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RESUMEN 

Posible riesgo carcinogénico en lactantes por presencia de aflatoxina 
M1 en leche materna asociado al consumo de alimentos de sus madres 

Introducción: La aflatoxina M1 es considerada un metabolito toxico, 

inmunosupresor y carcinogénico. Tiene de manera natural presencia en todo 

el mundo y su fácil desarrollo en alimentos se debe a condiciones ambientales 

favorables. La exposición infantil a AFM1 se debe principalmente a la 

presencia de la toxina en leche materna y fórmulas lácteas. El objetivo del 

presente estudio fue analizar el posible riesgo carcinogénico en lactantes por 

presencia de aflatoxina M1 en leche materna asociado al consumo de 

alimentos de sus madres. Metodología: Se recolectaron muestras de leche 

materna (n=123) de mujeres en periodo de lactancia que acudían a visitas 

periódicas en centros de salud del área metropolitana de Monterrey, Nuevo 

León.  Se realizo una determinación cuantitativa por método de ELISA, usando 

el kit RIDASCREEN Aflatoxina M1 y una estimación de la exposición de AFM1 

en infantes con la ecuación propuesta por Quevedo-Garza et al., (2020). Se 

estableció el índice de riesgo carcinogénico (IRC) propuesto por Kuiper–

Goodman (1994) y Quevedo-Garza et al. (2020) de 2 ng/kg de peso/día. 

Resultados: Se encontró la presencia de AMF1 en el 100% de las muestras 

con una media de 17.04 ng/L en un rango de 5.00 a 66.23 ng/L. La estimación 

de la ingesta de AFM1 por leche materna fue de 1.09 a 20.17 ng/kg/d, mayor 

a la recomendación de la ingesta diaria tolerable, indicando riesgo 

carcinogénico lactantes de 0 a 24 meses. La alimentación de las participantes 

se correlaciono significativamente (p<0.05) con niveles de AFM1 determinados 

en las muestras, siendo té o infusiones, pierna de pollo, cerveza, jamón de 

pavo, bolillo, alita de pollo, cacahuates/habas/pepitas, leche en polvo Liconsa 

y pistaches los alimentos que podrían determinar la presencia de AFM1 en 

leche materna.   Conclusión: Se reporta una contaminación de AFM1 en leche 

materna y se considera necesario establecer programas de salud pública para 

brindar educación nutricional a las mujeres antes y durante los períodos de 

lactancia.  
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ABSTRACT 

Possible carcinogenic risk in infants due to the presence of aflatoxin 
m1 in breast milk associated with their mothers' food consumption 

Introduction: Aflatoxin M1 is considered a toxic, immunosuppressive and 

carcinogenic metabolite. It has a natural presence throughout the world and its 

easy development in food is due to favorable environmental conditions. 

Childhood exposure to AFM1 is mainly due to the presence of the toxin in 

breast milk and milk formulas. The aim of this study was to study the possible 

carcinogenic risk in infants due to the presence of aflatoxin M1 in breast milk 

associated with the consumption of their mothers' food. Methodology: Breast 

milk samples (n=123) were collected from lactating women who attended 

regular visits to health centers in the metropolitan area of Monterrey, Nuevo 

León. A quantitative determination was made by ELISA method, using the 

RIDASCREEN Aflatoxin M1 kit and an estimate of AFM1 exposure in infants 

with the equation proposed by Quevedo-Garza et al., (2020). The carcinogenic 

risk index (CRI) proposed by Kuiper-Goodman (1994) and Quevedo-Garza et 

al. (2020) of 2 ng/kg of weight/day. Results: The presence of AMF1 was found 

in 100% of the samples with a mean of 17.04 ng/L in a range of 5.00 to 66.23 

ng/L. The estimated intake of AFM1 through breast milk was 1.09 to 20.17 

ng/kg/d, higher than the recommended tolerable daily intake, indicating a 

carcinogenic risk for infants aged 0 to 24 months. The diet of the participants 

correlated significantly (p<0.05) with levels of AFM1 determined in the 

samples, being tea or infusions, chicken leg, beer, turkey ham, bolillo, chicken 

wing, peanuts/fava beans/nuggets, milk powdered Liconsa and pistachios the 

foods that could determine the presence of AFM1 in breast milk. Conclusion: 
A contamination of AFM1 in breast milk is reported and it is considered 

necessary to establish public health programs to provide nutritional education 

to women before and during lactation periods, so that lactating women reduce 

susceptibility to contamination by AFM1 and minimize their passage into breast 

milk. 

 



 3 

1. ANTECEDENTES 
 

1.1 Leche materna   

La leche materna es reconocida como el mejor alimento que puede 

recibir un neonato/infante para su óptimo crecimiento, se considera como un 

biofluido altamente complejo que facilita la transición y adaptación fuera del 

útero promoviendo un correcto desarrollo cerebral, inmunológico e intestinal 

(Ballard et al., 2013; Shah et al., 2020 y Lawrence et al., 2016). La 

Organización Mundial de la Salud (OMS) sugiere brindar lactancia materna 

exclusiva hasta los 6 meses de edad, continuando con lactancia y 

alimentación complementaria hasta los 2 años o más según la decisión de 

madre e hijo (OMS, 2011). 

 

Es importante reconocer que la leche humana es un biofluido propio de 

cada mujer, distinguido por una extrema variabilidad en su composición 

nutricional y contenido de compuestos bioactivos. Desde una perspectiva 

evolutiva, su composición puede ir cambiando a lo largo del tiempo 

adaptándose a las necesidades propias del lactante como lo es mantener un 

estado nutricio o proteger contra agentes infecciosos. Existen factores que 

tendrán influencia en la composición de la leche materna como lo es la dieta, 

genética, enfermedades de la madre, tiempo de gestación, tiempo de 

lactancia y genotipo (Mosca et al., 2017).  

 

1.2 Estructura de la leche materna   

1.2.1 Lípidos  

Principalmente se encuentran en forma de colesterol, triglicéridos, 

ácidos grasos de cadena corta, ácidos grasos de cadena larga poliinsaturados 

y fosfolípidos (Wagner et al., 2021). Constituyen del 40 - 55% de la 

composición de la leche materna representando la principal fuente de energía 

del infante (Ballard et al., 2013).  
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1.2.2 Proteína  

 

La leche humana contiene cantidades apropiadas de proteína 

principalmente en forma de caseína, suero y mucinas, representando el tercer 

sólido más abundante (Wagner et al., 2021 y Mosca et al., 2017). La caseína 

se ensambla en micelas mientras que el suero está presente en solución. Las 

principales proteínas de suero son la alfa-lactoalbúmina, lactoferrina, 

lisozimas y IgA secretora, caseínas alfa, beta y k (Mosca, 2017). La proporción 

suero-caseína de la leche madura es de 60:40 (Boundry et al., 2021). 

 

1.2.3 Nitrógeno no proteico  

 

Comprende el 25% del contenido de nitrógeno presente en la leche 

materna. Dentro de este grupo se incluye la urea, creatinina, nucleótidos, 

aminoácidos libres y péptidos. En particular los nucleótidos deben ser 

considerados como nutrientes esenciales por su importante rol en el desarrollo 

de numerosas funciones celulares (Mosca et al., 2017).  

 

1.2.4 Carbohidratos  

 

El principal disacárido presente en la leche materna es la lactosa y es 

dentro de los macronutrientes el que tiene menor variabilidad. Sin embargo, 

se ha identificado que las madres con mayor producción de leche tienen una 

concentración más alta de lactosa (Wagner. et al., 2021 y Ballar et al., 2013). 

 

1.2.5 Propiedades 

 

En definitiva, la leche materna tiene una alta capacidad funcional para 

el crecimiento del lactante, lo que se atribuye a su alta complejidad nutritiva. 

Es esencial por su excelente virtud de promover un correcto desarrollo 
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intestinal y estimular la absorción de nutrientes. Asimismo, posee una 

actividad antimicrobial e inmunológica por tanto disminuye el riesgo de 

desarrollo de morbilidades e infecciones. Por otra parte, tiene un alto impacto 

en el desarrollo de funciones celulares, actuando con un modulador 

metabólico regulando actividades enzimáticas y promoviendo el desarrollo de 

la maduración del sistema gastrointestinal e inmunológico. De igual 

importancia tiene una alta capacidad para promover el desarrollo del sistema 

nervioso central y la función neurocognitiva (Mosca et al., 2017 y Picaud et al., 

2017). 

 

1.3 Micotoxinas 

 

Los hongos micotoxigénicos pueden producir metabolitos secundarios 

conocidos como micotoxinas. La OMS define a una micotoxina como un 

compuesto químico tóxico producido por mohos (hongos) los cuales son 

considerados tóxicos cuando están presentes en la alimentación humana. 

Principalmente la presencia de micotoxinas se asocia a problemas en el 

cultivo y deterioro en la producción de alimentos, pero debido a sus 

características propias descritas pueden llegar al alcance del consumidor sin 

alterar el sabor, color u olor poniendo en riesgo la integridad de la salud. En 

la actualidad se han identificado cultivos susceptibles a la producción de 

micotoxinas, dentro de los principales se encuentran los alimentos 

pertenecientes al grupo de cereales, frutos secos, nueces, entre otros (Winter, 

2019 y OMS, 2018). 

 

Existen cientos de micotoxinas, algunas de ellas se utilizan en 

antibióticos como la penicilina y otras son consideradas extremadamente 

tóxicas, como las aflatoxinas pertenecientes al género Aspergillus. El riesgo 

de contaminación y severidad de la presencia de micotoxinas puede variar 

significativamente de una región a otra e incluso por año (Krska et al., 2012).  
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1.3.1 Aspergillus Flavus 

 
Es un hongo filamentoso, considerado como la especie con mayor 

capacidad para producir aflatoxinas y se caracteriza por su reproducción 

asexual, ciclo celular y su variabilidad de especies. Su hábitat natural es el 

suelo y para su crecimiento requiere la interacción entre hongo, hospedero y 

ambiente. Las condiciones óptimas para su desarrollo son una humedad 

ambiental entre el 70 - 90%, porcentaje de agua en semilla o grano del 15-

20% y temperatura desde 0°C hasta 45°C. A pesar de existir más de 20 

variantes de aflatoxinas, la más relevante es la aflatoxina B1 (AFB1) por sus 

numerosos efectos perjudiciales en la salud humana que ha mostrado su 

ingesta (Muñoz et al., 2020 y Martínez-Padrón, et al. 2013).  

 

1.3.2 Aflatoxinas 

 

Las aflatoxinas son categorizadas como metabolitos altamente tóxicos, 

inmunosupresores y carcinogénicos, intensamente fluorescentes en luz 

ultravioleta, poseen alta solubilidad en compuestos orgánicos (etanol), 

insolubles en agua, incoloros e inodoros y son provenientes de las especies 

de hongo Aspergillus: A. Flavus y A. Parasiticus, generalmente presentes en 

vegetación muerta o en descomposición.  A. Flavus produce aflatoxinas de 

tipo B, a diferencia A. Parasiticus genera aflatoxinas B y G (Kumar et al., 2017; 

Knutsen et al., 2018 y Frisvad et al., 2019).  

 

La presencia de aflatoxinas de forma natural alrededor del mundo se 

debe a condiciones ambientales favorables como temperaturas elevadas y 

gran humedad, característica de zonas tropicales y subtropicales, de la misma 

manera contribuye la tensión generada por sequías, daños ocasionados por 

insectos y malas prácticas de almacenamiento. Facilitando el desarrollo en 

productos agrícolas (Ostry, 2017; Landeros, 2012; Carvajal, 2013; OMS, 2018 

y IARC, 2012).  
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1.3.3 Aflatoxina B1 y M1  

 

La aflatoxina M1 (AFM1) es el metabolito hidroxilado de la aflatoxina  B1 

(AFB1). AFB1 es considerada como el compuesto con mayor toxicidad 

producido por estos hongos, el cual se metaboliza en el hígado por el 

citocromo P450 microsomal y su metabolito AFM1. Ambas son excretadas por 

vía urinaria o en el caso de animales o humanos en periodo de lactancia un 

porcentaje será excretado por la leche. La IARC ha reportado a AFB1 y AFM1 

como metabolitos carcinogénicos. De modo que su consumo en lactantes 

resulta alarmante por la importancia y dependencia en la ingesta de leche 

materna como también su lenta capacidad de biotransformación de 

compuestos cancerígenos (Landeros et al., 2012 y IARC, 2012). 
 

Figura 1. Estructura química de la aflatoxina B1 

 
 
 
 

Figura 2. Estructura química de la aflatoxina M1 
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1.3.4 Biosíntesis de aflatoxina B1 

 

Se obtiene a partir de la ruta metabólica de los policétidos. Son 

sintetizadas por hongos filamentosos y se ven involucradas 23 reacciones 

enzimáticas, 15 intermediarios y 5 reacciones químicas: condensación, 

oxidación, reducción, alquilación y halogenación. Como resultado se obtiene 

una molécula formada por un anillo cumarín ligado a una molécula de 

bishidrofurano y a una ciclopentanona. Molecularmente se ven involucrados 

25 genes responsables en los pasos de interconversión, los cuales han sido 

aislados y secuenciados (Zumbado et al., 2014 y Carvajal, 2013).  

 

1.3.5 Metabolismo y digestión de aflatoxina B1 

 

La absorción de aflatoxina B1 o M1 tiene lugar en el intestino delgado, 

facilitada por su alta liposolubilidad y permeabilidad intestinal derivado del 

consumo de alimentos contaminados. Continuando con el transporte en el 

torrente sanguíneo al hígado por los glóbulos rojos y proteínas plasmáticas. 

Las células hepáticas metabolizan a las aflatoxinas en el retículo 

endoplasmático y en consecuencia de una hidroxilación se convierten en 

aflatoxinas P1, M1, Q1, reacción que tiene lugar en el citocromo P450 y 

participan 6 enzimas: CYP1A2, 2B6, 3A4, 3A5, 3A7 y GSTM1 (Carvajal, 2013; 

Martinez et al., 2013 y Zumbado et al., 2014). 

 

1.3.6 Interacción aflatoxinas – cuerpo humano 

 

Actúan como inmunosupresoras de la fagocitosis y la síntesis proteica, 

en consecuencia, a la transformación de epóxidos reactivos en el hígado, que 

detienen la formación de ácido desoxirribonucleico (ADN), ácido ribonucleico 

(ARN) y proteínas en los ribosomas. Su potencial mutagénico tiene relación 

con su estructura química y similitud a la de los ácidos nucleicos y proteínas, 

lo que predispone su facilidad para unirse a ellos a través de enlaces 
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covalentes. El producto de la unión de estas dos moléculas tiene como 

resultado la molécula aflatoxina B1-guanina y una peroxidación de lípidos, 

provocando disrupciones en la transcripción y traducción de ADN. El efecto 

que se produce a nivel celular es la inhibición del ADN, ARN, mitosis, 

alteraciones cromosómicas que a su vez resultan en efectos carcinogénicos, 

defectos congénitos o cambios en el ADN de una célula (Carvajal, 2013; 

Martínez et al., 2013 y Zumbado et al., 2014). 

 

1.3.7 Método de Prueba para Aflatoxinas 

 

Un correcto análisis laboratorial de alimentos es fundamental para el 

control y protección de la salud pública frente a los contaminantes tóxicos 

como lo son las aflatoxinas. Con relación a las micotoxinas, el proceso para 

su muestreo y análisis es complejo en consecuencia a la presencia de 

posibles interferencias y efectos de matriz que complican la determinación de 

estos analitos como lo son los bajos límites de detección requeridos y a que 

su distribución en el producto no se presenta de manera homogénea (Herrera 

et al., 2012).  

 

El proceso de determinación de micotoxinas en alimentos sólidos y 

líquidos tiene diferentes fases con la finalidad de evitar las posibles 

interferencias. Un correcto muestro y evitar muestras heterogéneas como 

también utilizar técnicas de análisis laboratorial oportunas como lo es la 

cromatografía líquida de alta resolución (high-performance liquid 

chromatography (HPLC) o la técnica inmunoenzimática ofrece resultados más 

certeros sobre la presencia de aflatoxina en alimentos (Herrera et al., 2012).  

 

1.3.7.1 HPLC  

 

La cromatografía líquida de alta resolución (HPLC), es el procedimiento 

utilizado con mayor frecuencia para la determinación de aflatoxinas. Su 



 10 

principio se sustenta en el equilibrio de la concentración de los compuestos 

de la muestra presentes en dos fases no miscibles: fase estacionaria, 

inmovilizada en una columna o fijada sobre un soporte y; fase móvil, se 

desplaza en el seno de la primera (Martínez et. al, 2013).   

 

Consiste en la separación, identificación y cuantificación de los 

constituyentes de una mezcla.  La velocidad de elución de los analitos de 

interés presentes en la fase móvil dependerá de la solubilidad de éstos en la 

fase móvil y de la fuerza de interacción de dicho compuesto con la fase 

estacionaria (Martínez et. al, 2013).  

 

La técnica HPLC requiere conocer las características químicas, físicas 

y conformación molecular para una adecuada separación y determinación de 

las aflatoxinas dependiendo de su polaridad. En estas técnicas tanto la fase 

móvil como la fase estacionaria juegan un papel importante en la separación, 

lo que hace que la retención cromatográfica sea el resultado del trinomio fase 

móvil/fase estacionaria/analito (Herrera et al., 2012).  

 

1.3.7.2 Inmunoensayos  

Existen diversos inmunoensayos entre los que sobresale: método de 

ELISA (ensayos inmunológicos de enzimas ligadas) que es un procedimiento 

de cribado basado en la reacción específica antígeno-anticuerpo y puede ser 

cualitativo o cuantitativo; RIA (radioinmunoensayos), se fundamenta en añadir 

un anticuerpo y una micotoxina marcada radiactivamente (en una cantidad 

conocida por el laboratorista) al medio de reacción, finalmente se realiza una 

lavado y medición de la radioactividad emitida por la muestra, el resultado es 

equivalente a la cantidad de micotoxina presente en la muestra problema  y; 

las columnas de inmunoafinidad. La mayoría de estos métodos son muy 

sensibles, específicos y fáciles de operar (Medina et al., 1994 y Herrera et al., 

2012).  
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1.4 Riesgos relacionados a la ingesta de aflatoxina 

 

     Al realizar una evaluación de riesgo para las micotoxinas, se estima la 

probabilidad de daño que podría ocurrir en los seres humanos como resultado 

del consumo de alimentos o productos alimenticios que contienen 

micotoxinas. Dichas evaluaciones de riesgos tienen dos componentes 

principales: la evaluación de la exposición, que puede ser diferente para 

diferentes países o incluso grupos de personas dentro de los países, y la 

evaluación de peligros. Como se usa aquí, "peligro" es una propiedad 

intrínseca de una sustancia química y se refiere a la presencia de efectos 

tóxicos en especies específicas con un grado particular de exposición. 

"Riesgo" implica cierta incertidumbre, y en términos absolutos es la frecuencia 

prevista de aparición de efectos adversos de una exposición determinada, o 

en términos relativos, como se usa aquí, es la expresión de exposición 

(ingesta diaria probable (IDP)) relativa a la dosis que se considera segura. 

"Seguridad" o "dosis segura" es la probabilidad de que no se produzcan 

lesiones en condiciones específicas de exposición (Kuiper-Goodman 1994). 

 

     Los aspectos cuantitativos se refieren al resultado numérico de un estudio, 

como las tasas de respuesta, los períodos de latencia, los niveles de 

dosificación, etc. Normalmente, las tasas de respuesta se expresan en 

términos de una curva de dosis-respuesta, con respuestas que van desde los 

efectos observados en solo pocos animales a los efectos en muchos animales 

(Kuiper-Goodman, T., 1994). 

 

En el caso de los carcinógenos, la curva dosis-respuesta puede 

definirse de la siguiente manera: (i) la dosis experimental más alta a la que no 

se observaron efectos, es decir, el nivel sin efecto observado (NOEL); (ii) el 

nivel mínimo o mínimo de efecto observado (LOEL), cuando esté disponible; 

y (iii) el TD50, que se ha utilizado como indicador de potencia cancerígena. El 

TD50 se ha definido como la tasa de dosis a la que se esperaría que el 50% 

de los animales desarrollen un tumor particular o una combinación de tumores, 
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si se administra durante una vida útil estándar "(24 meses en el roedor). La 

relación relativa del NOEL y el TD50 da una indicación de la pendiente de la 

curva dosis-respuesta. Antes de que se puedan interpretar los valores 

numéricos, es necesario determinar su importancia biológica utilizando un 

enfoque de ponderación de la evidencia. También deberá determinarse que 

el nivel de dosis más alto fue lo suficientemente alto pero no excedió 

(sustancialmente) la dosis máxima tolerada (MTB) (Kuiper-Goodman, T., 

1994).     

1.5 Repercusiones a la salud humana por el consumo de aflatoxina  

 
 La principal implicación seria la aflatoxicosis la cual es una patología 

causada por la ingesta de sustancias o comidas contaminadas con 

aflatoxinas, la cual puede presentarse con un cuadro agudo o crónico.  Los 

efectos adversos y severidad están relacionados con la cantidad ingerida y 

tiempo de exposición (Ostry et al., 2017). 

 

     Aflatoxicosis aguda: es ocasionada por una ingesta de elevadas 

concentraciones de aflatoxinas, ocasionando daño principalmente en el 

hígado puesto que allí se metabolizan las aflatoxinas. En el transcurso de la 

enfermedad se describe una infiltración de grasa y muerte del tejido 

ocasionando una pérdida de funciones indispensables del hígado. Dentro de 

la sintomatología se encuentra una posible hepatitis aguda, vómito, diarrea, 

fiebre, hemorragias, necrosis y muerte. Dentro del transcurso de la 

enfermedad se induce una elevación de niveles de AST (Aspartato 

aminotransferasa) en sangre, siendo este un indicativo de deterioro hepático 

(Wild et al., 2009 y Gross-Steinmeyer et al., 2012). 

 

     Aflatoxicosis crónica: ocurre por la exposición de bajas concentraciones en 

un periodo de tiempo prolongado, el impacto a largo plazo es hepatitis crónica, 

cáncer, mutaciones, inmunosupresión, cirrosis, aplasia del timo, encefalitis, 

falla renal y neurotóxica. En bovinos se ha relación con alteraciones en los 

ciclos hormonales, implicando el riesgo de infertilidad, abortos y reducción en 
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la producción de leche (Islam et al., 2021, Zain et al., 2011; Wild et al., 2009 y 

Apeagyei et al., 1982).   

 

Por otra parte, es importante recordar que la infancia y niñez son etapas 

de madurez y desarrollo, en consecuencia, la detoxificación por parte del 

hígado es más lenta en comparación a la etapa adulta, esto da lugar a una 

exposición más prolongada a esta toxina (Eaton et al., 1994). De tal forma la 

exposición a aflatoxinas contribuye al desarrollo de síndrome de Reye y 

Kwashiorkor especialmente en niños de los trópicos, malnutrición y retraso en 

el crecimiento. (Gong et al., 2003 y Martínez et. al, 2013).  

1.6 Ocurrencia de aflatoxinas en alimentos  

 

En la actualidad se ha identificado una amplia variedad de alimentos 

con presencia de aflatoxinas. Debido a la gran diversidad de efectos 

perjudiciales a la salud humana que han sido atribuidos a la ingesta de 

aflatoxinas resulta un tema de gran interés alrededor del mundo y en México.  

 

Existen diferentes etapas en las cuales puede presentarse la 

contaminación de alimentos con aflatoxinas en la cadena de suministro de 

alimentos. Es importante recordar que debido a la gran capacidad 

termoresistente de las aflatoxinas aquellos alimentos que sean sometidos a 

altas temperaturas para su elaboración (ej. pasteurización y cocción) no 

quedan exentos a su presencia (Radonic et al., 2016, Carvajal, 2013 y OMS, 

2018) 

 

Se ha identificado la presencia de aflatoxinas en alimentos que 

presentan condiciones óptimas para su desarrollo, como lo son el maíz, arroz, 

trigo, sorgo, cacahuates, pistaches, nueces, pulpa seca de coco, girasol, soja, 

aceites vegetales sin refinar, almendras, avellanas, chile, pimienta, frutas 

desecadas, café y cacao, cereales y sus productos derivados (Martínez et. al, 

2013).  
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En consecuencia, a la exposición del ganado a alimentos contaminados 

con aflatoxinas como granos y cereales, los productos cárnicos y derivados, 

como: res, cerdo, pollo, leche, huevo y derivados, asimismo son susceptibles 

a la contaminación por aflatoxinas, en consecuencia, al almacenamiento en 

tejidos de aflatoxina B1 y su excreción en hembras por la leche como aflatoxina 

M1 (Fu et. al., 2008).  

 

1.7 Incidencia de Aflatoxina en Leche Materna  

 

En la actualidad se ha evidenciado la presencia de aflatoxina M1 en 

leche materna en más de 24 países. El país con la menor ocurrencia de 

muestras de leche materna contaminadas con AFM1 es Brasil (2%) mientras 

que Gambia, Tanzania y Jordán reportan la presencia de AFM1 en el 100% de 

las muestras analizadas. En relación con la concentración de aflatoxina en 

leche materna, Sierra Leona reporta la minina (0.80 ng/L) y Emiratos Árabes 

Unidos la máxima (465.76 ng/L) (Fakhri et al., 2019). 

 

Según los resultados, condiciones como la lluvia y bajo nivel 

socioeconómico incrementan significativamente la presencia de AFM1. No 

obstante en los últimos años se ha presentado una disminución en la 

concentración de aflatoxinas en leche materna y se atribuye a una mejora en 

la higiene y educación a nivel mundial (Fakhri et al., 2019).  

 

En el centro de México (n=112) se reportó una incidencia de AFM1 en 

el 89% de las muestras examinadas con un rango de 2.01 a 34.24 ng/L y un 

promedio de ingesta diaria estimado de 2.35 ng/kg peso/d (Cantú-Cornelio, 

2016). Por otra parte, en el norte de México (n= 21) se detectó la presencia 

de AFM1 en el 100% de las muestras con una concentración media de 30.9 

ng/L y un consumo de 2.6-6.8 ng/kg peso/d. De acuerdo con los límites 

establecidos por la Comisión Europea (25 ng/L) en el centro y norte de México 

el 7% y 38% respectivamente de las muestras excede esta cifra y en ambos 
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estudios la ingesta media es superior a índice de riesgo carcinogénico de 2 

ng/kg peso/d (Guzmán-Pérez, 2019, Comisión Europea, 2016 y Kuiper-

Goodman, 1994).  

 

1.8 Aflatoxina en Leche Materna y Alimentación  

La aflatoxina M1 se ha identificado como el principal metabolito 

secundario de excreción en muestras de leche materna y animal por el 

consumo de alimentos contaminados con aflatoxina B1 durante la lactancia 

(Azarikia et al., 2018, Sadeghi et al., 2009 y Sıddıka et al., 2020).  El tiempo 

de concentración máxima en leche materna de AFM1 oscila de 12 a 24 horas 

posteriores a la ingestión de alimentos contaminados, transcurridas 72 horas 

después del contacto con alimentos contaminados la concentración de 

aflatoxina en leche materna puede bajar hasta tener valores indetectables en 

la muestra (Radonic et al., 2016).  

 

Los patrones dietéticos de la madre durante el periodo de lactancia se 

encuentran directamente relacionados con la concentración de aflatoxina M1, 

lo que justifica la gran variabilidad que puede encontrarse de una madre a 

otra. Es preciso señalar que el grado de educación y nivel socioeconómico 

tiene una alta influencia en sus decisiones y patrones alimentarios (Bogalho 

et al., 2018 y Cantú-Cornelio et al., 2016).  

 

Dentro de los alimentos que se han relacionado considerablemente con 

la presencia de AFM1 en leche materna se incluyen: productos basados en 

cereales (pan y pasta), maíz, huevo, aceite de girasol, bebidas de cola, 

nueces, yogurt, leche y quesos (Sadeghi et al., 2009, Fakhri et al., 2019, 

Elaridi et al., 2017 y Cantú-Cornelio et al., 2016). 

 

Por otra parte, no únicamente la susceptibilidad de alimentos será un 

detonante para el desarrollo de aflatoxinas, sino también las condiciones 

climáticas son factores determinantes para su crecimiento y desarrollo en 

alimentos, la estación del año que ha mostrado tener mayor influencia sobre 
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la concentración de aflatoxina presente en muestras de leche materna es el 

invierno, lo que propone una ingesta de alimentos con presencia de 

aflatoxinas B1 y M1 mayor que durante otra estación del año (Cantú-Cornelio 

et al., 2016).  

 

Finalmente, la exposición a aflatoxinas a través de la leche materna 

varía de acuerdo con el periodo de lactancia. Se ha descrito en estudios una 

concentración de aflatoxinas mayor en el periodo de calostro relacionado a la 

alta afinidad de AFM1 a proteínas en comparación a la leche de transición y 

madura. Por otra parte, es importante recordar que a partir de los 6 meses de 

vida comienza la alimentación complementaria, el peso del lactante va en 

incremento y disminuye el consumo de leche materna en consecuencia los 

valores de ingesta diaria probable de AFM1 disminuyen (Guzmán-Pérez, 2019 

y Cantú-Cornelio et al., 2016).  

 

1.8.1 Métodos de Eliminación y Detoxificación de Aflatoxinas 

 

La eliminación hace referencia a los procedimientos utilizados para 

eliminar o neutralizar las aflatoxinas de los alimentos, a diferencia la 

detoxificación hace referencia a los metodos para aminorar las cualidades 

tóxicas de las micotoxinas. El procedimiento de eliminación o detoxificación 

idóneo tiene la obligación de ser sencillo de efectuar, barato, no formar 

compuestos más tóxicos que la micotoxina original y no alterar las 

propiedades nutricionales y sensoriales de los alimentos. Existen diferentes 

métodos de descontaminación: físicos, químicos y biológicos (Martínez, et. al, 

2013).  

 

De manera general los procedimientos físicos comprenden la 

descontaminación de aflatoxinas por extracción con solventes y degradación 

como resultado de la exposición a altas temperaturas y radiación gamma o 

ultravioleta, utilizado en alimento para animales debido a la utilización de 

etanol como solvente, como limitante encontramos la capacidad termo 
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resistente que poseen las aflatoxinas. Los tratamientos químicos involucran la 

degeneración elemental por compuestos como aldehídos, agentes oxidantes, 

ácidos, bases y varios gases, promoviendo la inhibición de absorción en el 

sistema digestivo al momento de su consumo. Los procedimientos biológicos 

se basan en la utilización de bacterias, levaduras o sus enzimas 

correspondientes o aparatos metabólicos para deteriorar las aflatoxinas, 

aunque varias especies de bacterias y levaduras también pueden absorber 

las aflatoxinas (Ismail et al., 2018).  

 

1.9 Normativa nacional e internacional para aflatoxina M1 

 

     En los Estados Unidos Mexicanos se establece por medio de la NOM-243-

SSA1-2010 un límite máximo admisible de AFM1 de 0.5 µg/kg en leche, 

fórmulas infantiles y productos derivados de leche y combinados. Países 

como Estados Unidos y Brasil establecen la misma regulación, sin embargo, 

no se especifica en la regulación de EE. UU. y la norma mexicana los niveles 

aceptables de AFM1 en leche materna (NOM-243-SSA1,2010 y Quevedo, 

2014).   

 

A pesar de no existir ningún nivel inocuo para el consumo de aflatoxinas 

en el ser humano, la Food And Drug Administration de los Estados Unidos y 

la Comisión Europea ha establecido como límite 20 µg/kg de aflatoxinas 

totales en productos alimenticios agrícolas primarios y sus derivados 

(Comisión Europea, 2016). Los límites establecidos por la FDA están 

próximos del límite de detección de la metodología analítica (Bogantes-

Ledezma et al., 2004). El Codex Alimentarius establece un valor de 0.05 μg/L 

máximo para el caso de sucedáneos de leche materna.  A pesar de no existir 

una regulación, ésta debería ser inocua y libre de aflatoxinas (FAO, 1995). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Las aflatoxinas son el producto de degradación secundario generados 

por hongos pertenecientes a varias especies de Aspergillus, especialmente A. 

flavus y A. parasiticus. Un aspecto muy particular de las micotoxinas 

mencionadas es que no generan alternaciones organolépticas en los 

alimentos contaminados, como podrían ser alternaciones en color, 

crecimiento de moho o cambios en sabor y textura. Estas toxinas se pueden 

encontrar en gran variedad de productos agrícolas, principalmente frutos 

secos, cereales, café, productos lácteos y especies (Martínez-Miranda et al., 

2013).  

 

La dimensión del problema radica en la estimación hecha por la FAO 

(2003), la cual indica que a nivel mundial existe una contaminación del 25% 

de los alimentos con aflatoxina, sin embargo, no existe un control preventivo 

y su desarrollo se facilita ante climas tropicales o subtropicales característico 

del estado de Nuevo León y la república mexicana. Asimismo, las condiciones 

de almacenamiento y transporte de alimentos pueden ser precursores para el 

crecimiento de la toxina.  

 

Por consiguiente, la única manera de identificar la presencia de 

micotoxinas es mediante pruebas de laboratorio de alimentos por sus 

características incoloras e inodoras. Por lo que el consumidor no es capaz de 

identificar su presencia y prevenir su consumo (Krska et al., 2012). 

 

Teniendo en cuenta las recomendaciones brindadas por la 

Organización Mundial de la Salud sobre brindar lactancia materna exclusiva y 

postergar hasta los 2 años con alimentación complementaria, se ha 

determinado la incidencia de aflatoxina M1 en muestras de leche materna 

(OMS, 2011 y Cantú-Cornelio, et al., 2016) en Nuevo León, México y alrededor 

del mundo. En el 2016 en el centro de México se realizó un estudio que 

encabezo Cantú-Cornelio, que tenía como objetivo evaluar la presencia de 
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aflatoxinas y su impacto en el desarrollo y crecimiento de lactantes, 

obteniendo como resultado, una presencia en el 89% de las muestras, de las 

cuales el 7% excedían la regulación de la Comisión Europea que establece 

un límite máximo permisible de 25 ng/L. Se reporta en 2019 por Gúzman-

Pérez un comportamiento similar en el estado de Nuevo León, en donde se 

reportó una ocurrencia de aflatoxina en el 100% de las muestras de leche 

materna evaluadas (n=21), las cuales presentaron valores superiores a 2 

ng/kg/d indicando potencial riesgo carcinogénico en los lactantes.   

 

Es importante recordar la vulnerabilidad de lactantes en consecuencia 

a una incompleta etapa de madurez que se presenta de manera normal en las 

primeras etapas de la vida. En consecuencia, la proporción o dosis de ingesta 

se ve limitada por su ya mencionada inmadurez, es oportuno que los padres 

de familia estén alertas a la presencia de efectos secundarios por intoxicación 

de aflatoxinas, en los que se destaca: una inhibición en la síntesis de 

proteínas, síndrome de Reye, desnutrición aguda y crónica, inmunosupresión, 

disrupciones endocrinas, así como otros trastornos metabólicos. (Martínez et. 

al, 2013). 

 

De tal manera resulta necesario definir la exposición de aflatoxina M1 a 

través de la lactancia materna y su relación con la dieta de las madres. Es 

crucial definir y establecer el riesgo que se asocia a su consumo para la 

población infantil de Monterrey, Nuevo León, México. Con la finalidad de 

profundizar en los conocimientos del tema que permitan proteger la seguridad 

alimentaria de las madres en beneficio de un oportuno crecimiento y desarrollo 

de la población infantil.     
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2. JUSTIFICACIÓN  

La Agencia Internacional de Investigaciones para el Cáncer (IARC) ha 

descrito a la aflatoxina M1 como un potencial carcinógeno en humanos 

(International Agency for Research on Cancer, 2012).  En particular a los 

infantes en periodo de lactancia la exposición crónica de aflatoxinas se 

relaciona con problemas de malnutrición aguda y crónica, cáncer de hígado y 

crecimiento inadecuado a lo largo de la infancia y en momentos subsiguientes 

de su vida. 

 

El gran interés sobre el análisis del riesgo de aflatoxina M1 radica 

justamente en las consecuencias en la salud de infantes a corto o mediano 

plazo. Asimismo, resulta de suma importancia conocer el grado de exposición 

y su relación con la dieta de madres en periodo de lactancia de Monterrey, 

Nuevo León, México. Con la finalidad de expandir los resultados obtenidos por 

Gúzman-Pérez (2019) y Quevedo-Garza (2014) en donde se ha identificado 

una exposición a aflatoxinas en lactantes en leche materna y fórmulas lácteas, 

respectivamente. 

 

El presente estudio busca profundizar y dimensionar el grado de 

exposición en lactantes a esta micotoxina inmensamente perjudicial, con la 

finalidad de contribuir a la proyección de acciones correctivas orientadas a 

disminuir el riesgo de exposición. De este modo, resulta de importante precisar 

la ocurrencia de AFM1 en leche humana de mujeres residentes de la ciudad 

de Monterrey, Nuevo León, para determinar la incidencia, evaluar el potencial 

de riesgo asociado a su consumo crónico e índice de riesgo carcinogénico en 

lactantes como su correlación con la dieta de madres en periodo de lactancia. 

 

 En definitiva, crear restricciones en el consumo de leche materna no 

es una alternativa para corregir la problemática a la cual nos enfrentamos, por 

el contrario, es oportuno crear estrategias en la alimentación materna y en la 

industria alimentaria que permita regular la concentración de aflatoxinas a la 

cual se exponen las madres lactantes a través de la alimentación.  



 21 

3. HIPÓTESIS 

 

     Existe un posible riesgo carcinogénico en lactantes por presencia de 

aflatoxina M1 en leche materna asociado al consumo de alimentos 

susceptibles de contaminación por aflatoxina M1 en madres.  

 

 

4. OBJETIVOS 

 

6.1 Objetivo General  

 
     Analizar el posible riesgo carcinogénico en lactantes por presencia de 

aflatoxina M1 en leche materna asociado al consumo de alimentos de sus 

madres. 

 

 

6.2 Objetivos Específicos 

 

1. Estimar el índice riesgo de carcinogénico en lactantes en base a la 

medición y proyección de consumo de leche materna descrita por la 

ENSANUT 2018 y la ecuación por Kuiper-Goodman 1994.  

 

2. Evaluar el consumo de alimentos susceptibles de contaminación con 

aflatoxina M1 en las madres mediante cuestionario semi-cuantitativa de 

frecuencia de alimentos. 

 

3. Asociar la presencia de aflatoxina M1 en leche materna con el consumo 

de alimentos susceptibles de contaminación con aflatoxina M1 de la 

madre. 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS  

6.1 Diseño del estudio   

Estudio descriptivo transversal en donde se analizó la presencia de AFM1 

en muestras de leche materna en la ciudad de Monterrey, Nuevo León y su 

relación con los alimentos ingeridos por la madre.  

 

6.2 Difusión del estudio  

La divulgación del estudio se realizó mediante la invitación telefónica o 

presencial a madres lactantes que acudían periódicamente a centros de salud 

en la zona metropolitana de Monterrey, Nuevo León por parte de personal de 

salud. 

 

6.3 Método de muestreo  

Se recolectaron 123 muestras de leche materna de mujeres mexicanas 

lactantes en visitas médicas periódicas a centros de salud locales (n= 26) de 

la zona metropolitana de la ciudad de Monterrey, Nuevo León (región 

nororiente de México), durante el periodo junio-septiembre 2021. La edad 

media de las participantes fue de 25 ± 6 años y la edad de los lactantes oscilo 

de los 0 - 36 meses de vida los cuales se agruparon en cuatro grupos, tal 

como se describe en la Tabla 1.  
 

6.4 Criterios de selección   

A. Criterios de inclusión 

○ Mujeres con un correcto estado de salud (sin patología diagnosticada) 

B. Criterios de exclusión 

○ Mujeres lactando con diagnostico patológico previo o actual.  
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C. Criterios de eliminación 

○ Mujeres que no completaron con algún apartado del proceso de 

recolección de muestra  

○ Muestras con contaminantes físicos.   

 

6.5 Recolección y manejo previo de la muestra 

 
Se recolectaron las muestras de leche materna (15 ml) en condiciones 

higiénicas en recipientes de vidrio asépticos, protegidos de la luz y 

transportados a 4 C◦ en hieleras herméticas y posteriormente se refrigeraron 

hasta su uso a −18 ◦C. Antes del análisis, las muestras de leche materna se 

descongelaron durante la noche a 4 C◦ y se centrifugaron a 5000 rpm durante 

10 min. La capa grasa se descartó y se usaron 100 μL de cada muestra de 

leche desgrasada en el ensayo ELISA. Todos los procedimientos seguidos en 

este estudio se ejecutaron de acuerdo con la NOM-087-ECOL-SSA1-2002, 

que dictamina la categorización de los remanentes biológico-infecciosos 

peligrosos y las especificaciones de su manejo (Secretaria de medio Ambiente 

y Recursos Naturales, 2002). 

 
Tabla 1. Descripción de participantes y agrupación de lactantes por grupo de edad 

(n=123) 

 

 

 
N  Media  Min – Max  

Edad madre (años) 123 25 ± 6 16 – 42  

Edad lactante (meses)  123 6 ± 6.9 0 – 36  

Agrupación de lactantes por meses 
Edad  N  %  

0 a 6 meses  86  70  

7 a 12 meses  18  14.6   

13 a 24 meses  16  13   

25 a 36 meses  3  2.4  
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Para el control en el análisis de la muestra y los datos recolectados en 

el R24 y CFCA se asignó a cada participante un código intransferible tal como 

se muestra en la en la Figura 1.  
 

 
Figura 3. Frascos para recolección de muestras con código de identificación (cada 

participante tendrá uno asignado) 

 
 
 

6.6 Desarrollo de la técnica  

 
a) Detección cuantitativa de aflatoxina M1 en leche humana por método 
de inmunoensayo competitivo (ELISA)  
      El estudio de las muestras de leche materna reclutadas se llevará a cabo 

por medio del ensayo ELISA competitivo aplicando el equipo de prueba 

RIDASCREEN®FAST Aflatoxin M1 de R-Biopharm AG (Alemania). El cual es 

un inmunoensayo enzimático competitivo que se fundamenta en la reacción 

antígeno-anticuerpo por medio de la evaluación cuantitativa de aflatoxina M1 

en leche.  
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Figura 2. Equipo de Prueba RIDASCREEN®FAST Aflatoxin M1 de R-Biopharm AG. 

Recuperado de: https://food.r-biopharm.com/de/produkte/ridascreen-aflatoxin-m1 
 

Contenido del equipo de prueba RIDASCREEN®FAST Aflatoxin M1 de 
R-Biopharm AG    

● Placa con 96 pocillos  

● Disoluciones de aflatoxina M1 (1,3 ml c/u) de: 0 ppt (estándar cero), 125 

ppt, 250 ppt, 500 ppt, 1000 ppt, 2000 ppt  

● Conjugado AFM1-peroxidasa (3 ml) - tapa roja    

● Anticuerpo anti-aflatoxina M1 (3 ml) - tapón negro  

● Red Chromogen Pro (10 ml) - tapón marrón  

● Solución stop (14 ml) - tapón amarillo 

● Tampón de lavado (sal de tamponado) 

 
Determinación de AFM1 planteado por el fabricante 1 (figura 3)  
 

a) Proceso para la obtención de la muestra  

● Las muestras obtenidas fueron almacenadas en un congelador, 

protegidas de la luz. Para su utilización se descongelaron a 4°C a lo 

largo de 12 horas.  
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● Una vez que las muestras estaban completamente liquidas se tomaron 

15 mililitros y se colocaron en tubos desechables con tapadera que 

fueron previamente esterilizados y rotulados con el folio asignado para 

cada participante.  

● Seguidamente con la ayuda de una palita se retiró la capa de grasa 

situada en la parte superior de la muestra para posteriormente 

continuar con una doble centrifugación por 10 min/3500 g/10°C para 

asegurar la remoción completa de la capa lipídica con el objetivo de 

evitar interferencias durante el reconocimiento del anticuerpo.  

● Finalmente los microtubos con las muestras listas para su análisis se 

almacenaron en refrigeración y protegidas de la luz para continuar el 

resto de las preparaciones preliminares.  

 

b) Consideraciones previas a la cuantificación de AFM1 

 

● Se aseguro de manera estricta una temperatura ambiente en el lugar 

de trabajo para posteriormente atemperar todos los reactivos y 

muestras.  

● Igualmente se preparó con un día de anticipación el tampón de lavado 

(tampón PBS-Tween). Para ello se utilizó un sobre con la sal de tampón 

incluido en el kit y se disolvio en un litro de agua destilada, 

conservándolo en refrigeración (2-8°C) hasta el momento de su uso.  
 

c) Procedimiento del test   

 

Se realizo un lavado exhaustivo uniforme, sin dejar que los pocillos se sequen 

completamente y protegidos de la luz durante los periodos de incubación.  

 

1. Se registro estrictamente cada una de las posiciones de los estándares 

y muestras.   

2. Posteriormente se adiciono 50 μL de los estándares y muestras a los 

pocillos. Utilizando una punta de pipeta nueva para cada estándar y 

muestra.   
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3. Seguido se añadio 50 μL del conjugado de AFM1-enzima (tapón rojo) a 

los pocillos correspondientes.  

4. Adición de 50 μL de anticuerpo anti-aflatoxina M1 (tapon negro) a cada 

pocillo. Mezclar suavemente el contenido de la microplaca e incubar 10 

min (+/-1) a temperatura ambiente (20 – 25°C).  

5. Vaciar los pocillos y golpear enérgicamente tres veces consecutivas el 

marco portapocillos sobre un papel absorbente limpio.  Lavarlos con 

250 μl con buffer de lavado, repetir este paso dos veces.  

6. Añadir 100 μL de Red Chromogen Pro (tapón marrón) a cada pocillo. 

Mezclar suavemente el contenido de la microplaca e incubar 5 minutos 

(+/- 0,5) en oscuridad a 20 – 25°C   

7. Adición de 100 μL de la solución stop (tapón amarillo) a cada pocillo. 

Mezclar suavemente el contenido de la microplaca y medir la absorción 

a 450 nm en el transcurso de los siguientes 10 minutos.  
 

 

Especificidad del Kit Ridascreen® Aflatoxin M1   
 

Se declara por el fabricante una especificidad a aflatoxina M1 del 100%, 

la cual será verificada analizando las reactividades cruzadas con las 

sustancias correspondientes en el sistema buffer. En las muestras, la 

especificidad puede desviarse de las determinadas en el sistema tampón 

debido a los efectos de la matriz. Debido a esto antes del análisis de 

sustancias con reactividad cruzada, se va a realizar el análisis de una muestra 

blanco para ajustar las mediciones y determinar el límite de detección de la 

sustancia en la matriz de muestra respectiva (R-Biopharm, 2018). 
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Figura 5. DIAGRAMA DE FLUJO PARA DETERMINACIÓN DE 
AFLATOXINAS EN LECHE MATERNA POR MÉTODO COMPETITIVO 

ELISA 
 

 
 

 



 29 

6.7 Protocolo de sanitización de materiales y área de trabajo post 
estudio 

Por motivo a la naturaleza y alto potencial tóxico a bajas de 

concentraciones de las aflatoxinas, se siguió el protocolo establecido por la 

NOM-243-SSA1-2010 del lugar de trabajo, material y equipo utilizados. El 

personal fue capacitado previamente y utilizo equipo de protección en todo 

momento (bata, guantes impermeables y lentes protectores).  

 

Descontaminación del área de trabajo 

Todas las muestras fueron manejadas como si estuvieran 

contaminadas con aflatoxinas durante su manejo por consiguiente todas las 

superficies incluyendo mesas de trabajo y paredes fueron aseadas con una 

toalla desechable con solución de hipoclorito de sodio.  

 

Sanitización del equipo de laboratorio 

El material de vidrio del laboratorio y los frascos que se utilizaron para 

la recolección de la muestra fueron sumergidos en una solución de hipoclorito 

(concentración entre 5-6%). Posteriormente, el material se enjuago con con 

abundante agua directo del grifo, seguido de un enjuague con agua destilada. 

El material fue secado por escurrimiento en superficies previamente 

descontaminadas. 

 

Descontaminación de material desechable 

Como medida de seguridad el material desechable se sumergió por 15 

minutos en una solución de hipoclorito de sodio empleando cloro comercial y 

agua en la proporción 1:10. La solución descontaminante se descartó por el 

drenaje y los materiales desechables se colocaron en una bolsa de plástico 

sellada y rotulada para tirarse en el recipiente de desechos del laboratorio. 

 

Procedimiento para derrames 

La medida de correcion utilizada para los derrames ocurridos durante 

el procedimiento se trataron de manera inmediata con hipoclorito de sodio, 
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vertiéndose directamente del envase. Los líquidos sobrantes se limpiaron 

utilizando papel absorbente y se colocaron en una bolsa de plástico sellada. 

 

 

Tratamiento de remanentes de extracto de muestras 

El remanente de la muestra se trató con hipoclorito de sodio 

equivalente utilizando proporciones adecuadas para los residuos a tratar. Los 

líquidos resultantes se acumularon en un frasco utilizado para desechos 

líquidos y eliminados.  

 

6.8 Cálculo de la exposición a la AFM1 en población infantil   

Para determinar la exposición a AFM1 en población infantil, la ingesta 

diaria estimada (IDE) se calculó de acuerdo con la ecuación propuesta por 

Quevedo-Garza et al., (2020). Los infantes se agruparon de acuerdo con la 

edad: 0 a 6 meses, 7 a 12 meses, 13 a 24 meses y 25 a 36 meses. La media 

de la ingesta de leche materna y el promedio de peso corporal fue obtenida 

de los datos reportados por la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2018 

(ENSANUT) correspondientes al estado de Nuevo León. 

 

De acuerdo con los grupos de edad de los infantes, la ingesta de leche 

se multiplico por la concentración de AFM1 en la leche materna y luego se 

dividió por el peso corporal de los bebes, como se indica en la siguiente 

formula:   

 

Ingesta diaria estimada de AFM1 (ng/kg/día) = 

 [𝐴𝐹𝑀1] 𝑥 [𝐼𝑛𝑔𝑒𝑠𝑡𝑎 𝑝𝑟𝑜𝑚𝑒𝑑𝑖𝑜 𝑑𝑒 𝑙𝑒𝑐ℎ𝑒 (𝐿)] 

__________________________________ 

 𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑎𝑙 (𝑘𝑔) 
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Donde:   

● AFM1 = promedio de AFM1 en las muestras analizadas expresadas 

en ng/L.  

● Ingesta promedio de leche: ingesta diaria promedio, expresada en 

litros (tabla 2).  

● Peso corporal (kg) = promedio de peso en la población infantil por 

grupos de edad (tabla 2).  

 

Tabla 2. Estimación de consumo diaria de leche humana y/o fórmulas 

lácteas en lactantes y peso corporal promedio (PCP) por grupos de edad de 

acuerdo con la ENSANUT 2018 en N.L. (n= 123)   

Edad  
(Meses) 

Peso promedio Ingesta promedio 
de leche  

 
Min – Max 

 
Media  

 
DS 

 
Media (Lts/día)   

0 a 6 2.5 – 11.70 6.5 1.61 1.98 

7 a 12  4.25 – 13.83 8.99 1.3 2.35 

13 a 24  4.35 – 31.95 10.93 1.88 2.37 

25 a 36  5.80 – 25.48 13.24 2.042 2.02 

Fuente: ENSANUT 2018. 

 

 

6.9 Estimación del riesgo (IR) carcinogénico a AFM1   

Se estableció un índice de riesgo carcinogénico (IRC) para los lactantes 

que consumían AFM1, a través de la leche materna comparando los niveles 

de ingesta diaria estimada (EDI) de AFM1, frente a la ingesta diaria tolerable 

(IDT) de 2 ng/kg de peso/día, como se informó anteriormente por Kuiper–

Goodman (1994) y Quevedo-Garza et al. (2020). 
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6.10 Variables de estudio  

Aflatoxina M1  
Metabolito de la aflatoxina B1 extremadamente tóxico derivado del 

hongo aspergillus flavus y aspergillus parasiticus, expulsado a través de la 

leche en  humanos y animales.  

 
Consumo medio de leche en lactantes  

Es la ingesta de leche promedio consumida durante 24 horas por 

lactantes concorde a su edad en meses según la Encuesta Estatal de Salud y 

Nutrición (ENSANUT 2018).   
 
Peso corporal promedio   

Es el peso corporal promedio de acuerdo con la edad en meses de los 

lactantes del estado de Nuevo León. 

 
Recordatorio de 24 horas  

Es una herramienta para el análisis de la dieta. Consiste en la 

realización de una entrevista individual en la que se le solicita al participante 

recuerde todos los alimentos consumidos, como también la forma de 

preparación, aperitivos y bebidas ingeridas con preferencia al día anterior de 

la aplicación del instrumento. Se estima una duración de 20 a 30 minutos, en 

los cuales el personal de salud tiene la responsabilidad de indagar sobre las 

porciones ingeridas de cada alimento y marcas de productos empaquetados 

consumidos con la finalidad de favorecer a una estimación real en el consumo 

alimentario (Troncoso-Pantoja, Claudia et al., 2020).   

 

El instrumento consta de un apartado inicial para la recopilación de 

información general de la participante y lactante. Se desglosan 5 tiempos de 

comida: desayuno, colación 1, comida, colación 2 y cena Se asegurará una 

adecuada obtención de los datos especificando en lo posible si el alimento fue 

cocinado en casa o se especificara el restaurante, como también los 
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ingredientes utilizados, método de cocción, porción de alimento y bebida 

ingerida (Anexo 2.) 

 

Cuestionario semi-cuantitativa de frecuencia de alimentos  

El cuestionario semi-cuantitativa de frecuencia de alimentos (CFCA) 

utilizado es un instrumento previamente validado con un apartado inicial sobre 

datos generales del entrevistado, con un total de 90 ítems divididos en 7 

grupos de alimentos mediante tablas estandarizadas donde sistematizan la 

frecuencia de consumo en unidades de tiempo: nunca, día, semana y mes. 

Asimismo, se incluyen referencias de raciones/porciones estándar para cada 

alimento (Anexo 3). 

 

Los grupos de alimentos están divididos de acuerdo con sus 

características nutricionales, de la siguiente manera: lácteos y derivados (12 

ítems); frutos secos y oleaginosas (6 ítems); grasas (8 ítems); cereales y 

tubérculos (23 ítems); leguminosas (3 ítems); carnes, huevos, y embutidos (23 

ítems); y bebidas (15 ítems). 

 

El CFCA se realizó por los integrantes del grupo de investigación que 

acudían a la recolección de muestras a centros de salud en Monterrey, Nuevo 

León.  

 

6.12 Plan de análisis estadístico   

 

Se llevo a cabo un análisis estadístico con el programa SPSS versión 

20 donde se incluyó un análisis descriptivo (media, desviación estándar, 

mínimo y máximo) de la concentración de AFM1, estimación de ingesta diaria 

de AFM1, y los componentes de la dieta obtenidos del Cuestionario 

Semicuantitativo de Frecuencia de Consumo de Alimentos. Debido a que la 
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muestra no presento normalidad por medio de una prueba de Kolmogorov-

Smirnov el análisis de los datos obtenidos se desarrolló mediante una 

correlación no paramétrica de Spearman con un intervalo de confianza del 

95% (p<0.05).  

 

 

 

Dentro del análisis se utilizaron variables:  

● Cuantitativas: ingesta promedio de AFM1, peso corporal promedio, 

ingesta de leche promedio por grupo de edad, estimación de la ingesta 

diaria de AFM1, distribución de macronutrientes, descripción 

cuantitativa de la dieta por alimento y grupo.  

● Cualitativa: evaluación de las características de la dieta en las madres 

participantes.  

 

 

Planteamiento de hipótesis:  

 

• H0: Existe un posible riesgo carcinogénico en lactantes por presencia 

de aflatoxina M1 en leche materna asociado al consumo de alimentos 

susceptibles de contaminación por aflatoxina M1 en madres.  

 

• H1: No existe un posible riesgo carcinogénico en lactantes por 

presencia de aflatoxina M1 en leche materna asociado al consumo de 

alimentos susceptibles de contaminación por aflatoxina M1 en madres.
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Tabla 3. Operacionalización de variables 

OBJETIVO  VARIABLE TIPO DEFINICIÓN 
OPERACIONAL  

ESCALA 
DE 

MEDICIÓN  
FUENTE DE 

INFORMACION  

1. Estimar el 
índice de riesgo 
carcinogénico por 
grupo de edad de 
acuerdo con lo 
establecido por 
Kuiper-Goodman 
1994.  

Valor 
promedio 
de AFM1 
encontrado 
por grupo 
de edad 
superior a 2 
ng/kg.   

Dependiente  IDT > 2ng/kg  = 
Riesgo  Nominal  Kuiper-

Goodman 1994  

Ingesta 
promedio 
de leche 
expresada 
en litros   

Dependiente  

Base de datos de 
la ENSANUT 
2018 por grupo 
de edad   

Intervalo  ENSANUT 2018 

Promedio 
de AFM1 
que 
contienen 
las 
muestras  

Independiente  

Sumatoria de 
AFM1 en 
muestras / total 
de muestras = 
promedio  

Intervalo  Muestras  

Peso 
corporal por 
grupo de 
edad 

Independiente  
Base de datos de 
la ENSANUT 
2018 por grupo 
de edad   

Intervalo  ENSANUT 2018 

2. Evaluar el 
consumo de 

alimentos 
susceptibles 

de 
contaminación 

con aflatoxina 
M1 en las 

madres 
mediante 
cuestionario 

semi-
cuantitativa de 

frecuencia de 
alimentos. 

 

Ingesta 
promedio 
de 
alimentos  

Independiente 

Base de datos 
recolectada por 
el cuestionario de 
frecuencia de 
alimentos 
semicuantitativo.  

Intervalo  

Cuestionario de 
frecuencia de 
alimentos 
semicuantitativo.  
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3. Asociar la 

presencia de 
aflatoxina M1 
en leche 

materna con 
el consumo de 

alimentos 
susceptibles 

de 
contaminación 

con aflatoxina 
M1 de la 

madre. 
 

Valor 
promedio 
de AFM1 

encontrado 
por 

participante  

Dependiente  

Ingesta diaria 

estimada=  
(ng/kg Peso/ día) 

Nominal  Muestras y 
ENSANUT 2018  

Ingesta 
promedio 

de 
alimentos  

Independiente 

Base de datos 

recolectada por 
el cuestionario 

de frecuencia de 
alimentos 
semicuantitativo.  

Intervalo  
Cuestionario de 
frecuencia de 
alimentos 
semicuantitativo.  
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6. CONSIDERACIONES ÉTICAS Y DE BIOSEGURIDAD 

Sin excepción los protocolos realizados en este proyecto de investigación fueron 

regidos por la NOM-087-ECOL-SSA1-2002 y Declaración de Helsinki de 1975 que 

dictaminan la clasificación de remanentes peligrosos biológico-infecciosos y 

especificaciones para su manejo.   

  

Con motivo de la alta toxicidad atribuida a la AFM1, el manejo de la muestra de 

leche materna cumplió con todos los procedimientos de seguridad. Todas las 

muestras analizadas fueron manejadas como si estuvieran contaminadas. El equipo 

de laboratorio porto en todo momento bata de laboratorio, guantes y cubrebocas 

desechables.  

 

El área de trabajo fue desinfectada y tapizada con papel absorbente previo al 

análisis (J. Armijo C. y J. Calderón, 2009). Todos los materiales y equipo utilizado 

siguieron las indicaciones para la sanitización y los protocolos para neutralizar 

derrames y residuos de los extractos de las muestras, conforme con lo que establece 

la Norma Oficial Mexicana NOM-243-SSA1-2010 que establece todo lo referente a 

productos lácteos y derivados.  

  

Toda información proporcionada por las participantes se manejó con estricta 

confidencialidad, siendo utilizada únicamente por el equipo de investigación del 

proyecto y no estará disponible para ningún otro propósito. Los resultados de este 

estudio serán publicados con fines científicos y los datos personales no podrán ser 

identificados. Las participantes deberán firmar un consentimiento informado (anexo 

1) y en cualquier momento puede negarse o retirar su participación del presente 

estudio. 

 

El protocolo experimental del presente proyecto fue aprobado por el Comité de 

Investigación de la Facultad de Salud Pública y Nutrición y financiado por el Programa 

de Apoyo a la Investigación Científica y Tecnológica (PAICYT) 2021 con número de 

registro 21-FaSPyN-SA-08. 
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7. RECURSOS 

  

Instalaciones 

●  Departamento de Química Analítica 

●  Departamento de Bioquímica y Medicina Molecular 

 

Materiales   

Equipo   

A. Centrifuga c40 Solbat  

B. Espectrofotómetro Multiskan FC Thermo Scientific  

C. Micropipetas Eppendorf (10-100 μL)  

D. Software RIDA®SOFT Win.net (Art. No. Z9996) para RIDASCREEN® 

inmunoensayo enzimático R5812 FAST aflatoxin M1  

    

Materiales   

A. Hoja de consentimiento informado y recordatorio de 24 horas impreso   

B. 123 frascos de vidrio (45 ml) estériles. 

C. Hielera 

D. Hielo  

E. Etiquetas adhesivas para identificación 

F. Kit RIDASCREEN®FAST Aflatoxin M1 de R-Biopharm AG (Alemania) 
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8.  RESULTADOS  

Concentración de AFM1  
 

En cuanto a la presencia de AFM1 en la leche materna, la toxina se detectó en 

el 100% de las muestras estudiadas (n = 123), resultados similares a los reportados 

en estudios previos en otros países (Hernández, M. 2021).  

 
     Para el análisis estadístico de la concentración de AFM1 se agrupo a los 

lactantes en 4 grupos de acuerdo con la edad para evaluar la media, desviación 

estándar, valores mínimos y máximos, como se muestra en la Tabla 4.  
 

La concentración media de AFM1 de las muestras de leche identificada por en 

el ensayo inmunoenzimático con el Kit RIDASCREEN®FAST Aflatoxin M1 de R-

Biopharm AG (Alemania) fue de 17,04 ± 9,13 ng/L y varió de 5,00 a 66,23 ng/L.  

 

Por otro lado, se observó que las muestras de leche materna recolectadas de 

madres lactantes en diferentes etapas de la lactancia (grupos de edad) mostraron 

contenidos similares de AFM1 en los grupos de 0 a 24 meses de edad, mientras que 

el contenido de AFM1 de la leche materna en los grupos de 25 a 36 meses presentó 

el nivel medio más bajo, aunque estas diferencias no fueron significativas. 

 
Tabla 4. Concentración de AFM1 por grupo de edad (n=123) 

 

 

  

 

 

 

 

 
*n = al número de muestras de leche materna colectadas divididas por grupo de edad. El valor 
en paréntesis indica el porcentaje de muestras que superan el límite establecido por la Unión 

Europea (25 ng/L) con respecto del total. 

 

Grupo de edad 
(meses) 

n (%) * AFM1 (ng/L) 

Media ± DS Min - Max 

0 a 6 
7 a 12 

13 a 24 
25 a 36 

 
Total 

86 
18 

16 
3 

 
      123 

16.68 ± 9.66 
17.92 ± 8.45 

18.96 ± 7.49 
11.96 ± 3.46 

 
17.0420 + 9.13 

5.00 – 66.23 
5.00 – 38.26 

5.00 – 29.21 
8.16 – 14.93 

 
5.00 – 66.23 
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Estimación de la ingesta diaria de AFM1 y potencial riesgo carcinogénico 
  
Para el análisis estadístico de la ingesta diaria estimada de AFM1 e índice de 

riesgo carcinogénico los lactantes se agruparon en 4 grupos de edad y se tomaron en 

cuenta los niveles medios por grupo de edad de AFM1 reportados en la tabla 4, el 

peso corporal y la ingesta de leche en los infantes reportados en la tabla 2 basados 

en la ENSANUT 2018. 

 

La Tabla 5 muestra la ingesta diaria estimada (IDE; media, desviación 

estándar, valores mínimos y máximos) de AFM1 a través de la leche materna, y el 

índice de riesgo carcinogénico (IRC) según la ecuación propuesta por Kuiper-

Goodman (1994).  Los valores IDE oscilaron entre 1,81 y 5,08 ng/kg de peso/día.  

 

El grupo más joven, de 0 a 6 meses, presentó los valores más altos de IDE de 

AFM1, lo que demuestra la susceptibilidad de este grupo de lactantes. Los valores de 

la IDE disminuyeron ligeramente en los siguientes grupos de edad, siendo el grupo 

de lactantes de 25 a 36 meses el de menor exposición, debido a un mayor peso 

corporal y un menor consumo de leche materna. La ingesta de AFM1 fue superior al 

IRC de 2 ng/kg peso/día en lactantes de 0 a 24 meses de edad, lo que indica un alto 

riesgo de exposición a AFM1 para la población infantil del noreste de México según 

los propuesto por Kuiper-Goodman (1994).  

 

 
Tabla 5. Ingesta Diaria Estimada (IDE) de aflatoxina M1 y el índice de riesgo carcinogénico 

(IRC) según al grupo de edad infantil (n=123) 

Grupo de 
edad 

(Meses) 

Peso 
corporal (kg) 

Ingesta de 
leche (L/día) 

IDE 
(ng/kg Peso/ día) 

IRC * (2 
ng/kg peso/ 

día Media Min-Max 
0 a 6 6.50 1.98 5.08 ± 2.94 1.52 – 20.18 Riesgo 

7 a 12 8.99 2.35 4.68 ± 2.21 1.31 – 9.98 Riesgo 
13 – 24 10.93 2.37 4.10 ± 1.62 1.08 – 6.33 Riesgo 

25 a 36 13.24 2.02 1.81 ± 0.52 1.25 – 2.28 
Potencial 

riesgo 

*IRC: índice de riesgo carcinogénico, reportado por Kuiper-Goodman (1994) y Quevedo-Garza 
et al., (2020). 
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Cuestionario Semicuantitativo de Frecuencia alimentaria  
 

En lo que respecta a la estimación de la dieta de las madres se llevó a cabo un 

análisis estadístico de la ingesta calórica arrojando un valor medio de 2929.95 

kcal/día. Posteriormente se realizó un análisis del porcentaje de distribución de 

macronutrientes obteniendo los siguientes valores: proteína total 17%, carbohidratos 

53%, lípidos 30% y una ingesta promedio de agua natural de 2092 ml como se 

muestra en la Tabla 6.  
 

 
Tabla 6. Estimación de ingesta dietética diaria de macronutrientes en gramos según el 

cuestionario semicuantitativo de frecuencia de consumo de alimentos.  
 Media  

 
Desviación  
estándar 

Mín-Max  % 

Kcal totales  2929.94 1374.40 1007.30 - 8056.70 100 
Proteína total (g/día) 124.70 62.22 34.09 - 331.22 17 ± 2.73 

Carbohidratos totales 
(g/día) 

391.03 186.33 80.34 - 1021.83 53 ± 5.25 

Lípidos totales (g/día) 97.55 50.41 36.88 - 354.78 30 ± 7.45 
Agua (ml/día) 2092 925 240 - 4800 - 

 
Se continuo con un análisis estadístico del porcentaje calórico ingerido por 

grupo de alimentos. Siendo cereales y tubérculos (47.34%), carnes (19.13%), lácteos 

y derivados (10.05%) los grupos con un mayor consumo según la ingesta calórica 

total. A la inversa, en su mayoría reporto un bajo consumo de frutos secos y 

oleaginosas (1.14%) y bebidas alcohólicas (0.29%) reportados en la Tabla 7.   
 
Por último, se llevaron los cálculos correspondientes para conocer los 

alimentos que se consumían en mayor proporción en las participantes. Dentro del 

grupo de los cereales los alimentos consumidos con mayor proporción fueron la tortilla 

de maíz, arroz, pastas, papa, pan y galletas dulces; en el grupo de los lácteos y 

derivados los principales alimentos fueron la leche entera, yogurt y queso de vaca; en 

el caso del grupo de las carnes fueron huevo, carne de res, pechuga de pollo, chorizo 

y pierna de pollo. 
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Tabla 7. Estimación del porcentaje de distribución de calorías totales por grupo de alimentos 

según frecuencia semicuatitativa de consumo de alimentos  

Grupo de  
alimentos 

Media Min – Max 

Lácteos y derivados 10.05 ± 6.79 0 – 40.97 

Frutos secos 1.14 ± 1.67 0 – 8.41 
Grasas 7.95 ± 3.12 3.39 – 19.71 

Carnes 19.13 ± 7.77 2.11 – 49.91 
Cereales y tubérculos 47.34 ± 10.38 22.87 – 74.26 

Leguminosas 6.94 ± 5.85 0 – 37.86 
Bebidas azucaradas 7.16 ± 6.03 0 – 32.68 

Bebidas alcohólicas 0.29 ± 1.09 0 – 8.84 

 
 
Correlación de alimentación y AFM1 en leche materna  
 

Se realizo en primera instancia una prueba de normalidad, la cual no se 

cumplió por lo que se optó por una prueba no paramétrica Rho de Spearman Bilateral 

para realizar los análisis estadísticos sobre la correlación de alimentación y AFM1 en 

leche materna.  

 

Se llevo determino el consumo medio, desviación estándar, valores mínimos y 

máximos y la correlación de la concentración de AFM1 en leche materna y los 

gramos/mililitros de todos los alimentos que se enlistaron en el CFCA.  

 

Se obtuvo una correlación significativa (0.05) para los siguientes alimentos: té 

o infusiones, pierna de pollo, cerveza, jamón de pavo, bolillo, alita de pollo, 

cacahuates/habas/pepitas, leche en polvo Liconsa y pistaches. Enlistados de mayor 

a menor consumo en las madres participantes (Tabla 8).  
 
Por el contrario, la edad de las madres y lactantes, el consumo de calorías, 

proteína, carbohidratos y lípidos de las participantes no se correlaciono con la 

concentración final de AFM1.  
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Tabla 8. Alimentos con relación a la concentración de Aflatoxina M1 en leche materna.  

Alimento 
(g o ml) 

Consumo  
media ± DE*** 

Min – Max Sig. Bilateral 
(Rho de 

Spearman) 
Té o infusiones 36.08 ± 91.30  0 – 720.00 0.015* 

Pierna de pollo 26.28 ± 31.72 0 – 108.00 0.044* 
Cerveza 20.25 ± 79.00 0 – 610.30 0.034* 

Jamón de pavo 14.08 ± 15.87 0 – 84.00 0.032* 
Bolillo 12.34 ± 20.86 0 – 120.00 0.016* 

Alita de pollo 5.13 ± 20.21 0 – 204.00 0.026* 
Cacahuates/habas/pepitas 2.27 ± 3.90 0 – 24.00 0.037* 

Leche en polvo Liconsa 0.29 ± 2.29 0 – 24.00 0.048* 
Pistaches 0.28 ± 1.36 0 – 13.00 0.003** 

 
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (bilateral) 
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral) 

***DE = desviación estándar  
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9.  DISCUSIÓN 

 

La leche materna es considerada el mejor alimento que un infante puede recibir 

para su correcto crecimiento y desarrollo. El cual no cumple con una composición 

uniforme, sino que presenta variabilidad que puede estar relacionada con la etapa de 

lactación, hora del día, necesidades propias del infante o alimentación materna 

(Anatolitou, 2012 y Cantu-Cornelio, 2016). En consecuencia, el estudio del biofluido 

es de gran interés por los beneficios o riesgos a la salud infantil que se puedan 

presentar.  

 

Por consiguiente, en el presente estudio se evaluó la presencia de aflatoxina 

M1 en leche materna y se detectó su presencia en el 100% de las muestras (n=123) 

con niveles de contaminación en el rango de 5.00 a 66.23 ng/L. Similar a lo obtenido 

en países como Gambia y Tanzania (Zinedine et al., 2021), Irán (Azarikia et al., 2018), 

las tierras altas de Ecuador (Ortiz et al., 2018), Jordania (Omar, 2012) y México (Cantú 

C. et al., 2014). Mientras que se informaron ocurrencias medias o bajas en Portugal 

(33 %), Ghana (22 %), Italia y Camerún (5 %) y Brasil (4 % (Bogalho et al., 2018; 

Galvano et al., 2008; Tchana et al., 2010 y Ishikawa et al., 2016). En relación con los 

resultados obtenidos por grupo de edad no se presentó diferencia significativa por lo 

que la exposición del lactante es similar a lo largo de los primeros 36 meses de vida.  

 

     Por otro lado, existen estudios limitados que estiman la ingesta diaria de AFM1 en 

lactantes. En el presente se obtuvo un IDE promedio de 4.81 ± 2.72 ng/kg peso/día 

semejante a los reportados en el centro de México (0.92–6.28 ng/kg peso/día) (Cantú-

Cornelio et al., 2016) y superiores a los encontrados en el Líbano (0.65–0.80 ng/kg 

peso/día) (Abdulrazzaq et al., 2002) o Marruecos (0,35 ng/kg peso/día) (Cherkani-

Hassani et al., 2020), pero inferiores a los registrados en Egipto (52,68 ng/kg peso/día) 

(El-Tras et al., 2011) o Tanzania (11,08 ng/kg peso/día) (Magoha et al., 2014). Del 

total de muestras analizadas solamente el 13,01% superó el límite de tolerancia de 

25 ng/L establecido por la Comisión Europea para fórmulas infantiles. 

 

Con respecto a la presencia de AFM1 en la leche materna se ha reportado una 

relación directa con los hábitos de consumo de alimentos de las madres lactante 
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siendo las dietas compuestas por cereales, especias, semillas, aceites y nueces, y 

productos de leche de vaca pueden estar contaminados con AFB1 y AFM1 en mayor 

o menor grado dependiendo de varias condiciones ambientales, de almacenamiento 

y climáticas que pueden afectar la producción de AFM1 y la contaminación de 

alimentos con AFB1 (Hernández, M. et al., 2021).  

 

En efecto en el presente estudio se encontró una relación positiva en la 

concentración de AFM1 en leche materna y el consumo de los siguientes alimentos: 

té o infusiones, pierna de pollo, cerveza, jamón de pavo, bolillo, alita de pollo, 

cacahuates/habas/pepitas, leche en polvo Liconsa y pistaches con un valor de 

significación del 95% – 99% (enlistados de mayor a menor consumo).  
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10.  CONCLUSIÓN Y RECOMENDACIONES   

 

Las muestras de leche materna analizadas de madres lactantes de la zona 

metropolitana de Monterrey, Nuevo León, México presento una alta incidencia de 

contaminación (100%) en un rango de 5.00 a 66.23 ng/L, de las cuales el 13, 01% 

mostro niveles AFM1 superiores a los límites superiores (25 ng/L) establecidos por la 

Unión Europea. Con base en el peso corporal promedio del bebé y la ingesta 

promedio de leche materna, se estimó la ingesta diaria de AFM1 y el índice de riesgo 

carcinogénico en bebés de 0 a 36 meses de edad, y se determinó que los bebés de 

0 a 24 meses de edad están en riesgo carcinogénico por exposición a AFM1 por 

consumo de leche materna contaminada. Estos datos indican que las madres 

lactantes en el noreste de México tienen una alta exposición a AFB1 y/o AFM1 a través 

de la dieta.  

 

Se sugiere que la presencia de AFM1 en leche materna está relacionada con 

la ingesta materna de té o infusiones, pierna de pollo, cerveza, jamón de pavo, bolillo, 

alita de pollo, cacahuates/habas/pepitas, leche en polvo Liconsa y pistaches con un 

valor de significación del 95%.  

 

Se considera crucial resaltar que la leche materna sigue siendo considerada el 

mejor alimento que un infante puede recibir por las implicaciones positivas e 

incomparables que aporta al desarrollo infantil. Esta evidencia respalda fuertemente 

la necesidad de establecer programas de salud pública para brindar educación 

nutricional a las mujeres antes y durante los períodos de lactancia, con la finalidad de 

seleccionar alimentos que reduzcan la exposición a AFM1 y se minimice su paso por 

la leche materna.  

 

Es importante continuar profundizando en el tema con estudios en diferentes 

áreas geográficas del país y épocas del año que permitan el desarrollo de nuevos 

conocimientos en favor a la salud pública. La presente investigación ha publicado 

nuevos conocimientos en la revista Toxins con un factor de impacto de impacto de 

4,8 con clasificación en la categoría JCR 32/144 (Q1) en Ciencia & Tecnología de los 

Alimentos y 21/93 (Q1) en Toxicologia (ANEXO 6).  
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12. ANEXOS 

ANEXO 1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

  

DETERMINACIÓN DE AFLATOXINA M1 EN LECHE MATERNA ASOCIADO A LA 
INGESTA DIETÉTICA DE LAS MADRES Y EL POTENCIAL RIESGO 

CARCINOGÉNICO ASOCIADO A SU CONSUMO EN LACTANTES DE 
MONTERREY, N.L. MÉXICO. 

   

  El objetivo del presente es el análisis y evaluación de muestras de leche 
materna para la determinación de aflatoxinas y su relación con la ingesta de alimentos 
como parte de un proyecto de investigación en la Maestría en Ciencias en Nutrición 
en el Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública de la Facultad de Salud 
Pública y Nutrición. 
  
  Se solicita su valiosa participación con la extracción voluntaria de de 10-15 ml 
de leche materna para su posterior análisis en laboratorio. Su participación en el 
presente estudio no implica para usted ningún riesgo y toda la información 
proporcionada será estrictamente confidencial, utilizada únicamente por el equipo de 
investigación del proyecto y no estará disponible para ningún otro propósito. Los 
resultados de este estudio serán publicados con fines científicos y los datos 
personales no podrán ser identificados. Usted está en plena libertad de negarse a 
participar o de retirar su participación del mismo en cualquier momento. 
  
  Como beneficio directo por su participación en el estudio recibirá 
asesoramiento en temas de nutrición y su colaboración con la presente investigación 
servirá para el desarrollo y avance de la investigación en nutrición y salud pública del 
estado de Nuevo León.  Si acepta participar, le entregaremos una copia de este 
documento que le pedimos sea tan amable de firmar.   
  
  
 ________________________________               ___________________________ 

Nombre del participante                                           Firma del participante 
  
  

________________________ 
Lugar y fecha 
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ANEXO 2. RECORDATORIO DE 24 HORAS 
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ANEXO 3. CUESTIONARIO SEMI-CUANTITATIVO DE FRECUENCIA DE 
ALIMENTOS 
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ANEXO 4. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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FASE 01 - ASIGNACIÓN DE PROYECTO  

Planteamiento de hipótesis, pregunta 

de investigación y objetivos.  
                   

Elaboración de marco teórico, 

planteamiento y justificación del 

problema. 

                   

Establecer y redactar metodología 

(tipo de estudio, reclutamiento de 

participantes, protocolo para toma y 

análisis de muestras) 

                   

FASE 02 - PROTOCOLO DE RECLUTAMIENTO  

Elaboración de consentimiento 

informado, recordatorio de 24 horas y 

cuestionario semi-cuantitativa de 

frecuencia de alimentos  

                   

Esterilización de frascos de vidrio para 

toma de muestras  
                   

Protocolo de reclutamiento de 

muestras (consentimiento informado, 

toma de datos personales, 

recordatorio de 24 horas, cuestionario 
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semi-cuantitativa de frecuencia de 

alimentos, muestra de 15 ml en 

frascos de vidrio estériles) 

FASE 03 -ANÁLISIS DE MUESTRA Y ELABORACIÓN DE BASE DE DATOS  

Detección cuantitativa de AFM1 

mediante ensayo competitivo ELISA  

 

 

                   

Elaboración de base de datos (datos 

personales, recordatorio de 24 horas, 

cuestionario semi-cuantitativa de 

frecuencia de alimentos, resultados)  

                   

FASE 04 -ANÁLISIS DE RESULTADOS  

Análisis de resultados (Determinación 

de la exposición de AFM1 en población 

infantil, estimación del riesgo a AFM1 

(Kuiper-Goodman, 1994 y relación de 

la ingesta dietética y presencia de 

AFM1 en leche materna 

 

                   

FASE 05 - TESIS  

Elaboración y redacción de tesis                     

Defensa y presentación de tesis                     
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ANEXO 5. RESUMEN CURRICULAR 

 

L.C.N. Nallely Acosta Elias 

 

Candidata para el grado de Maestra en Ciencias en Nutrición 

 

Tesis: POSIBLE RIESGO CARCINOGÉNICO EN LACTANTES POR PRESENCIA 
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ALIMENTOS DE SUS MADRES 
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Sra. Graciela Elias Celaya y del Sr. Leonardo Acosta Fierros.  
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