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ABSTRACT

Aflatoxin B1 (AFB1) produced mainly by Aspergillus flavors, Aspergillus parasitic and
Aspergillus nonius is a potent human and animal hepatocarcinogen. The main objective of
this paper was to calculate the AFB1 and aflatoxin M1 (AFM1) Electron Transfer
Coefficients (ETC), and the base pairs alowed for both DNA and RNA. We used the
Hyperchem quantum simulator for Windows, specificaly the PM3 semiempirical method
(SE-PM3). The quantum modeling showed that AFB1 toxin (ETC = 40,533) has very high
mutagenic potential, but its metabolic derivate AFM1 (ETC = 36.023), which is more
soluble because its ETC is lower, has an even greater mutagenic capacity. This means that
the human body when trying to eliminate the toxin (AFB1), metabolicaly transformsit to a
substance with greater mutagenic potential (AFM 1) and consequently highly carcinogenic.
These analyzes confirm the findings found in laboratory experiments in which it is shown
that AFB1 is one of the most carcinogenic substances, especially because being
metabolized becomes an even more toxic substance for humans. These substances together
(AFB1 and AFM1) cause severe mutations to both DNA and RNA. The base pair most
likely to bind by AFM1 is C: G; instead the base pair to which AFB1 binds is A: T.
Therefore, both have DNA as main target.

Keywords: Aflatoxin B1l, Aflatoxin M1, Electron Transfer Coefficient, Semiempirical
Parametric Method 3.



RESUMEN

La aflatoxina B1 (AFB1) es producida principalmente por los hongos Aspergillus flavus,
Aspergillus parasiticus y Aspergillus nonius. La AFB1 es un potente hepatocarcinégeno
humano y animal. El objetivo principa de este articulo fue calcular los Coeficientes de
Transferencia de Electrones (ETC) dela AFB1, aflatoxinaM1 (AFM1) y los pares de bases
permitidos tanto para ADN como para ARN. Se utilizd el simulador cuantico Hyperchem
para Windows, especificamente e método Semiempirico PM3 (SE-PM3). El modelamiento
cuantico mostré que la toxina AFB1 (ETC = 40.533) tiene un muy ato potencia
mutagénico, pero su derivado metabolico AFM1 (ETC = 36.023), que es mas soluble dado
gue su ETC es menor, presenta una capacidad mutagénica ain mayor. Esto quiere decir que
el cuerpo humano al tratar de eliminar la toxina (AFB1), la transforma metabdlicamente a
una sustancia con mayor potential mutagénico (AFM1) y consecuentemente altamente
cancerigena. Estos andlisis confirman los hallazgos encontrados en experimentos de
laboratorio en los que se muestra que la AFB1 es una de las sustancias mas cancerigenas
que existen, sobretodo porgue a ser metabolizada se transforma en una sustancia ain méas
toxica para e humano. Estas sustancias en conjunto (AFB1 y AFM1) causan severas
mutaciones tanto a8 ADN como a ARN. El par de bases méas susceptible de unirse a la
AFM1 es C:G; en cambio € par de bases a que se une la AFB1 es A:T. Por lo tanto,
ambos tienen como blanco principal al ADN.

Palabras clave: Aflatoxina B1, Aflatoxina M1, Coeficiente de Transferencia de Electrones,
Método Semiempirico Paramétrico 3.

1. INTRODUCCION
1.1. Generalidades sobre las aflatoxinas

Las aflatoxinas son micotoxinas que pueden contaminar cereales, semillas, nueces y frutos
deshidratados, segun las condiciones de almacenamiento. En particular, la AFB1 producida
principalmente por Aspergillus flavus, Aspergillus parasiticus y Aspergillus nonius (Kim et
al., 2017), es un potente hepatocarcindégeno humano y animal (Livingstone et al., 2017). La
exposicion a esta toxina aumenta €l riesgo de cirrosis y carcinoma hepatocelular en
portadores croénicos de virus de la hepatitis B (Chu et al., 2017). Se estan utilizando
métodos rapidos y baratos para detectar sus biomarcadores urinarios (Schwartzbord et al.,
2017). Entre estos métodos se encuentra la tecnol ogia de secuenciacion de consenso duplex
en ratones para identificar tumores cancerigenos hepéticos inducidos por esta toxina (
Fedeles et al., 2017). Otros investigadores utilizan la secuenciacion de ADN de alta
fidelidad en ratones para revelar espectros mutacionales del carcindgeno hepatico causado
por la AFB1 (Chawanthayatham et al., 2017).

La exposicion aguda a aflatoxinas puede causar la muerte y la enfermedad (aflatoxicosis)
en seres humanos. Se ha documentado que las tasas de fatalidad por aflatoxicosis son tan
altas como el 40% en Kenia (Awuor et al., 2017).

En México se han llevado a cabo investigaciones de aflatoxinas (AF) muy interesantes. Una
encuesta de tortilla de maiz en México revel6 que @ 17% estan contaminados con AF. El
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proceso inicial para preparar tortillas incluye hervir los granos de maiz con cal y suponer
gue se destruyen las AF en tortillas de maiz, protegiendo alos consumidores de sus efectos
mutageénicos. En especial, se investigd la mutagenicidad de la AFB1 en tortillas durante la
digestion preparando tortillas con pasta contaminada deliberadamente con AFB1 y se
demostrd que tenian un efecto mutagénico en la prueba de Ames; pero este efecto no se
observo en las tortillas preparadas con maiz contaminado naturalmente por FA. El pH
alcalino (11.6 — 12.0) del tratamiento de lacal de lastortillasinhibe € efecto mutagénico de
la AFB1, mientras que el pH neutro tanto de la saliva (7.0) como del liquido pancreatico
(7.5) reactivala mutagenicidad de AFB1 (Moctezuma-Zarate et al., 2017).

Algunos investigadores evaluaron mezclas de toxinas tales como la interaccion de AFB1-
FB1 (fumnonisina B1) para inducir toxicidades genéticas y de ciclo celular en hepatocitos
de rata BRL-3A, afectacion de especies reactivas de oxigeno (ROS) y las vias de
metabolizacion AFB1 citocromo P450 (CYP) y acido araquidonico (ArAc) gque define el
metabolismo como contribuyentes ROS. Se concluyé que la modulacion de las vias
metabllicas por las mezclas de AFB1-FB1 podria aumentar sus propiedades
hepatocarcinégenas (Mary et al., 2017).

Se han hecho esfuerzos por contrarrestar el efecto que produce laingesta de latoxina AFB1
y se encontrd que los polifenoles del te fermentado pueden proteger € dafio que produce la
AFB1 en €l higado de ratas y se propone como aditivo alimentario (Olsen et al., 2017). Por
otro lado se ha propuesto y evaluado la eficacia, aceptabilidad y palatabilidad de la arcilla
de montmorillonita calcica utilizada para reducir la exposicion a la dieta de AFB1 en un
estudio cruzado en Kenia entre otros esfuerzos (Awuor et al., 2017).

Profundizando |as investigaciones de esta toxina cancerigena se determingé la reactividad y
la accesibilidad de todos los posibles sitios potenciales del metabolismo de la AFB1. En
este sentido, se emplearon calculos cuanticos segun la teoria del funcional de la densidad
(DFT, siglas en inglés) para calcular energias de activacion para cada reaccion posible y
simulaciones de dinamica molecular para elucidar cada sitio potencial del metabolismo. Se
encontro que & metabolismo de la AFB1 estd mediado por citocromo P450 1A2 y 3A4 en
las contribuciones de ligandos y proteinas. Los resultados coinciden con los datos
experimental es previamente reportados (Lu et al., 2017).

En cuanto a uno de los derivado metabdlicos de esta toxina, se encontrd gque los habitos
alimenticios con més tendencia a consumir pan, arroz y bebidas alcohdlicas de cerveza
aumentaron significativamente (P < 0.05) el riesgo de aparicion de AFM1 en la leche
materna. Ademas, un mayor consumo de pan, oliva y crema tradicional aumento
significativamente (P < 0.05) los niveles de AFML1 en las muestras de leche materna. Los
autores piden a la comunidad cientifica que se deben realizar mas investigaciones para
determinar con mayor precision la asociacion entre la aparicion de AFM1 y factores
dietéticos y también el riesgo de exposicion infantil a esta micotoxina (Jafari et al., 2017).

Estudios realizados en Serbia durante 2015 mostraron que el nivel més ato de AFM1 en la
leche cruda se encontré durante la temporada de otofio, mientras que fue significativamente
menor durante el resto del afio (Miocinovic et al., 2017). En Croacia se recogieron muestras
de leche cruda de vaca, cabray ovea en diferentes regiones durante la primaveray €l otofio
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de 2016 y se encontrd que los niveles de AFM 1 fueron superiores alos niveles maximos de
residuos de la Unién Europea (50 ng/kg) (Bilandzic et al., 2017).

1.2. Bases nitrogenadas

Las bases nitrogenadas son la parte medular estructura del ADN y e ARN. Algunas
investigaciones hechas con simulacién quimica cuantica empleando métodos
semiempiricos como &l SE-PM3 arrojan resultados interesantes. Por ejemplo, los pares de
bases nitrogenadas permitidas no llevan una secuencia numérica, es decir, no son lineales,
ni muestran otro patrén de lugar geométrico en cuanto a valor del Coeficiente de
Transferencia de Electrones (ETC) (Gonzdlez-Pérez et a., 2016, 2017). Por esa razon
solamente se puede aproximar una probabilidad de interacciones.

El objetivo de este articulo fue calcular losETCsdela AFB1, AFM 1y los pares permitidos
tanto para ADN como para ARN. Con estos célculos se compararon con bandas cruzadas y
se hallaron los pozos cuanticos de energia minima 'y se pudo predecir asi las interacciones
mutageéni cas mas probabl es.

2. MATERIALESY METODOS
2.1. Parametros generales de la ssmulacion cuantica

Se utiliz6 e smulador cuantico Hyperchem para Windows numero de serie #12-800-
1501800080, fabricado por la empresa Hypercube y distribuido en México por MultiOn,
S.A de C.V. Especificamente el método SE-PM3. La geometria de las moléculas se
optimizd por e método Polak Ribiere.

Los pardmetros especificos de optimizacion geomeétrica fueron: Charge and spin. Total
Charge 0. Spin Multiplicity 1. SCF Control. Converge Limit 0.01. Interaction Limit 1000.
Acelerate converge = Yes. Spin Pairing Lowest. Overlap Weighting Factor. Sigma-Sigma
1. Pi-Pi 1. Polarizabilities do not calculate.

2.2. Pardmetros especificos de la simulacion cuantica para la realizacién de los
calculos

Parametros para el calculo de orbitales molecularesHOMO y LUMO.

Orbitals. Plot Orbitals Options Isosurface Rendering. Orbital Contour Vaue 0.05. Wire
meses Isosufgace Gird. Gird Meshes size Coarse. Gird Layout Default. Gird Contour
Default. Transparency Level Default.

Parametros para el calculo de Potencial Electrostatico.

Plot Molecular Graphs. Plot Molecuar Options. Molecular Properties. Properties.

Electrostatic Potential Yes. Representations 3D Mapped Isosurface. Gird Mesh Size
Coarse. Gird Layout Default. Contour Gird Default. Isosurface Reading. Tota Charge
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Density Contour Value 0.015. Rendering Wire Mesh. Transparency Level Default. Mapped
Options Functions Default.

2.3. Formulas analiticas

ETC = BG/EP Ecuacion 1
Dénde:

ETC = Coeficiente de Transferencia de Electrones. Se considera adimensional. Siglasen
inglés.

BG = Banda Prohibida. ElectronVoltios (eV; siglas en inglés).
EP = Potencial Electrostético. ElectronVoltios/ radio de Bohr g (el radio de Bohr, unidad
adimensional).

BG=|[HOMO-LUMO| Ecuacion 2

Donde:
HOMO = Orbital més ocupado de electrones (Highest Occupied Molecular Orbital),
LUMO = Orbital menos ocupado de electrones (Lowest Unoccupied Molecular Orbital).

BG=|E. -E.| Ecuacion 3
Donde:

E. = Polo negativo del potencial electrostético de la molécula

E. = Polo positivo del potencial electrostético de lamolécula.

3. RESULTADOSY DISCUSION
3.1. Solubilidad de AFB1y AFM1

En la Figura 1 se muestra que la AFB1 es una toxina de mediana solubilidad en agua. El
pozo mas profundo ETC= 40.533 nos indica que la interaccion Agua—AFB1 es la mas
probable y que la AFB1 actua preferentemente como agente oxidante (predominael LUMO
de lamolécula, lado derecho de lainteraccién).
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Fig. 1. Pozos cuanticos (ETCs) de la interaccion del AFB1 vs Agua en la zona de
probabilidad media. Esto quiere decir que la toxina AFB1 no es muy soluble en agua. El
pozo mas profundo (40.533) indica menor impedancia para que predomine el caracter
oxidante de la AFB1 (lado derecho de lainteraccion).

En lafigura 2 se observa la interaccion del derivado metabdlico AFM 1. Podemos observar
que su ETC = 36.023 (baj6 un poco mas respecto a su toxina). Este descenso nos indica una
menor interaccion molecular (IM) con respecto al agua, 0 sea, una mejor interaccion de esta
molécula con el aguay por lo tanto unamejor solubilidad. Tal vez esta esla primerabarrera
de defensa que presenta el cuerpo para excretar la toxina por la orina. Sin embargo, se
mantiene e caracter oxidante de la toxina metabolizada. Este caracter oxidante es € que
puede provocar mutaciones a los acidos nuclei cos.

Una mutacion es e cambio de una base nitrogenada por otra en cualquiera de los acidos
nucleicos. Con este cambio la informacién es aterada en sus codones y por lo tanto los
aminoacidos se ensamblan en orden diferente. Este nuevo orden hace que se pierda e
control en cuaquier parte del sistema metabdlico. De esta forma se provoca un caos, un
aumento entrOpico que genera produccion masiva no deseada de proteinas y otras
sustancias vitales para el funcionamiento metabdlico.
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Fig. 2. Pozos cuanticos (ETCs) de la interaccion del derivado metabdlico AFM1 vs Agua
en la zona de probabilidad media. El derivado metabdlico AFM1 aumenta su solubilidad
(36.023); pero contintia con su papel oxidante.

3.2. Bandas cruzadas del AFB1, AFM 1 vs pares de bases nitrogenadas per mitidas

EnlaTablal se muestra el valor delos ETCs de las bases parael ADN y ARN. Latoxina
AFB1 (ETC = 30.310) es més inestable que las bases. Esto quiere decir que es muy
agresiva y puede romper estos fragiles puentes de hidrogenos tanto del ADN como del
ARN. Sin embargo su derivado metabdlico la AFM1 (ETC = 26.139) es menos agresivo,
debido a que su ETC es menor. Esto no asegura gue ain € derivado metabdlico no compita
por los puentes de hidrogeno de las bases permitidas. Para detallar mejor las interacciones,
se tomaron como un ente quimico los pares de bases para redlizar andlisis de bandas
cruzadas de los pares permitidos vsla AFB1 y el AFM1. Los resultados se muestran en la
Tabla 2.

Se puede observar con sintonia cuantica mas fina los resultados de la Tabla 2. Se puede ver
gue contrario a lo que se afirmaba en base a los resultados de la Tabla 1, e derivado
metabolico es mucho més agresor que la misma toxina si compiten entre ellos mismos,
juntos tienen una alta probabilidad de causar severas mutaciones tanto al ADN como al
ARN (las diferencias entre sus ETCs son pequefias). Con més detalle, el par mas vulnerable
por e AFM1 es C:G; en cambio el par mas vulnerable parala AFB1 es A:T. Por lo tanto,
ambos tienen como blanco principal al ADN.
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Tabla 1. Interaccion de |las bandas cruzadas entre las bases permitidas.

Reductor Oxidante HOMO LUMO BG E- E+ EP ETC

AFB1 AFB1 -9.283 -1.372 7911 -0.118 0.143 0.261 30.310
A T -8.654 -0.475 8.179 -0.140 0.169 0.309 26.469
A u1* -8.654 -0.511 8.143 -0.140 0.171 0311 26.183
AFM1 AFM1 -9.373 -1.113 8.260 -0.132 0.184 0316 26.139
C G -9.142 -0.206 8.936 -0.174 0.172 0.346 25.827
A u2x* -8.654 -0.415 8.239 -0.140 0.202 0.342 24.091

Tautomeros del Uracilo: * Ceténico, **Hidroxilico

Se puede reafirmar entonces, gque la deduccion de muchos investigadores de que la AFB1
es una de las sustancias méas cancerigenas que existe, es cierto, debido a que ain
metabolizada, por |o menos con el AFM 1, se vuelve méas mutégenica.

En laTabla 2 se muestran todas |as posibles interacciones de latoxina AFB1 y su derivado
metabdlico AFM 1. Con asteriscos se sefialan |as interacciones mas probables que pueden
romper los puentes de H de las bases nitrogenadas permitidas. Notese que € derivado
metabolico ataca con mayor precision a la base permitida C:G. Otra de las cosas que
podemos ver en esta tabla es que tanto AFB1 como AFM 1 son oxidantes y jamas se van a
comportar como antioxidantes (reductores) debido asu ato ETC.
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Tabla 2. Interacciones bandas cruzadas de latoxina AFB1 y su derivado metabolico AFM 1
vs enlaces de H de | as bases nitrogenadas permitidas del ADN y ARN.

No. Reductor Oxidante HOMO LUMO BG E- E+ EP ETC

1 AFB1 CG -9283 -0.206 9.077 -0.118 0.172 0.290 31.300
2 AFB1 AT -9.283 -0475 8808 -0.118 0.169 0.287 30.690
3 AFB1 AUl -9283 -0511 8772 -0.118 0.171 0.289 30.353
4 AFB1 AFB1 -0283 -1.372 7911 -0.118 0.143 0.261 30.310
5 AFM1 CG -9373 -0.206 9.167 -0.132 0.172 0.304 30.155
6 AFM1 AT -9.373 -0475 8898 -0.132 0.169 0.301 29.561
7 AFM1 AUl -0373 -0511 8862 -0.132 0.171 0.303 29.248
8 AFM1 AFB1 -0373 -1.372 8001 -0.132 0.143 0.275 29.095
9 AFB1 A:U2 -0283 -0415 8868 -0.118 0.202 0.320 27.713
10 A:U2 CG -8654 -0.206 8448 -0.14 0.172 0312 27.077
11 AUl CG -8654 -0.206 8448 -0.14 0.172 0312 27.077
12 AT CG -8654 -0.206 8448 -0.14 0.172 0312 27.077
13 AFB1 AFM1 -9283 -1.113 8170 -0.118 0.184 0.302 27.053
14 AFRM1 A:U2 -0373 -0415 8958 -0.132 0.202 0.334 26.820
15 A:U2 AT -8654 -0475 8179 -014 0.169 0.309 26.469
16 A:U1 AT -8654 -0475 8179 -014 0.169 0.309 26.469
17 AT AT -8654 -0475 8179 -014 0.169 0.309 26.469
18 A:U2 A:Ul -8654 -0511 8143 -014 0171 0311 26.183
19 AUl A:Ul -8654 -0511 8143 -014 0.171 0311 26.183
20 AT A:Ul -8654 -0511 8143 -014 0171 0311 26.183
21 AFRM1 AFM1 -9373 -1.113 8260 -0.132 0.184 0.316 26.139
22 CG CG -9142 -0.206 8936 -0.174 0.172 0.346 25.827
23 A:U2 AFB1** -8654 -1.372 7.282 -0.14 0.143 0.283 25.731
24 AUl AFB1** -8654 -1.372 7.282 -0.14 0143 0.283 25.731
25 AT AFB1** -8654 -1.372 7.282 -0.14 0143 0.283 25.731
26 CG AT -9142 -0475 8667 -0174 0.169 0.343 25.268
27 CG A:Ul -9142 -0511 8631 -0.174 0.171 0345 25.017
28 CG AFB1** -9142 -1.372 7.770 -0.174 0.143 0.317 24511
29 A:U2 A:U2 -8654 -0415 8239 -014 0202 0342 24.091
30 AUl A:U2 -8654 -0415 8239 -014 0202 0342 24.091
31 AT A:U2 -8654 -0415 8239 -014 0.202 0342 24.091
32 A:U2 AFM1* -8654 -1113 7541 -014 0184 0.324 23.275
33 AUl AFM1* -8654 -1.113 7541 -014 0.184 0324 23.275
34 AT AFM1* -8654 -1113 7541 -014 0184 0.324 23.275
3B CG A:U2 -9142 -0415 8727 -0.174 0.202 0376 23.210
36 CG AFM1* -9142 -1.113 8029 -0.174 0.184 0.358 22.427

* |nteracciones muy probables para romper puente de hidrogeno de | as bases permitidas.
** | nteracciones probables para para romper puente de hidrégeno de las bases permitidas.
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3.3. llustracién de casos especificos de pozos cuanticos

En esta seccion se ilustraran los casos méas sobresalientes usando 10s pozos cuanticos. En
las figuras, los puntos representan el fondo de cada pozo cuantico de las interacciones
cruzadas de dos entes quimicos dados interactuantes, tal y como se menciono
anteriormente. Las lineas son los limites (pozos cuanticos o ETCs) de esos dos entes
quimicos. Entre més profundo sea €l pozo cuantico existe més probabilidad de que se dé la
interaccion. La IM entre mas baja sea, menos resistencia encuentra el el ectron para pasar de
una molécula a otra y esto trae como consecuencia desde una corriente eléctrica hasta una
reaccion quimica.

Observamos cuatro de los casos mas rel evantes de estas interacciones (Figs. 3-6). El punto
mas bajo indica una menor IM para €l salto cuantico del electron de una molécula a otra.
El punto mas ato indica una mayor IM. La zona debgjo de la linea mas baja indica que la
IM es més bagja inclusive que la IM de los dos entes quimicos en cuestion y en su estado
puro. Por lo tanto esta zona es la de mayor probabilidad de que ocurra la transferencia o
salto cuantico y de esta manera haya un fendmeno fisico o quimico con esas dos mol éculas.
En este caso una mutacion.

Por otro lado, en lastablas 1 y 2 se observa que las moléculas colocadas del 1ado izquierdo
tienen un caracter reductor, mientras que las moléculas colocadas del lado derecho, tienen
un caracter oxidante. Esto se debe que a lado izquierdo se colocaron los HOMOs y al lado
derecho los LUMOs y sus respectivos potenciales. Los electrones siempre saltan de HOMO
en direccion de LUMO.

36 -
34 1 Probabilidad baja del AFB1 como
reductor delaC:G
32 -
® 31.300
30 | — AFB1--AFB1
—C G
28 - C:G--AFB1
26 - -0—AFB1--C:G
24511 Probabilidad alta del AFB1 como

24 - oxidantedela C:G
22 T T T T T 1

0 1 2 3 4 5 6

Fig. 3. Pozo cuantico del ataque dela AFB1 a par de bases C:G. Se observa que €l pozo
mas profundo (color verde) es cuando la AFB1 ataca al par de pases C:G como agente
oxidante.
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20 T T T T T 1
0 1 2 3 4 5 6

Fig. 4. Pozo cuantico del atague dela AFB1 a par A:T. Se observa un patrén similar al
atague dela C.G.

En todas las figuras se observan dos cosas que determinan e carécter oxidativo de la
AFB1: 1) En todos ellos aparece la AFB1 de lado derecho y coincide con... 2) El punto
mas bajo 0 sea &l pozo cuantico més profundo (verde).

34 -
32 -
30 -
o8 - Probabilidad media del AFB1
21713 @ como oxidante del par A:U2
26 -
25.731 —— AFB1--AFB1
24 - —A:AU2
o | A:U2--AFB1
—0—AFB1--A:U2
20 T T T T T 1
0 1 2 3 4 5 6

Fig. 5. Pozo cuantico del atague de la AFB1 al par C:U2. Nétese que €l ataque al ARN es
de probabilidad mediay sigue e mismo patron, el AFB1 es agente oxidante.
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30.353
= AFB1--AFB1
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25.131 A:U1--AFB1
Probabilidad alta del AFB1 =0—AFB1--A:Ul

como oxidante del par A:U1

Fig. 6. Pozo cuantico del atague dela AFB1 a par de bases C:UL. En este ataque el AFB1
contintia su labor como agente oxidante en una zona de probabilidad alta.

En las figuras 4-10 se presentan los casos mas significativos del derivado metabdlico
AFM1. Se observa un patrén casi exacto, con una diferencia pequefia en cuanto a los
valores de los ETCs de las interacciones con los mismos pares de bases permitidos. Eso
significa que aunque € cuerpo trate de eliminar la toxina AFB1 convirtiéndola en €
derivado metabdlico AFM 1 aumentando su solubilidad; su peligrosidad no solo se conserva
Sino que aumenta.

22

36 -

34 -

32 -

30 -

28

26 -

24 -

Probabilidad baja del AFM 1
como reductor delaC:G

@® 31.300
e AFM 1--AFM 1
—C.G
C.G--AFM1
—0—AFM1--C:G
24511 Probabilidad alta del AFM 1 como

oxidantedela C:G

Fig. 7. Pozo cuantico del atague dela AFM1 a par de bases C:G. El punto verdeindica el
pozo cuantico mas probable para que e AFM1 oxide a par de bases C:G. Inclusive es
mucho menor que €l pozo cuantico del ataque del AFB1 a mismo par de bases .
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34

32

30

28

26

24

22

20

: Probabilidad baja del AFM 1
como reductor del par A:T
] @® 30.690
1 25.731
1 Probabilidad alta del AFM 1
| como oxidante del par A:T
0 1 2 3 4 5

e AFM 1--AFM 1

— AT
A:T--AFM1

=@—AFM1--A:T

Fig. 8. Pozo cuantico del atague dela AFM1 a par de bases A:T. En este ataque se ve que
el pozo cuantico més bajo (verde) tiene e mismo valor y e mismo patréon que el atague
AFB1 al par debases A:T.

34

32

30

28

26

24

22

20

. Probabilidad mediadel AFM 1
como oxidante del par A:U2
1 | ® 27713
1 25.731
0 1 2 3 4 5

e AFM 1--AFM 1

— A AU2
A:U2--AFM 1

=0—AFM1--A:U2

Fig. 9. Pozo cuantico del atague delaAFM1 al par de bases A:U2.
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3 Probabilidad baja del AFM1
33 1 como reductor del par A:U1
31 -
29 - ® 20.248
27 e AFM 1--AFM 1
25 - e AAUL
23 - 23.275 A:Ul--AFM1
21 | —o—AFM1--A:U1
19 - Probabilidad alta del AFM 1
como oxidante del par A:U1l
17 -
15

Fig. 10. Pozo cuantico del ataque delaAFM1 a par de bases A:U1l

Estas diferencias se muestran con asteriscos en la Tabla 2.

4. CONCLUSIONES

En relacion a la solubilidad se observa que el sistema biolgico trata de eliminar la toxina
AFB1 (ETC = 40.533) a través de su derivado metabolico AFM1 (ETC = 36.023) que es
maés soluble. Se concluye que la solubilidad se debe a la disminucion del ETC (impedancia
molecular) por banda cruzada con € agua. En lo que respecta a las bandas cruzadas se
encontrd una ata probabilidad mutagénica tanto para AFB1 como para AFM1. AFM1 es
mas mutagénica que AFB1. En relacion a ETC se encontré que las dos moléculas se
comportan como agentes oxidantes debido a que son moléculas que absorben electrones.
Este hallazgo se muestra debido a la profundidad de los pozos cuanticos; entre mas
profundo es un pozo cuantico mayor probabilidad tiene de que los electrones sean
absorbidos por AFB1 y AFM1. Latoxina AFB1 tiene un muy alto poder mutagénico, pero
su derivado metabdlico AFM1 tiene una capacidad mutagénica alin mayor. Esto quiere
decir que € cuerpo humano a tratar de eliminar la toxina (AFB1), la transforma
metabolicamente a una sustancia atamente cancerigena.
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