
Alimentação Humana 692006 · Volume 12 · Nº 2 Alimentação Humana 69

PREVALÊNCIA DE OCRATOXINA A EM ALIMENTOS 
E CONSEQUENTES PROBLEMAS DE SEGURANÇA 
ALIMENTAR 

Nogueira SI, Oliveira MBPPII

Resumo
A ocratoxina A (OTA) é uma micotoxina com propriedades cancerígenas, nefrotóxicas, teratogénicas e 
imunotóxicas. É produzida por fungos da espécie Penicillium e Aspergillus e ocorre naturalmente em 
todo o mundo em diversos produtos vegetais, como a cevada, o café em grão, o cacau e os frutos secos. 
Foi também detectada em produtos à base de cereais, em especiarias, em vinho, em cerveja, em sumo de 
uva e em produtos de origem animal, caso dos rins de porco.
A sua ocorrência ubíqua no meio ambiente resulta numa provável e inevitável exposição humana.
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Abstract
Ochratoxina A (OTA) is a mycotoxin with carcinogenic, nephrotoxic, teratogenic and immunotoxic pro-
perties. It is produced by several fungi from Penicillium and Aspergillus species and occurs naturally in a 
variety of vegetal products such as cereals, barley, coffee beans, cocoa and dried fruits all over the world. 
It has been detected also in products derived from cereals and others such as spices, wine, beer, grape 
juice and in products of animal origin, as pig kidney.
It’s wide distribution in environment induces a probable and inevitable human exposition. 
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INTRODUÇÃO 
Na natureza são vários os fungos capazes de produzir micotoxinas patogénicas para o Homem e/ou animais. 
Por definição, as micotoxinas são metabolitos secundários dos fungos, de baixa massa molecular, e que 
exercem efeitos nocivos sobre os animais e/ou seres humanos, nomeadamente reacções hepatotóxicas, ne-
frotóxicas, mutagénicas e carcinogénicas(1, 2). A gravidade dos seus efeitos depende, entre outros factores, 
da sua toxicidade, do grau e do tempo de exposição, da idade e do estado nutricional do indivíduo. 
Além da problemática ao nível da segurança alimentar, as micotoxinas representam frequentemente tam-
bém graves consequências a nível sócio-económico, sendo responsáveis por elevadíssimas perdas econó-
micas, nomeadamente na produção de cereais, no seu processamento, na redução do valor nutricional dos 
alimentos e ainda nas consequentes perdas devidas a patologias/mortes de animais alimentados com rações 
contaminadas. Entre as muitas micotoxinas conhecidas, a OTA é especialmente importante neste âmbito.
A OTA é um composto cristalino incolor cujo nome químico é (R)-N-[(5-cloro-3,4-dihidro-8-hidroxi-3-me-
til-1-oxo-1H-2-benzopiran-7-il) carbonil] – L-fenilalanina e cuja fórmula química se representa na figura 1. 
Trata-se de uma dihidro-isocumarina unida a um grupo L-fenilalanina por uma ligação peptídica. 

I Mestre em Controlo 
de Qualidade; e-mail: 
sofianog@gmail.com

II Professora Auxiliar 
com Agregação; e-mail: 
beatoliv@ff.up.pt

REQUIMTE, Serviço de 
Bromatologia, Faculdade de 
Farmácia da Universidade 
do Porto, Rua Aníbal Cunha, 
164, 4030-099 Porto



Alimentação HumanaAlimentação Humana70 Revista da SPCNA

Figura 1 - Estrutura química da Ocratoxina A

Foi pela primeira vez descrita em 1965 como metabolito do Aspergillus ochraceus(3). Posteriormente, 
foi detectada como metabolito de diferentes espécies do género Aspergillus, caso do A. alliaceus, A. 
auricomus, A. carbonarius, A. citricus, A. ostianus, A. sulphureus, A. fonsecaeus, A. petrakii, A. glaucus, 
A. melleus e A. niger.
Embora os primeiros relatos impliquem também diversas espécies do género Penicillium como produtores 
de OTA, sabe-se actualmente que uma única espécie, o Penicillium verrucosum, é responsável pela 
produção da referida micotoxina(2). 
Os fungos produtores de OTA produzem esta micotoxina em condições ambientais distintas (tabela 1). 
Em ambientes com temperaturas mais baixas a OTA é essencialmente produzida por fungos do género 
Penicillium, enquanto que em áreas mais quentes (tropicais e sub tropicais) é produzida por fungos do 
género Aspergillus(2). 

Tabela 1 - Principais características dos produtores de OTA

Género Aspergillus Género Penicillium

Crescimento a temperaturas mais altas:
       A. ochraceus 8-37ºC (Max 31ºC); aw até 0,77
       A. carbonarius 32-35ºC; aw 0,82
       A. niger 8-47ºC (Max. 37ºC); aw até 0,72
Contaminante de café, uvas passas
Regiões mais quentes e dos trópicos

Crescimento a temp. <30ºC (Max. a 20ºC)
aw até 0,8; pH entre 6,0-7,0
Contaminante de cereais armazenados e carne 
Norte e centro da Europa e Canadá

A biossíntese da OTA, apesar de não estar ainda completamente esclarecida, parece resultar do envolvimento 
de várias vias biossintéticas. 
O grupo isocumarínico da micotoxina parece ter origem através da via metabólica dos acetatos, sendo o 
resultado da condensação de 5 grupos acetato e da adição de um grupo carbono em C7. Posteriormente 
é introduzido um átomo de cloro no anel aromático. A adição de um átomo de carbono e a sua oxidação 
origina um grupo carboxílico. O segundo precursor (fenilalanina) é sintetizado pela via Shikimato. A ligação 
dos precursores gera um etil-éster, ocorrendo depois uma desterificação para originar a OTA(4, 5). 
O tracto gastrointestinal é a principal via de contaminação com OTA sendo a micotoxina absorvida 
lentamente ao longo do percurso. Na maioria das espécies há uma primeira e rápida absorção no estômago, 
devido às suas características ácidas, seguindo-se uma absorção lenta, a nível intestinal(6).  
Uma das propriedades toxicocinéticas mais significativas da OTA é a sua alta afinidade para ligar-se a proteínas 
plasmáticas. Esta ligação será determinante para a persistência da micotoxina no sangue e, portanto, para 
a sua toxicidade. A fracção ligada a macromoléculas constitui um reservatório da micotoxina que permite 
libertá-la para os tecidos durante um longo período de tempo. Também a alta afinidade para as proteínas 
séricas retarda a eliminação da micotoxina pelo organismo, aumentando o seu tempo de semi-vida(6). De 
acordo com alguns estudos só uma pequena percentagem de OTA é que permanece livre na corrente 
sanguínea(7). 
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A OTA constitui um risco acrescido para os humanos uma vez que o tempo de semi-vida desta toxina é de 
35 dias, superior ao verificado para outras espécies, tais como o ratinho (cerca de 40h), o rato (55-120h), o 
porco (72-120h) e o macaco (510h)(8).
A excreção biliar e a filtração glomerular parecem ser a principal via de eliminação da OTA, embora a 
excreção da micotoxina pelo leite tenha já sido demonstrada em ratos, coelhos e humanos. Em ruminantes, a 
transferência para o leite parece ser muito baixa, em parte devido à sua metabolização prévia pela microflora 
dos referidos animais. Por exemplo, está descrita a presença de vestígios de α-ocratoxina (metabolito da 
OTA) no leite de vacas que ingeriram rações contaminadas. A detecção ocorreu apenas quando a dose 
ingerida pelos animais excedeu 1,66 mg de OTA/kg de peso corporal(9).
A hidrólise da OTA ocorre maioritariamente a nível intestinal, por acção enzimática da microflora 
local. A carboxipeptidase A e a quimotripsina demonstraram ser capazes de degradar a OTA a α-
ocratoxina e fenilalanina. Contudo as enzimas envolvidas nesta reacção ainda não foram completamente 
identificadas(10).
No caso dos ruminantes, a OTA é rapidamente hidrolisada a α-ocratoxina pela população microbiana do 
rúmen. Por este motivo, os níveis séricos de OTA nestes animais são muito mais baixos que os encontrados 
noutros mamíferos(6). Os ruminantes têm capacidade para degradar a OTA presente em rações, em 
concentrações superiores a 12mg/kg de ração. Este valor excede, em muito, os teores de micotoxina 
encontrados nos géneros alimentícios, sendo por isso considerado que os ruminantes constituem um meio 
de redução dos teores de OTA na cadeia alimentar(11).

TOXICIDADE DA OTA 
A OTA tem acção tóxica comprovada sobre o sistema renal. A sua nefrotoxicidade manifesta-se de diversos 
modos, desde a alteração do volume dos rins dos animais, alteração da osmolaridade da urina, aumento do 
volume de urina, alterações na função renal, diminuição da “clearance”, necrose do túbulo proximal, dimi-
nuição da actividade enzimática do rim e desenvolvimento de adenomas e tumores renais(7). 
Além da nefrotoxicidade evidente, a OTA apresenta também propriedades carcinogénicas, imunotóxicas e 
teratogénicas em diversas espécies estudadas. 
A carcinogenicidade em ratos foi observada com doses relativamente baixas (70µg/kg de peso corporal). A 
teratogenicidade verificou-se principalmente a nível do sistema nervoso central, mas com concentrações 
muito superiores às normalmente presentes nos alimentos (1mg/kg)(6). 
Podem ser observados efeitos imunotóxicos com concentrações relativamente baixas de OTA, na ordem 
dos ng/ml. A micotoxina tem actividade imunossupressora em várias espécies. Concentrações na ordem dos 
5ng de OTA/kg peso corporal originam imunossupressão no ratinho. In vitro a OTA parece inibir a resposta 
e proliferação dos linfócitos B e T e afectar a activação dos linfócitos T(7).

No Homem, a OTA está associada à Nefropatia Endémica dos Balcãs (BEN). A BEN é uma doença crónica 
que se manisfesta na população das zonas rurais da antiga Jugoslávia, Roménia e Bulgária(12). Caracteriza-se 
pelo desenvolvimento de lesões a nível do córtex renal, degeneração tubular, fibrose intersticial e hialiniza-
ção do glomérulo. Numa etapa mais avançada da doença, o tamanho e o peso dos rins diminuem e observa-
se uma fibrose cortical que evolui para um tumor maligno a nível da uretra(1, 12).
A origem e causa da doença ainda não foram totalmente esclarecidas, mas a semelhança entre a Nefropatia 
Porcina provocada pela OTA e a BEN vem sustentar a hipótese da OTA ser o seu agente causal. A apoiar esta 
teoria estão também os níveis elevados de OTA encontrados em alimentos, plasma e urina de populações 
de zonas endémicas(1, 13).
O mecanismo de acção envolvido na toxicidade da OTA ainda não está completamente esclarecido. Um dos 
principais mecanismos parece estar relacionado com a inibição da síntese de proteínas. O grupo fenilalanina 
da OTA compete ao nível da tradução com o aminoácido fenilalanina para o t-ARN correspondente, inibindo 
a fenilalanina transferase e consequentemente a síntese proteica(10, 14). 
A OTA parece ser capaz de induzir mecanismos de stresse oxidativo, com a formação de radicais livres e 
de espécies reactivas de oxigénio, responsáveis pela citotoxicidade(14). A peroxidação dos ácidos gordos 
polinsaturados membranares leva à alteração da permeabilidade iónica da membrana. Este mecanismo in-
terfere também com as membranas mitocondriais, sendo o suposto responsável pelos efeitos observados 
nas mitocôndrias(10).
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Estudos recentes demonstram haver uma actividade mutagénica através da acção de algum metabolito da 
OTA ou pela formação de radicais livres. A exposição à micotoxina parece induzir a lesão e reparação do 
ADN e aberrações cromossomais em células de mamíferos, quer in vitro quer in vivo. Foi também observa-
da a formação de aductos e troca de cromatideas-irmãs em células do tracto urinário em algumas espécies, 
assim como a formação de micronúcleos(15).

EXPOSIÇÃO HUMANA À OCRATOXINA A 
Foi detectada OTA em diversos géneros alimentícios, um pouco por todo mundo. Devido à sua elevada 
persistência na cadeia alimentar, a exposição humana a esta micotoxina torna-se inevitável, tendo sido já 
comprovada a sua presença em sangue e leite humano(9, 16). Um estudo realizado em treze países de União 
Europeia (Itália, Dinamarca, Finlândia, França, Alemanha, Grécia, Irlanda, Noruega, Portugal, Espanha, 
Suécia, Bélgica e Reino Unido), entre Novembro de 1999 e Setembro de 2000, verificou contaminações 
em 48% das amostras analisadas, sendo expressos na tabela 2 os tipos de alimentos com maior grau de 
contaminação(17).

Tabela 2 - Ocratoxina A em diferentes géneros alimentícios

Presença de Ocratoxina A em diferentes géneros alimentícios na União Europeia(17)

Cereais e produtos à base de cereais 50% Cacau 4%

Vinho 13% Frutos secas 3%

Especiarias  8% Carne 1%

Cerveja 5%

Em Portugal, os teores de OTA foram determinados em diversas matrizes, nomeadamente em uvas(18, 19), 
vinho(20, 21), mosto(22), arroz(23) e coentros(24). Foram igualmente, realizados estudos em tecido muscular de 
galinha, porco e perú(25).
A detecção de OTA em vários alimentos, comercializados no nosso país, permite concluir que a exposição 
humana à OTA em Portugal também é uma realidade, tendo já sido detectada OTA em soro humano(26). 
Com base em ensaios de toxicidade, o Comité Científico para a Alimentação Humana considerou prudente 
reduzir o mais possível a exposição à OTA, de forma a garantir que as exposições se situem perto do limite 
inferior da gama de doses diárias admissíveis (1,2-14ng/kg de peso corporal/dia), por exemplo abaixo dos 
5ng/kg de peso corporal/dia(27).
A provável exposição humana a esta micotoxina levou à adopção de teores máximos em determinados 
géneros alimentícios, por vários países da União Europeia. A fim de harmonizar a legislação entre todos os 
estados membros foram estabelecidos limites para uma série de produtos (tabela 3).
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Tabela 3 - Teores máximos estabelecidos pela União Europeia para diferentes géneros 
alimentícios(32)

Produtos
Teores máximos 

(µg/kg)

Cereais em grão não transformados (incluindo arroz e trigo mourisco não laborados) 5,0

Derivados de cereais, incluindo os produtos à base de cereais e grãos de cereais destinados a consumo 
humano directo

3,0

Passas de uva (uvas Corinto e sultanas) 10,0

Café torrado, moído e em grão, com excepção do café solúvel 5,0

Café solúvel 10,0

Vinho (tinto, branco e rose)(1) e vinho e/ou bebidas à base de mosto de uvas(2) 2,0(6)

Sumo de uva e ingredientes de sumo de uva noutras bebidas, incluindo néctar de uva e concentrado de 
uva reconstituído(3) 2,0(6)

Mosto de uva e concentrado de mosto destinado ao consumo directo humano(3) 2,0(6)

Alimentos à base de cereais e alimentos para bebés destinados a lactentes e crianças jovens(4) 0,5

Alimentos dietéticos destinados a fins medicinais específicos, especialmente destinados a bebés(5) 0,5

(1) Vinhos, incluindo vinhos espumantes mas excluindo vinhos licorosos e vinhos com teor alcoométrico não inferior a 15 % vol., 
de acordo com o Regulamento (CE) n.o 1493/1999 do Conselho ( JO L 179 de 14.7.1999, p. 1) e vinhos de frutos.

(2) Vinhos aromatizados, bebidas à base de vinhos aromatizados e cocktails aromatizados de produtos de vinho, de acordo com 
o Regulamento (CEE) n.o 1601/91 do Conselho ( JO L 149 de 14.6.1991, p. 1). O teor máximo de OTA aplicável a estas bebidas 
depende da proporção de vinho e/ou mosto de uva presente no produto acabado.

(3) Os sumos de fruta, incluindo os sumos de fruta fabricados a partir de concentrados, os sumos de fruta concentrados e os 
néctares de fruta encontram-se definidos nos anexos I e II da Directiva 2001/112/CE do Conselho, de 20 de Dezembro de 2001, 
relativa aos sumos de frutos e a determinados produtos similares destinados à alimentação humana ( JO L 10 de 12.1.2002, p. 
58) e produtos derivados da uva.

(4) Alimentos para bebés e alimentos à base de cereais destinados a lactentes e crianças jovens, definidos no artigo 1.º da Directiva 
96/5/CE, Euratom da Comissão, de 16 de Fevereiro de 1996, relativa aos alimentos à base de cereais e aos alimentos para bebés 
destinados a lactentes e crianças jovens ( JO L 49 de 28.2.1996, p. 17), com a última redacção que lhe foi dada pela Directiva 
2003/13/CE ( JO L 41 de 14.2.2003, p. 33). O teor máximo relativo a alimentos para bebés e alimentos à base de cereais destina-
dos a lactentes e crianças jovens refere-se à matéria seca, que é determinada de acordo com o disposto na Directiva 2002/26/CE 
da Comissão.

(5) Alimentos dietéticos destinados a fins medicinais específicos, tal como se encontram definidos no n.o 2 do artigo 1.º da Direc-
tiva 1999/21/CE da Comissão, de 25 de Março de 1999, relativa aos alimentos dietéticos destinados a fins medicinais específicos 
( JO L 91 de 7.4.1999, p. 29). O teor máximo relativo a alimentos dietéticos destinados a fins medicinais específicos especifica-
mente destinados a bebés refere-se:

 — no caso do leite e dos produtos lácteos, aos produtos prontos a usar (comercializados como tal ou reconstituídos segundo as 
instruções do fabricante), que é determinada de acordo com o disposto na Directiva 2002/26/CE da Comissão.»

(6) O teor máximo aplica-se aos produtos provenientes das colheitas a partir de 2005.

ORIGEM DA CONTAMINAÇÃO DOS ALIMENTOS 
A contaminação dos géneros alimentares por OTA depende do tipo de alimento e pode ocorrer em dife-
rentes fases da sua produção. O crescimento fúngico e subsequente produção de OTA depende de vários 
factores, os quais incluem a temperatura, o grau de humidade durante a colheita, a secagem e o armazena-
mento dos produtos.
No caso dos cereais, a contaminação parece ocorrer essencialmente durante a fase de armazenamento, 
especialmente se em condições de humidade favoráveis.
No café, a principal contaminação parece ocorrer durante a fase de colheita e secagem dos grãos, principal-
mente se ocorre no solo. O contacto prolongado com o solo favorece a colonização fúngica e a produção 
de toxinas, consoante as condições climatéricas(28).
Na contaminação das uvas e do vinho verifica-se que, à medida que o processo de maturação avança, a 
incidência de fungos ocratoxigénicos nas uvas aumenta. No bago verde, por norma, não há detecção de 
fungos, sendo a maioria das espécies produtoras de OTA encontradas apenas na época da vindima. A tem-
peratura, a chuva e a humidade relativa são factores que influenciam a produção de ocratoxina A em uvas. 
O risco de contaminação é superior em cachos mais fechados ou danificados, com mais fissuras na película 
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dos bagos(29). 
A contaminação da cerveja por OTA resulta da utilização de malte e cereais já contaminados por OTA. A sua 
produção ocorre durante o armazenamento das matérias-primas(30).
A ocorrência de OTA em carnes tem essencialmente origem na ingestão de rações contaminadas. A OTA, 
após absorção, é distribuída através do sangue até ao músculo e ao rim(25). Uma vez que a OTA é um conta-
minante frequente de produtos agrícolas, nomeadamente os cereais, é facilmente transmitida aos animais 
e aos humanos.
O tipo de processamento e tratamento dos produtos podem ser responsáveis pela diminuição da contami-
nação inicial por OTA. É o caso dos cereais; os processos físicos de lavagem e moagem dos grãos não são 
suficientes para eliminar os teores de OTA em grãos contaminados, uma vez que grande parte permanece 
nas partes internas do grão (fibra e glúten). Contudo, na produção de farinha, algumas partes do grão 
de trigo são removidas, reduzindo provavelmente as concentrações de OTA na farinha e em produtos 
derivados(31). 
A torrefacção do café parece reduzir os teores de OTA nos grãos, provavelmente devido às reacções quími-
cas que ocorrem durante este processo. 
Durante o fabrico da cerveja verifica-se que os teores de OTA vão diminuindo, provavelmente devido à hi-
drólise proteolítica da ligação peptídica durante a maltagem. Foi demonstrado que cerca de 70% dos teores 
de OTA são eliminados durante todo o processo de produção da cerveja(32).
O tipo de processamento dos vinhos tintos parece explicar os teores mais elevados de OTA destes vinhos. 
Na vinificação dos vinhos brancos, as uvas são esmagadas e o mosto assim obtido é fermentado sem a 
presença das películas. Pelo contrário, na fermentação dos vinhos tintos, o mosto e as películas fermentam 
em conjunto, para permitir a extracção de compostos corados e aromas. Este processo parece maximizar 
a passagem de alguma micotoxina das películas para o mosto, contribuindo para os teores de ocratoxina A 
detectados(29).   

CONCLUSÃO 
A ocratoxina A pode ocorrer numa enorme variedade de géneros alimentares (cereais, frutos secos, café, 
cerveja, vinho...). Devido ao seu elevado tempo de semi-vida no leite, no sangue, no fígado e nos rins de 
animais, apresenta uma elevada persistência na cadeia alimentar. Com toxicidade comprovada é aconselhá-
vel a redução da ingestão alimentar desta micotoxina. 
A União Europeia já estabeleceu regulamentação específica para a ocratoxina A nos cereais e seus deriva-
dos, café, vinho, uvas passas e produtos de alimentação infantil. Contudo, existem muitos outros géneros 
alimentícios passíveis de contaminação, os quais devem ser controlados de modo a evitar o seu consumo 
por humanos e animais.
Por este motivo é necessário adoptar medidas que previnam a contaminação e desenvolver programas de 
controlo, revendo os pontos críticos onde pode ocorrer o crescimento fúngico e a produção de OTA, com 
o intuito de minimizar, o mais possível, a exposição humana à OTA.
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