemorragias multifocales en los principales órganos y
trombos de fibrina en los órganos de mayor actividad
metabólica (bazo, cerebro, hígado, riñón y corazón),
así como nefrosis y necrosis hepáticas16. 

La toxicidad crónica de la OTA se traduce en una
nefropatía intersticial en los animales de granja
(pollos y cerdos) conocidas como nefropatías porci-
nas y aviares16,30-32. La OTA constituye, además, el
principal factor determinante del desarrollo de tumo-
res en el tracto urinario en el hombre33 y de la “Nefro-
patía endémica de los Balcanes”34, presentando gran
incidencia en las regiones del sudeste de Europa
(Bosnia, Serbia, Croacia, Bulgaria y Rumanía), y
caracterizada por ser una grave afección histopatoló-
gica que cursa con una neuropatía túbulo-intersticial
progresiva, que deriva en atrofia tubular y fibrosis
periglomerular16, produciendo daños similares a los
observados en animales. 

Finalmente, algunos autores apuntan que individuos
en estado de malnutrición35 son especialmente sensibles
a los efectos adversos de las micotoxinas. 

Fig. 2.—Metabolismo de la OTA.
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Reglamentación

Para evitar la presencia de micotoxinas en los ali-
mentos la Comisión Europea publicó el Reglamento
(CE) nº 472/200236 que fijaba los límites máximos de
OTA en: 5 ug/kg para cereales; 3 ug/kg para derivados
elaborados a base de cereales y 10 ug/kg en uvas pasas,
así como los métodos de toma de muestra y análisis.
Posteriormente, se adoptó el Reglamento (CE) nº
683/200437 de la Comisión, de 13 de Abril de 2004, que
modifica el Reglamento (CE) nº 466/2001 en lo que
respecta a los contenidos de Aflatoxinas y Ocratoxina
A en alimentos destinados a niños lactantes ó de corta
edad. Sin embargo, determinados países de la Unión
Europea, han establecido sus propios límites máximos
de OTA en alimentos y piensos1; por ejemplo en Italia
se limita el contenido de OTA en carne de cerdo y pro-
ductos derivados a 1 ug/kg, en café tostado e instantá-
neo a 4 ug/kg y en los alimentos infantiles38 a 0,5 ug/kg. 

Actualmente el Reglamento que regula los niveles
de Ocratoxina A en los alimentos, es el Reglamento
(CE) nº 1881/200639 de la Comisión, en el cual se fija el
contenido máximo de determinados contaminantes en
los productos alimenticios.

El Comité científico sobre alimentación de la Comi-
sión Europea (1998)40, basándose en los datos de geno-
toxicidad y carcinogenicidad, considera que sería pru-
dente reducir la exposición de OTA lo máximo posible,
a niveles inferiores a 5 ng/kg de peso corporal y día. Sin
embargo, el Comité Mixto FAO/WHO de expertos
sobre aditivos alimentarios (JECFA, 1995)41 estableció
un valor máximo de ingesta semanal tolerable de 100
ng / kg de peso corporal, lo que equivale a una ingesta
diaria de 14 ng/kg de peso corporal. 

El Panel de Contaminantes de la Cadena Alimenta-
ria (CONTAM) de la Autoridad Europea de Seguridad
Alimentaria (2006) declaró una ingesta semanal tolera-
ble (IST) de 120 ng/kg de peso corporal para la OTA, lo
que equivale a una ingesta diaria de 17,1 ng/kg de peso
corporal8, siendo este valor superior al propuesto por
JECFA en 1995. La exposición alimentaria a OTA en
los consumidores adultos europeos, oscila en un rango
de 15-60 ng OTA/kg de peso corporal/semana, siendo
este valor inferior al valor propuesto por EFSA en
200642.

Metodología

La revisión bibliográfica realizada para la elabora-
ción de este artículo ha sido sistemática. Se buscaron
artículos originales y revisiones en inglés y español
publicados en las bases de datos de MEDLINE/Pub-
Med, Scielo, Science Direct, Ebscohost. Las palabras
claves utilizadas en la estrategia de búsqueda fueron:
“Ocratoxina A, toxicidad de la Ocratoxina A, análisis
de Ocratoxina A”. Entre los criterios de inclusión de las
citas destacan publicaciones con estudios experimenta-
les o revisiones con datos sobre concentración de OTA

en alimentos, toxicidad de la OTA, métodos de análisis
y reglamentación. Según estos criterios, el número
final de artículos incluidos en la elaboración de esta
revisión fue de 124. 

Principales fuentes alimentarias 
contaminadas por OTA 

OTA en cereales y derivados

Los cereales constituyen la principal fuente de
ingesta dietética de OTA aportando alrededor del
50% del total de la ingesta (tabla I)43-59. Diversos
autores aseguran que la presencia de OTA en los
cereales se debe principalmente a las condiciones del
grano en la cosecha, la realización de las diferentes
operaciones de desecación y a la calidad del almace-
namiento46,60-62.

Los granos de cereales y los productos transforma-
dos (harinas) procedentes de granjas ecológicas pre-
sentan valores mayores de concentración de OTA que
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Tabla I
Concentración de ocratoxina A en granos de cereales

Cereal Media Intervalo
Referencia

en grano (ug/kg) (ug/kg)

– 0,3-231 43

1,47 N.D-1,4 44

267 0,60-1024 45

Trigo 0,3 N.D-32 46

19,6 N.D-66 47

0,42 N.D-1,73 48

55 N.D-250 49

– 0,3-117 43

0,3 0,3
45

5,45 1,20-9,70
Cebada 0,8 N.D-0,9 50

17,2 N.D-164 47

0,17 0,04-0,80 48

96 N.D-940 49

1,7 N.D-5,2 44

1,47 N.D-2,54 51

Maíz 44 27-64
52

266 3-1.738
1,08 N.D-7,22 48

Sorgo 174,8 N.D-2106 47

117 8-950 49

1,38 0,82-2,5
45

Centeno 6,75 4,73-8,80
0,9 N.D-63 46

1,05 N.D-1,59 53

23,75 N.D-26,2 54

– N.D-3,52 55

0,75 N.D-2,78 56

Arroz 4,15 N.D-32,4 57

1,4 N.D-2,3 58

44 N.D-150 49

– N.D-12,5 59

N.D: Limite de Concentración No Detectado.
43-59



en los encontrados en granos de granjas convenciona-
les46. En concreto, la contaminación de OTA en cul-
tivo ecológico del centeno fue 6 veces superior que la
existente en el cultivo convencional5. Sin embargo,
esto no es válido para el trigo. En el caso del arroz, la
contaminación por OTA fue superior en los productos
procedentes de la práctica ecológica. El uso limitado
de los productos fitosanitarios y las prácticas de cul-
tivo realizadas, aumentan el riesgo de producción de
OTA63.

El contenido de humedad en el momento de la
cosecha produce un aumento moderado de la concen-
tración de OTA. Cuando aumenta el nivel de hume-
dad por encima del 14%, la contaminación por OTA
aumenta considerablemente60. Se ha encontrado una
correlación positiva significativamente moderada
entre la contaminación por OTA y el contenido de
humedad en la cebada y el maíz35. En el caso del trigo
los resultados fueron negativos. En el caso del arroz,
la estimulación de la producción de OTA, se produce
debido a la alta presión libre de aminoácidos conteni-
dos en el cultivo de arroz silvestre, que posee el doble
de proteínas y aminoácidos que el arroz blanco63.
Esta idea corrobora el estudio previo de Peña et al.
(2005) en Portugal55, en el que ninguna de las mues-
tras de arroz blanco analizadas muestran indicios de

estar contaminadas, en contraste con otros muestras
de arroz marrón, basmáti, aromático y de carácter sil-
vestre.

Asimismo, dentro de este amplio grupo, se mues-
tra una especial atención a los productos derivados de
cereales (tabla II)5,46,53,64-77 como harina, pan, cereales
para el desayuno y alimentos infantiles. En las tablas
I y II se recogen los contenidos de OTA en cereales y
derivados, respectivamente. Algunos datos superan
los valores propuestos por la legislación (5 ug/kg
para cereales no elaborados y 3 ug/kg para productos
derivados). Estos altos valores se producen por con-
taminación ambiental, inadecuada gestión de las
prácticas agrícolas y estabilidad de la molécula frente
a la aplicación de tratamientos térmicos durante su
transformación en productos derivados. Es por ello
que, la contaminación con OTA en cereales y deriva-
dos plantea una gran preocupación, especialmente en
los países en vías de desarrollo, siendo éstos los fac-
tores favorables al crecimiento de estos hongos y a la
producción de toxinas78. 

OTA en alimentos infantiles

La alimentación infantil abarca una gran variedad de
productos, elaborados en su mayoría a base de cereales
y derivados e incluso cacao, miel, frutas ó verduras.
Diversos autores han demostrado que la variación en la
composición nutritiva del producto elaborado y de las
técnicas operativas del proceso de producción, produ-
cen un incremento del valor medio de OTA, constitu-
yendo un factor de riesgo sobre la salud del infante,
superando incluso en un 25% el nivel propuesto como
objetivo por la Comisión Europea80.

Parece ser que existe una relación significativa y
diferencial entre la concentración de OTA y el conte-
nido de gluten en el alimento. Los niveles más bajos de
OTA se observan en productos para dietas “sin gluten”,
debido, probablemente, a la asociación existente de la
toxina a la fracción proteica de los cereales y a la susti-
tución de los cereales con gluten por otros ingredientes
como el arroz, el maíz ó la tapioca80. En el caso de ali-
mentos con gluten, el valor de OTA se incrementa 5,5
veces más que la concentración existente en los ali-
mentos infantiles para dietas “sin gluten”. Desde
entonces, diversos autores han sugerido que el ácido
glutámico juega un papel importante en la incidencia
del desarrollo y producción de OTA, actuando como
factor de la presencia de OTA por sustitución de la pro-
lina, aminoácido existente en gran proporción en cerea-
les y productos derivados70.

Los valores medios de OTA obtenidos en alimentos
infantiles se muestran en la tabla III72,75-76;79-81. Los resul-
tados obtenidos por diferentes autores comprueban que
estos alimentos cumplen con lo exigido según la legis-
lación (0,5 ug/kg), excepto para los productos infanti-
les elaborados a base de cereales81, o bien a partir de de
cebada80 y arroz. 
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Tabla II
Concentración de OTA en productos derivados de cereales

Productos derivados Media Intervalo
Referencia

de cereales (ug/kg) (ug/kg)

0,3 N.D-16
46

0,5 N.D-19
Harina de trigo 0,75 – 64

0,09 N.D -0,48 53

– N.D-2,1 59

Harina de centeno 0,8 N.D-30
46

1,8 N.D-68
Harina de maíz 6,39 3,86-15,67 65

Harina de avena 0,09 N.D-0,18 53

Pan 2,19 1,82-2,55 66

4,94 4,08-5,28 65

Pan de maíz 0,43 – 67

0,44 – 68

0,28 N.D - 0,36 5

0,45 – 69

– 0,03-0,81
70

Pan de trigo – 0,04-10,81
13 0,14-149 57

0,3 N.D-0,43 71

0,21 N.D-0,41 5

Pan blanco 3,36 N.D-11,40
65

Pan integral 7,84 3,54-12,61
0,265 – 72

– N.D-8,8 73

Cereales para – N.D-1,4 74

el desayuno – N.D-224,6 75

0,752 N.D-1,84 76

0,11 N.D-0,87 77

N.D: Limite de Concentración No Detectado.
5,46,53,64-77



OTA en bebidas alcohólicas (vinos y cervezas)

En el caso del vino, se ha demostrado que existe una
mayor concentración de esta micotoxina en los vinos tin-
tos que en los vinos rosados y blancos, lo cual se debe a
las diferentes condiciones agrotecnológicas utilizadas en
el proceso de elaboración de los diferentes vinos82 (fig. 3).

Asimismo, se ha estudiado la influencia de la latitud
sobre la presencia de OTA en vinos dentro de un mismo
país, como en Italia83 o Grecia84. Existe una aumento gra-
dual de la contaminación fúngica y producción de OTA
en los vinos tintos desde el norte hacia el sur83. En lo que
respecta a los vinos dulces, diversos estudios demuestran
que la concentración de OTA es más elevada que en los

1220 A. Ravelo Abreu y cols.Nutr Hosp. 2011;26(6):1215-1226

Tabla III
Concentración de OTA en alimentos infantiles

Tipos de alimentos Valor medio (ug/kg) Intervalo (ug/kg) Referencia

Alimentos infantiles (fórmula de soja) – –

Alimentos infantiles (galletas) 0,280 N.D-0,300

Alimentos infantiles (a base de arroz) 2,400 N.D-2,400

Alimentos infantiles (a base de soja) 0,470 N.D-0,900
80

Alimentos infantiles (a base de cebada) 1,000 N.D-6,900

Alimentos infantiles (a base de avena) 0,370 N.D-0,400

Alimentos infantiles (cereales y miel o yogurt) 0,153 0,003-0,657

Alimentos infantiles (cereales y cacao) 0,374 0,038-1,667
79

Alimentos infantiles (cereales y mezclas) 0,074 0,003-0,491

Alimentos infantiles (con gluten) 0,271 0,003-1,120
Alimentos infantiles (leche) 0,500 0,170-0,830

81

Alimentos infantiles (leche y cereales) 2,380 1,160-3,600

Alimentos infantiles (sin gluten) 0,049 0,003-0,232 79

N.D N.D
72

Alimentos infantiles (multicereales) 0,245 0,035-0,740
0,400 ND-0,900 80

0,206 0,030-1,120 79

Alimentos infantiles (cereales) 1,820 0,280-3,360 81

0,221 N.D-0,374 76

N.D N.D 75

N.D: Limite de Concentración No Detectado
72,75-76; 79-81

Fig. 3.—Esquema gráfico de los factores implicados en el desarrollo de OTA en vinos.
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vinos secos83-85 Es bien sabido, que en la elaboración de
los vinos dulces la uva se deshidrata al sol para incremen-
tar su contenido en azúcar, que es el sustrato idóneo para
el ataque y crecimiento de hongos contaminantes produc-
tores de micotoxinas.

La presencia de la OTA en la cerveza tiene su origen
por contaminación de la cebada o la malta ó también de
los derivados de cereales usados en el proceso de ela-
boración. En el caso de la cerveza, no existe regla-
mento que regule los niveles de concentración de OTA.
Por lo general, se detectan pérdidas significativas de
OTA en las operaciones de malteado y elaboración del
mosto86 llegando incluso a alcanzar niveles de desapa-
rición del 100%87. El proceso de elaboración de la cer-
veza incluye múltiples etapas operacionales que redu-
cen la concentración de OTA en el producto final.
Estas reducciones oscilan desde un 89% tras la etapa de
maceración hasta un 46-52% tras la etapa de cocción.
Durante la fermentación se observan igualmente varia-
ciones en la disminución de Ocratoxina A, obteniendo
pérdidas del 2-13%, 48-71% ó del 67-69% respecto al
contenido existente en el mosto86,88,89.

La concentración media de OTA en cervezas, es
poco variable en función de las características de las
cervezas, a pesar de ser productos elaborados con múl-
tiples etapas que influyen de manera directa en la cali-
dad del producto final obtenido16,90. Los niveles de OTA
encontrados para distintas bebidas alcohólicas, se
muestran en la tabla IV6-7,82-85,90-104. En todas las muestras
de vinos el valor medio de concentración de OTA fue
inferior al establecido según la legislación (< 2 ug/l).
Sin embargo, en el caso de los vinos de postres y tintos,
existen muestras cuyo intervalo máximo supera los
valores propuestos por la legislación. En otros produc-
tos derivados de la uva (mostos y zumos de uva) el con-
tenido medio de OTA es 0,046 y 0,044 ug/l, respectiva-
mente91. Para cervezas, los niveles obtenidos son
inferiores a los obtenidos en vinos. El valor medio de
OTA en todas las muestras fue inferior a 0,2 ug/l, a
excepción de las muestras analizadas en Japón103, obte-
niendo en ellas un valor medio e intervalo máximo de
8,354 y 18,0 ug/l, respectivamente.

OTA en café

La presencia de Ocratoxina A en café ha suscitado un
especial interés, desde su primer estudio en muestras de
café verde en grano105 y sobre todo en la detección de la
toxina en muestras de café tostado y en infusiones de
café106-107. Se han realizado numerosos estudios que
demuestran que el procedimiento de tostado influye
sobre la destrucción de OTA, a pesar de que los resulta-
dos son bastante contradictorios, ya que algunos auto-
res opinan que no se detectan diferencias significativas,
inferiores al 12%108 en lo relativo a la reducción de
OTA por la operación del tostado, mientras que otros
autores afirman que se reduce la producción de OTA en
torno a un 80%, o incluso valores superiores16. Según

Blanc y cols.109, la variación de los niveles de Ocrato-
xina A se reduce entre un 84-87%, tras realizar manio-
bras operacionales en los granos de café verde, princi-
palmente tostado, molienda y trituración para obtener
café en polvo.

Diversos trabajos demuestran una reducción en el
contenido de OTA de la infusión de café con respecto
al café tostado de partida. En este caso el modo de pre-
paración de la infusión parece tener un papel determi-
nante en la producción de OTA, siendo el sistema
“expreso” el más eficaz, seguido de la cafetera italiana
a rosca, y éste a su vez más que el de cafetera de filtro,
pero la eliminación nunca es completa y en ningún caso
superior al 50%16.

La concentración media de OTA (tabla V)110-118 del
café es variable en función de las operaciones agro-
tecnológicas realizadas sobre el grano de café. Los
valores de concentración de OTA obtenidos por dife-
rentes autores en café, muestran que existen mues-
tras, que superan el límite máximo establecido según
legislación vigente (5 ug/kg para café tostado en
grano y molido; 10 ug/kg para café soluble e instan-
táneo), a pesar que los valores medios de concentra-
ción de OTA de las muestras de café no superan los
valores propuestos. 

El café es un alimento importante en el consumo
humano, y que a pesar de los avances tecnológicos ni el
proceso de tostado ni el de preparación aseguran la des-
trucción completa de OTA, por lo que es necesario un
correcto control de higiene en la producción de café
verde para preservar la salud de los consumidores, dis-
minuyendo así su exposición a la ingesta alimentaria de
esta toxina16. 

Determinación y cuantificación de OTA

Los métodos de determinación y cuantificación han
variado a lo largo de los años, así como los procedi-
mientos de extracción y purificación. El objetivo prin-
cipal en la elaboración de técnicas es la obtención de
niveles de detección muy bajos, pudiendo ser utiliza-
dos tanto en investigación como en análisis de prospec-
ción o control. Entre los métodos más usuales emplea-
dos para la determinación y cuantificación de los
niveles de Ocratoxina A, debido a la rapidez y semi-
cuantificación en el procedimiento de screening119 se
incluyen:

• Cromatografía líquida de alta resolución.
• Cromatografía de capa fina.
• Cromatografía de intercambio iónico.
• Técnicas de electroforesis capilar.

A pesar de todo esto, diferentes investigadores,
han realizado de manera independiente y de forma
patentada diferentes métodos, para fomentar el desa-
rrollo a la investigación y la creación de diferentes
técnicas debido a la escasez de los métodos analíticos
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Tabla IV
Concentración de OTA en bebidas alcohólicas

Tipos de bebidas alcohólicas Origen Valor medio (ug/l) Intervalo (ug/l) Referencia

Europa
0,054 N.D-0,603 91

0,039 < 0,003-0,388 85

0,038 N.D- 0,603 91

0.037 0,004- 0,179 92

0,16 0,056-0,316
82

España 0,133 0,074- 0,193
0,3 N.D -4,24 7

– < 0,01-0,76 93

Vinos tintos – 0,039-1,802 6

1,269 < 0,01-7,63
94

Italia 1,185 0,46-4,72
0,49 < 0,001-3,177 83

Marruecos 0,94 0,04-3,24 95

Grecia
0,34 < 0,05-2,69 84

0,68 N.D-2,51 96

Sur de África 0,24 0,07- 0,39 97

Brasil 0,037 – 98

Japón – < 0,0003-0,82 99

Europa
0,031 N.D-0,161 91

0,025 < 0,003- 0,123 85

0,028 N.D-0,155 91

España — 0,025-1,348 6

Vinos rosados 0,007 – 92

Italia
0,804 < 0,01-1,15

94

0,525 0,41-0,64
Marruecos 0,22 0,04-0,54 95

Grecia 0,17 < 0,05-1,16 84

Europa
0,02 N.D-0,267 91

0,011 < 0,003-0,178 85

0,038 N.D-0,267 91

0,185 0,154-0,208
82

España 0,192 0,192
0,18 N.D-1,13 7

– 0,039-1,802 6

0,014 0,013-0,015 92

Vinos blancos Italia
0,045 < 0,01-0,06

94

0,535 0,10-0,97
Marruecos 0,073 0,028-0,18 95

Grecia
0,25 < 0,05-1,72 84

0,27 N.D-0,87 96

Sur de África 0,16 0,04-0,33 97

Brasil 0,026 – 98

Japón – < 0,0003-0,51 99

Vinos especiales (Port) 0,011 < 0,003-0,017
Vinos especiales (Sherry) 0,042 0,029- 0,054
Vinos especiales (Marsala) Europa 0,191 0,044-0,337 85

Vinos especiales (Málaga) 0,29 0,049-0,451
Vinos especiales (Vermouth) < 0,003 –
Vinos de aperitivos 0,054 N.D-0,254
Vinos de postre 1,061 N.D-2,540 91

Vinos de cava España 0,012 N.D-0,037
Vinos dulces 0,650 – 100

Cervezas con alcohol
España 0,026 0,005-0,075

Extranjero 0,025 0,008-0,121

Cervezas sin alcohol España 0,018 0,014-0,024 90

Extranjero 0,014 0,01-0,024
Cervezas (alta graduación alcohólica) España y países extranjeros 0,017 0,007-0,032

Cervezas pilsner
Alemania

0,085 N.D- 0,26
101

Cervezas negras 0,087 0,05-0,17
España 0,036 N.D-0,147

102

Cervezas Europa 0,073 N.D-0,2042
República Eslovaca 0,182 0,161-0,206 103

Japón 8,354 1,03-18,0 104

N.D: Limite de Concentración No Detectado.
6-7, 82-85, 90-104 



para la cuantificación de los niveles de OTA. El
ejemplo más destacable es el método analítico
basado en la extracción de la muestra con cloroformo
ó tert-butil metil éter, la purificación del extracto se
realiza mediante su paso por columnas de inmunoafi-
nidad120 y el análisis por cromatografía líquida en fase
reversa en condiciones de gradiente con detección
fluorimétrica tras la adición postcolumna de hidró-
xido amónico91. Sin embargo, éstas técnicas presen-
tan el inconveniente de ser laboriosas y caras, por lo
que no resultan apropiadas para analizar un número
elevado de muestras.

En la actualidad, el objetivo para la elaboración de
estas técnicas es obtener como resultado una facilidad
de la preparación de la muestra, que sea de fácil auto-
matización lo que permite obtener mejores resultados
de precisión en comparación con otros métodos, y con
una sensibilidad suficientemente alta manteniendo los
niveles de tolerancia de la Unión Europea119. Entre las
técnicas más novedosas cabe destacar:

• Cromatografía líquida acoplada a la espectrome-
tría de masas (LC-MS-MS)121. 

• Cromatografía liquida de alta resolución acoplada
a un detector de fluorescencia, de gran sensibili-
dad y especificidad, que detectan niveles de con-
centración inferiores a 1 ug/kg122.

• Técnica cualitativa del Test (ELISA), mediante el
uso combinado de anticuerpos monoclonales3,122.

• Empleo de inmunosensores específicos para la
detección de OTA3.

• Extracción con polímeros de impronta molecular e
inmunosensores nanoestructurados piezoeléctri-
cos y electroquímicos123.

• Detección de metabolitos fúngicos con actividad
toxica mediante bioensayos sobre Artemia salina124.
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