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Siempre es una grata satisfacción prologar una nueva obra, placer que se ve
aumentado, bien si se percibe que la misma va a tener un alto nivel de utilidad
o interés para el público, bien si se trata de un autor o autores que son garantes
de rigor y claridad en sus planteamientos.

En el caso del presente libro vienen a confluir precisamente esos dos elementos
inductores de satisfacción: por una parte, el contenido del libro se puede consi-
derar como muy interesante, tanto por su estructura y contenido, como por la
forma en que está redactado. Por otra parte, tanto el doctor José Miguel Soria-
no, como director-coordinador de la obra, y los autores son personas que mere-
cen la máxima consideración profesional, participando, entre otros, investiga-
dores de la Universitat de València y Agencia Francesa de Seguridad Sanitaria
de los Alimentos, dándose además la circunstancia de que dos de los autores
españoles pertenecen al Comité Científico y al Centro Nacional de Alimenta-
ción de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria respectivamente, por lo
que me permito dar fe de su inequívoco grado de calificación profesional, lo
que constituye una buena vitola de excelencia profesional que puede acompa-
ñar, por tanto, a la presente obra.

Aunque hoy se dispone en abundancia de alimentos infinitamente mejores que
los que consumieron nuestros abuelos, tanto en lo referente a calidad, salubri-
dad, valor nutritivo y diversidad, como en lo concerniente a su aspecto senso-
rial, envasado, etiquetado e incluso presentación, la realidad es que la persis-
tencia de la aparición de casos esporádicos relativos a la seguridad alimentaria
crean una gran intranquilidad y recelo ante los alimentos que ofrece el comer-
cio. Afortunadamente, los conocimientos actuales de higiene e inspección de
alimentos, debidamente aplicados, permiten establecer medidas que garantizan
una muy razonable seguridad alimentaria, riesgo que sin duda la aplicación de
los conocimientos recogidos en el libro Micotoxinas en alimentos contribuirán a
minimizar. El nivel de riesgo cero seguirá siendo un desideratum hacia el que
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orientaremos nuestros esfuerzos, aunque por mucho que avancemos siempre se
nos alejará como el horizonte o el arco iris.

A lo largo de los capítulos que integran este libro se abordan de una forma emi-
nentemente equilibrada, el inventario de materias que a la fecha de hoy puede
contener un libro que aborde un tema de especial relevancia para la seguridad
alimentaria como son las micotoxinas.

Los siete primeros capítulos del libro reflejan los conceptos básicos que repre-
sentan la piedra angular de los diversos intereses implicados. Es por consi-
guiente, en los siguientes capítulos, cuando se van abordando de forma detalla-
da el conjunto de la amplia panoplia de micotoxinas.

La implantación del control que se ha logrado en esta materia en el ámbito
internacional y el buen nivel de experiencia alcanzado, hacen muy oportuna
una obra como la que aquí se presenta, la cual, aprovechando esa estela de
desarrollo y experiencia práctica, y con los firmes baluartes intelectuales que
constituyen sus autores, estamos seguros ha de otorgar un alto valor añadido a
los estudiosos y profesionales de las micotoxinas que puedan convertirse en lec-
tores o usuarios de este libro.

Este libro es además el primero que se publica sobre la materia en castellano,
por lo que espero que sea bien recibido por los lectores hispanohablantes.

Solo me queda agradecer a los autores la colaboración que con su esfuerzo y
conocimiento han prestado a la Agencia Española de Seguridad Alimentaria
que sabrá sacarle fruto y desear a los potenciales lectores una feliz y provecho-
sa lectura.

Félix LOBO ALEU

Presidente de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria
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Toda obra tiene un punto de partida y unas circunstancias adecuadas para su
realización. La idea de este libro surgió en agosto de 2002. En aquella epoca
realizaba una estancia de investigación en la Unité Toxines Microbiennes de la
Agence Française de Sécurite Sanitaire des Aliments (AFSSA), en Maison
Alfort (Francia), dirigida por la doctora Sylvianne Dragacci; maestra, compa-
ñera y amiga. Durante un paseo por el pequeño jardín botánico que se encon-
traba cercano a nuestro lugar de trabajo, le constaté mi sorpresa de que existían
numerosos libros en inglés sobre micotoxinas en alimentos, incluso en Francia
acababan de publicar uno en francés, y sin embargo no se había publicado nin-
guno en lengua castellana, a sabiendas de que existían numerosos y excelentes
investigadores hispanohablantes que trabajan con estos compuestos. «Hazlo
tú», fue su breve respuesta, y a renglón seguido sonrió y me indicó: «Pero, no
será una tarea fácil». «Eso hace el proyecto más atractivo», le dije. Y desde ese
día hasta hoy me puse manos a la obra.

En cuanto a las circunstancias, sí descubrí que era extremadamente difícil su
consecución. Pero durante el largo camino me ha permitido ganarme la con-
fianza de estupendos profesionales, muchos de los cuales son ya grandes ami-
gos. El primer estímulo lo realizó la editorial Díaz de Santos, que creyó en el
proyecto desde el principio, posteriormente el doctor Vicente Sanchis y su gru-
po realizó un sinfín de indicaciones para mejorar la obra y llevarla a buen tér-
mino. El doctor Pedro A. Burdaspal nos animó en los malos momentos y nos
direccionó hacia buen puerto con sus correcciones. El grupo del doctor Caba-
ñes supo sintetizar su difícil capítulo para que resultara didáctico. Los grupos de
investigadores al otro lado del «gran charco» mejoraron las ideas iniciales del
libro y encandilaron sus textos enriqueciéndolos con nuevas y brillantes ideas.
Las doctoras Nadine Zahkia-Rozis y Sylvianne Dragacci aportaron un montón
de debates sobre los aspectos del control de micotoxinas y de las fumonisinas,
respectivamente. El doctor Abdellah Zinedine, con el que empecé a trabajar

Prefacio



durante la estancia de investigación con la doctora Miraglia en el Istituto Supe-
riore di Sanità en Roma, aportó datos nuevos a la obra. Los doctores Catalá
Gregori, lo mejoraron con sus revisiones y con la realización de prácticamente
todas las figuras del libro, que han permitido ilustrar didácticamente la obra.
Todos mis compañeros del Departament de Medicina Preventiva i Salut Públi-
ca, Ciències de l'Alimentació, Toxicología i Medicina Legal de la Universitat de
València que han aguantado todos los avatares que ha tenido esta obra y que
con su dedicación y paciencia han mejorado el libro que usted, lector, tiene
entre sus manos. Quiero agradecer también a Tecasa (Tecnología Agraria S.A.)
y a Vicam (Watertown, EE UU) por la ayuda y cesión de las Figuras 2, 3 y 5 del
Capítulo 5 sobre el análisis de micotoxinas y sobre la aclaración de diversos con-
ceptos. Muchas gracias a la Agencia Española de Seguridad Alimentaria
(AESA), y en especial a su Presidente, por el interés y seguimiento que han rea-
lizado de esta obra. Por último, quiero agradecer a la Agencia Española de
Cooperación Internacional (AECI) la concesión del proyecto (A/5725/06) que
permitirá en un futuro la creación de una Red Iberoamericana para el Control
de la Contaminación Alimentaria por Micotoxinas.

Como director-coordinador de la obra doy las gracias a todos, por haber creído
en el proyecto y por haberse involucrado en él, porque era una necesidad y un
sueño.

José Miguel SORIANO DEL CASTILLO
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1.N¿QUÉ SON LAS MICOTOXINAS?

Cuando hablamos del reino de los hongos, nos referimos a un grupo de orga-
nismos los cuales podemos clasificar en levaduras y hongos filamentosos
(mohos). Estos últimos son organismos eucariotas multicelulares y filamento-
sos, constituidos por micelios verdaderos. Además carecen de clorofila y están
formados por una serie de células alineadas, llamadas hifas. El micelio es el
conjunto de hifas ramificadas, y resulta visible sobre el alimento, bien en super-
ficie o en el interior, mediante un aspecto y color característicos. Los hongos
utilizan para su crecimiento una serie de sustancias químicas denominadas
metabolitos primarios, como pueden ser ácidos nucleicos, proteínas, carbohi-
dratos y lípidos mayoritariamente. El uso de estos metabolitos primarios se aso-
cia con la fase de rápido crecimiento (4). Los metabolitos secundarios son una
serie de compuestos que no son esenciales para el crecimiento vegetativo en
cultivo puro. Dentro de este grupo, tenemos a los antibióticos y a las micotoxi-
nas. Las micotoxinas se suelen formar al final de la fase exponencial o al princi-
pio de la fase estacionaria del crecimiento del moho (Figura 1.1).

Las micotoxinas, que deriva de las palabras griegas mikes y toxina, que significan
hongo y veneno respectivamente, son compuestos que tienen lugar cuando la
fase de crecimiento llega a su etapa final y durante la fase estacionaria, siendo
a menudo asociado con la diferenciación y la esporulación (10). Son moléculas
relativamente pequeñas (Pm<700). La mayor parte de estos metabolitos secun-
darios se originan en la ruta policetónica. La cadena general policetónica, del
tipo R-CO-CH2-CO-CH2-CO-CH2-CO-CH2-CO-SCoA, es de la cual se derivan
la mayoría de las micotoxinas. Existen otras rutas biosintéticas pero son más
complejas y esa complejidad se relaciona con un menor número de especies
fúngicas capaces de elaborar las micotoxinas (13).
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Las micotoxinas pueden contaminar los alimentos, o los piensos, o las materias
primas utilizadas para su elaboración, originando un grupo de enfermedades y
trastornos, denominados micotoxicosis, y que resultan tóxicos para el hombre o
los animales. Además hay que tener en cuenta que la presencia de estas micoto-
xinas en los alimentos puede ser individual o simultánea con otras, lo que puede
provocar efectos sinérgicos en su acción sobre el organismo aumentando así su
toxicidad. El término de presencia simultánea es el término más apropiado a uti-
lizar cuando hablamos en inglés de co-occurrence. Por lo que se debería de evitar
el término de concurrencia o co-ocurrencia. A lo largo de todo este libro usare-
mos el término de presencia simultánea, cuando aparecen dos o más micotoxinas.

2.NLAS MICOTOXINAS EN LA HISTORIA

2.1.NOrígenes

De todas las micotoxinas y micotoxicosis conocidas es, sin lugar a dudas, las
micotoxinas del género Claviceps y el ergotismo, respectivamente, las que han
tenido una mayor importancia a lo largo de la historia, e incluso siguen apare-
ciendo casos actualmente (7). El hongo se encuentra en la naturaleza en dos for-
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mas distintas: la vegetativa y la forma de resistencia. Esta última se forma sobre
las espigas del centeno y comienza el ciclo cuando estas caen al suelo al final del
verano. Cuando llega la primavera dará lugar a la formación de las ascosporas
que se liberan e infectan a las flores del centeno, colonizando los ovarios y origi-
nando una masa blanquecina, para dar lugar posteriormente y tras varios pasos
a una masa alargada y ennegrecida y que constituye el llamado cornezuelo del
centeno (ver ciclo completo en el Capítulo 19). Ese cornezuelo del centeno era
conocido en la antigüedad. En China se utilizaba hace más de 3.000 años en obs-
tetricia. Los asirios lo describen como una pústula nociva en la espiga del cente-
no, tal y como se refleja en una tablilla asiria en el año 600 a. C. Mart y Malloy (11)

sugieren que la última plaga, la muerte de los primogénitos, mencionada por la
Biblia, pudo deberse al consumo de cereales contaminados en gran medida no
por micotoxinas del género Claviceps, sino por tricotecenos, y que por razones
culturales consumían en primer lugar los hombres e hijos varones, lo que dio
lugar a hemorragias y muerte. En el 430 a. C., una posible epidemia entre los
espartanos fue posiblemente debida al consumo de alcaloides derivados del
género Claviceps. Mientras que en la antigua Persia, alrededor del 400 a. C., se
explica que su consumo por embarazadas originaba abortos o bien la muerte en
el parto. Por otro lado, diversos autores sugieren que los romanos conocían el
ergotismo, el cual era denominado ignis sacer o ignis martialis, fuego sagrado o
fuego sacro, pero para otros autores su relación con esta enfermedad es contra-
dictoria ya los romanos apenas conocían el centeno. La ingestión de centeno
contaminado por el hongo produce el ergotismo y se presenta bajo dos formas:
la gangrenosa y la convulsiva. En la primera, el ataque comienza por una infla-
mación dolorosa de las extremidades que puede llevar a gangrena con ennegre-
cimiento, desecación y caída de los miembros dañados. La fase convulsiva se
manifiesta con delirios, perturbaciones sensoriales, agitación mental, etc., que a
menudo era calificada de embrujamiento y posesión.

Lo cierto es que en muchas civilizaciones la presencia de hongos en los alimen-
tos era importante para descartar ese producto. A modo de ejemplo conviene
citar la elaboración del passum, un vino elaborado a partir de uvas secas y que
era famoso en la época imperial romana, citada por Lucio Junio Moderato
Columela, conocido popularmente como Columela, y en donde se observa la
eliminación de la materia prima contaminada (5):

«…Coger los primeros racimos, muy maduros, quitar los granos mohosos o estropeados,
plantar en el suelo, a cuatro pies de distancia, horcas o estacas unidas por varas que
puedan soportar cañas, colocar encima las varas sobre las que se pondrán los racimos
al sol; por la noche cubrir las uvas para que no las estropee la humedad; cuando estén
secos, separar los granos e introducirlos en una vasija o cántaro…».
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2.2.NEl fuego de San Antonio y las micotoxinas

Es en la Edad Media cuando la introducción del centeno en Europa empieza a
desplegarse. Con ello comenzarían los brotes de ergotismo, los cuales eran
conocidos como el llamado fuego de San Antonio, y que durante algunos siglos
dio lugar a diversas epidemias que devastaron Europa Occidental. Es impor-
tante saber que el fuego de San Antonio es el ergotismo, y no el escorbuto (1) o
el herpes zoster (14), como sugieren algunos autores recientemente.

Pero, ¿quién era San Antonio? San Antonio Abad era un monje anacoreta
natural de Egipto y que falleció alrededor del 356. De sus diversas representa-
ciones, podemos destacar varias cosas:

—nUna larga barba blanca, que es una señal de su sabiduría como maestro
de la vida contemplativa, además de un signo de ancianidad porque
según la tradición vivió más de cien años.

—nEstá vestido de abad, pues es fundador del movimiento cenobítico. Algu-
nos le denominan «el padre de los monjes».

—nLa letra tau que es su símbolo.

—nGeneralmente aparece acompañado de un cerdo. Para algunos autores
se ha interpretado por su invocación de la roseola de los cerdos, pero
para otros este animal es considerado como un símbolo de los demonios
que San Antonio tuvo que dominar durante su vida de solitario. Incluso
otros hagiógrafos sugieren que es una alusión a uno de los milagros rea-
lizados por el santo, que devolvió la vista y la facultad de la marcha a un
cerdo ciego y paralizado. Sin embargo, haciendo una búsqueda histórica
se descubre que la manteca de cerdo era utilizada para untar los miem-
bros atacados de gangrena y que era habitual en los pacientes que sufrían
de ergotismo.

—nUna llama encendida que brota del suelo. En clara referencia al fuego de
San Antonio o ergotismo.

¿Por qué se le llamaba fuego de San Antonio? Retrocedamos en el tiempo. En
la Edad Media la elaboración del pan se realizaba con cualquier tipo de mate-
ria prima, ya fuera trigo, centeno, cebada o cualquier otro producto que pudie-
ra panificarse, puesto que era un medio para mitigar el hambre que anegaba
Europa. Las tiendas que vendían este producto elaboraban el pan blanco (de
mejor calidad) y el pan negro (elaborado con diversos componentes, algunos de
ellos contaminados con el cornezuelo de centeno). Este último «pan maldito»
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acabó con la vida de millares de europeos. Su centro de propagación cabe
situarlo en el Delfinado (Dauphine), una provincia francesa, al sureste de Fran-
cia, donde se encuentra la abadía de Saint-Antoine de Viennois en la que repo-
san los restos mortales de San Antonio Abad. Esta orden tenía el compromiso
de cuidar a los enfermos de estas dolencias. El traslado de estos enfermos, así
como el consumo de pan, exento de cornezuelo, y elaborado en la abadía a base
de trigo (llamados panes de San Antonio), originó la recuperación de muchos
enfermos. Por esta razón recibe el nombre de fuego de San Antonio. Hoy en
día, incluso, hay varias regiones de Bélgica (en la región de Ardennes), Holan-
da y Alemania donde los panes que se bendicen se realizan el día de San Anto-
nio (17 de enero) e incluso existen algunos hospitales, denominados de San
Antonio, donde se atendían antiguamente a los enfermos de esta micotoxicosis.
Por ejemplo en Valencia (España), se edificó en 1340 un hospital con este nom-
bre, en la zona de extramuros, y concretamente por la calle Sagunto, para los
pacientes con ignis sacer. En Alicante (España), el hospital de San Antonio Vie-
nes se fundó a fines del siglo XIII, por los Hermanos Hospitalarios de San Anto-
nio Abad con objeto de atender a los enfermos con esta micotoxicosis.

El magnífico estudio realizado por Mary Kilbourne Matossian (12), sugiere que
la evolución de la demografía europea ha sido debida a la actividad de los alca-
loides del género Claviceps. Esta autora presenta un estudio muy documentado
en la relación entre el consumo de harinas contaminadas con cornezuelo y la
disminución de la fertilidad de las poblaciones. La frecuencia del ergotismo dis-
minuyó rápidamente con el progreso de la agricultura y la diversificación de la
alimentación; sin embargo han existido epidemias de ergotismo en el norte y
este de Europa hasta el siglo XIX y, en la ex-URSS, en 1926. Más recientemen-
te (1977-1978), se han referido en Etiopía 47 muertes relacionadas con el con-
sumo de cereales contaminados. Hay que tener en cuenta que el cambio en las
dietas no ha sido por igual en todos los pueblos, y en Rusia, cuando ocurrió la
última epidemia, la dieta era parecida a los de los europeos antes de 1750.

2.3.NLas brujas de Salem y la implicación de las micotoxinas

El extraño suceso de las brujas de Salem provocó la ejecución de innumerables
inocentes, además de servir como fuente de numerosos libros históricos, de fic-
ción y hasta filmografía. Pero, ¿qué se esconde detrás de este suceso? ¿Tuvo
algo que ver las micotoxinas?

Retrocedamos hasta 1692 a Salem, hoy conocido como Danvers, en EE UU, y
no solo allí sino también a ocho comunidades del condado de Essex, en Massa-
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chussets, además del condado de Fairfield, en Connecticut. Samuel Parris era el
reverendo de Salem desde 1689, y trajo desde las Antillas a una esclava nacida
en Barbados, llamada Tituba. Esta mujer se encargó de las tareas domésticas y
de cuidar y entretener a las niñas Elizabeth Parris y Abigail Williams (hija y
sobrina del reverendo), de 9 y 11 años respectivamente. Para distraerlas, Tituba
les contaba historias y leía el futuro en las claras de huevo: consistía en echar
agua y clara de un huevo en un vaso de cristal que contuviera una vela encendi-
da dentro, para poder ver las imágenes en el humo de la vela cuando esta se
apagara. Los puritanos de Salem no veían muy bien esta situación, y las niñas
comenzaron a cambiar su comportamiento. Elizabeth lloraba sin ningún moti-
vo y su prima se comportaba como un perro, corriendo a cuatro patas y ladran-
do, según las referencias de la época. Otras niñas también se comportaron de
manera extraña. Ann Putman, de 12 años, explicó que había estado peleando
con una bruja porque la quería decapitar. Además se insinuaba que las niñas
sufrían extraños gestos y posturas, los cuales vienen descritos en las crónicas de
esta manera: «Eran mordidas y pellizcadas por seres invisibles… A veces se
quedaban mudas, con las bocas paralizadas, los miembros destruidos y ator-
mentados, y conmovían hasta a un espectador de piedra». El reverendo Parris
realizó unas pesquisas y sugirió que Tituba elaboraba un pastel a base de hari-
na de centeno y orina de niño. Esto provocó el pánico entre la población por-
que pensaban que se trataba de brujería. Tituba confesó, por miedo, que era
bruja, y que era ella la que había atacado a Ann Putman con un cuchillo. Pero
declaró que existían más brujas en el pueblo, entre ellas las niñas, y que un hom-
bre alto que provenía de Boston le había enseñado un libro donde figuraban
todas las brujas de la zona. Las niñas, por miedo, declararon que obraban obli-
gadas por Satanás, y que ellas podían reconocer a los que practicaban la bruje-
ría. Se realizó la audiencia en marzo de 1692 siendo los jueces John Hathorne y
Bartholomew Gedney. Las niñas colaboraron para ayudar a capturar a los
implicados y empezaron a acusar a personas que no eran afines a ellas. Ann
Putman y su madre acusaron de infanticidio a Rebecca Nurse, mujer de 71
años, mientras Susanna Martin era acusada de embrujar y matar a los bueyes de
su vecino a raíz de una riña entre ambos. El reverendo George Burroughs, anti-
guo ministro del pueblo, fue señalado como jefe de las brujas y el capitan John
Proctor fue identificado como el hombre alto de Boston que además había teni-
do un romance con Abigail Williams, cometiendo así adulterio contra su espo-
sa, Elizabeth Proctor, quien fue acusada de brujería por Abigail antes del arres-
to de Proctor, probablemente por celos. Giles Cory, de 80 años, quien se negó a
declarar cuando se le acuso a él y a su esposa, Martha Cory, de brujería, murió
en el interrogatorio, aplastado con piedras por los guardias encargados de
hacerlo hablar y por defender a su esposa, puesto que fue la que enseñó, según
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algunos habitantes, a Tituba a leer la clara de huevo. El brutal interrogatorio
consistía en amarrar al acusado a cuatro postes a unos centímetros del suelo y
se le iba haciendo preguntas, si este no contestaba se le colocaba una enorme y
pesada losa de piedra sobre la espalda; mientras el acusado se siguiera negando
a declarar se le seguirían agregando más losas. Si el acusado sobrevivía dos días
a esta masacre se le consideraba inocente, pero como es de suponer nadie lo
lograba, lo que según los ministros demostraba que todos los acusados eran cul-
pables. Por otro lado algunas personas declararon que habían visto realizar
actos de brujería en los cuales se había utilizado pan de centeno pero de apa-
riencia roja. En la Tabla 1.1 se presenta a las personas acusadas de brujería. Al
final, Tituba se salvó y luego fue vendida por los Parris.

Hasta aquí los hechos históricos. A lo largo de los últimos años se ha intentado
explicar a qué se debió este suceso en Salem y alrededores y se propusieron las
siguientes hipótesis:

—nCorea de Huntington o baile o danza de San Vito o de San Guido. Se tra-
ta de una afección hereditaria de los adultos y ancianos caracterizada por
movimientos irregulares, trastornos del lenguaje y demencia. Esta hipó-
tesis no se soporta por la edad de las víctimas.

—nHisteria. Es cierto que algunos de los síntomas así lo reflejaban, esta
situación puede darse entre varias personas pero no tiene sentido esta
explicación cuando hablamos de que era una epidemia en las zonas don-
de se produjo.

—nSugestión psicológica. No tiene fundamento porque de acuerdo a los
datos varias personas y bueyes murieron. Esta sugestión puede ser expli-
cada en personas pero no en animales.

—nMicotoxinas. Veamos esta última hipótesis con más detenimiento.

La primera relación de los casos de brujería con el ergotismo es citada por la
psicóloga Linda Caporael, en 1976 (3). Sin embargo, tras su publicación fue fir-
memente criticada por los psicólogos N.K. Spanos y Jack Gottlieb (17). De
hecho alguno de los síntomas descritos en Salem serían, además, la ceguera
temporal, sordera, ataques de rabia, sensación de estar quemándose, visiones
como «una bola de fuego» o «una multitud que se acerca con resplandecientes
túnicas blancas» y la sensación de volar por el aire, pero fuera del cuerpo. Tres
chicas «embrujadas» sintieron que sus huesos se rompían en pedazos. A algu-
nas víctimas les dolía el estómago o se sentían débiles, tenían sensación de que-
mazón en los dedos y dolor en las manos. La mayoría de los síntomas que
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Tabla 1.1.NRelación de personas acusadas de practicar la brujería
en la población de Salem.

Bridget Bishop Ahorcada el 10 de junio de 1692.

Sarah Good Ahorcada el 19 de julio de 1692.

Elizabeth How Ahorcada el 19 de julio de 1692.

Susanna Martin Ahorcada el 19 de julio de 1692.

Rebecca Nurse Ahorcada el 19 de julio de 1692.

Sarah Wilds Ahorcada el 19 de julio de 1692.

George Burroughs Ahorcado el 19 de agosto de 1692.

Martha Carrier Ahorcada el 19 de agosto de 1692.

John Proctor Ahorcado el 19 de agosto de 1692.

George Jacobs Ahorcado el 19 de agosto de 1692.

Dorcas Hoar Condenada el 6 de septiembre de 1692. Posteriormente
indultada.

Abigail Williams Condenada el 6 de septiembre de 1692. Posteriormente
indultada.

Mary Bradbury Condenada el 6 de septiembre de 1692. Fugada de prisión.

Sarah Cloyce Condenada el 6 de septiembre de 1692. Posteriormente
indultada.

Mary Lacy Condenada el 6 de septiembre de 1692. Posteriormente
indultada.

Rebeca Eames Condenada el 17 de septiembre de 1692. Posteriormente
indultada.

Giles Cory Muerto en el interrogatorio.

Martha Cory Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Mary Esty Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Alice Parker Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Mary Parker Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Ann Pudeator Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Wilmot Reed Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Margaret Scott Ahorcada el 22 de septiembre de 1692.

Samuel Wardwell Ahorcado el 22 de septiembre de 1692.

Abigail Faulkner Embarazada, no fue ejecutada. Cadena perpetua.

Elizabeth Proctor Embarazada, no fue ejecutada. Cadena perpetua.

Ann Foster Muerta en prisión.

Sarah Osborne Muerta en prisión.

Tituba Encarcelada, posteriormente vendida como esclava.



describen son mucho más marcados en los individuos que en su día tomaron
LSD (dietilamida del ácido lisérgico), un derivado sintético del ácido lisérgico;
dicho ácido lisérgico es uno de los alcaloides del cornezuelo del centeno. Hay
otro dato curioso, el pan de centeno elaborado con harina blanca con un conte-
nido de alcaloides derivados del género Claviceps de un 3% o más es de un color
rojo cereza, y es el mismo color del pan que algunas mujeres del condado de
Essex observaron en el sacramento de la brujería. Los bueyes que fallecieron
puede sugerir que habían ingerido la micotoxina, puesto que los síntomas de su
muerte pueden reflejar un consumo de los alcaloides. Además, independiente-
mente de que se utilizara orina de niños, sí es cierto que se utilizó pan de cen-
teno, porque había gente que le gustaba el sabor especiado, también por ser
más económico y para conservar las existencias de trigo, puesto que el invierno
de 1692 había estropeado los cultivos del mismo. Sin embargo, dentro del hogar
de Ann Putman no todos consumieron este tipo de pan. El padre de familia no
consumía el pan de centeno porque es un pan muy basto, y porque era comer-
ciante y no granjero, por lo que el consumo del posible pan contaminado fue
menor o porque consumía otro tipo de pan.

2.4.NLa presencia simultánea de micotoxinas y micotoxicosis en Rusia

En Rusia, los alcaloides derivados del género Claviceps y la toxina T-2 han esta-
do de manera simultánea durante muchos años. Mary Kilbourne Matossian (12)

sugiere que la distribución de los hongos micotoxigénicos y las variaciones cli-
máticas favorecieron la presencia simultánea de las micotoxinas y sus micotoxi-
cosis. De hecho, una temperatura baja en abril predice la presencia de la toxina
T-2, y una temperatura baja en enero predice la formación de los alcaloides
derivados del género Claviceps junto con un rango de temperaturas entre 17,4 y
18,9 °C entre mayo y julio. La severidad de ergotismo es distinta basándose en
los datos bibliográficos. Matossian (12) sugiere que hay dos factores a tener en
cuenta:

—nLa contaminación por distintas cepas de Claviceps. El grupo de Sarkiso-
va (16) estudió 529 cepas de C. purpurea de las cuales un 44% producía
alcaloides. Y cada cepa producía un espectro de distintos alcaloides.

—nLa diferencia en el clima. El grupo de investigación de Bosir (2) compro-
bó que las más bajas cantidades de alcaloides se producían entre 19,5 y
23,6 °C, mientras que la cantidad era máxima cuando el rango se situaba
entre 17,4 y 18,9 °C.
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Popularmente los rusos denominaron al ergotismo como zlaia korcha (la mal-
dad se retuerce), y una de las primeras referencias de ergotismo tuvo lugar
durante el periodo comprendido entre 1785 y 1786 a lo largo del río Desna,
siendo identificado su origen en 1797, gracias a un médico que acertó en rela-
cionar esta enfermedad con la descrita por un médico suizo llamado Simón
Andres Tissot. Sin embargo, se tuvo que esperar a alrededor de 1840 para que
el gobierno ruso aceptara esta idea. Los años en los cuales se apreció esta mico-
toxicosis tuvo lugar en 1832, 1837, 1863-1864, 1909, 1926 y 1928-1929 debido
tanto a las condiciones climáticas como al consumo de alimentos susceptibles
de ser contaminados por esta micotoxina.

Para el caso de la toxina T-2 es importante tomar como punto de partida la des-
cripción de la primera micotoxicosis por tricotecenos que se identificó en Rusia
en el año 1932, con una tasa de mortalidad del 60% (8), siendo su presencia
endémica durante este período frente a los casos esporádicos acaecidos duran-
te las dos primeras décadas. Se observó que las regiones más afectadas conte-
nían hasta un 40% de Fusarium sporotrichoides en los cultivos, mientras que este
porcentaje disminuía hasta un 2% en las zonas no afectadas. Durante la II Gue-
rra Mundial provocó la muerte de cientos de miles de habitantes de Rusia, sien-
do la zona de Siberia y el distrito de Orenburg los lugares más afectados. En sus
orígenes se confundió con la escarlatina, difteria, pelagra e incluso escorbuto,
pero no fue hasta 1943 cuando el gobierno ruso lo nombró como Alimentary
Toxic Aleukia (ATA).

Etimológicamente la traducción al castellano del ATA presenta variaciones
frente a diversos autores, algunos lo llaman aleucia tóxica alimentaria, aleuce-
mia tóxica alimentaria o incluso leucemia tóxica alimentaria. Sin embargo, el
nombre correcto es leucopenia tóxica alimentaria. Veamos una explicación de
esto. Está claro que el término gira en torno a los leucocitos, y son las diferen-
tes etapas de la enfermedad las que dan la clave del concepto en castellano (19).
En la primera etapa de la micotoxicosis, que dura de 3 a 9 días, la cantidad de
leucocitos disminuye a 2000/mm3; en la segunda etapa, que dura de las 3 a las
4 semanas, los leucocitos disminuyen a 100/mm3. En el diccionario de la Real
Academia Española de la Lengua (15) no aparecen ni el término de aleucia ni
aleucemia, aunque sí en algún diccionario médico (18), y sí el de leucopenia, que
es el número de leucocitos en la sangre inferior al normal. De todas maneras
estamos también a la espera de la publicación del Diccionario terminológico de
las ciencias médicas, que actualmente está elaborando la Real Academia Nacio-
nal de Medicina, con la participación de Fernando Navarro, Fernando Pardos,
Ignacio Navascués, Carmen Remacha y Cristina V. González Sánchez, bajo la
dirección académica de Hipólito Durán, y que permitirá una revisión más
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extensa de este término. Por otro lado, el término de leucemia usado por varios
autores, es incorrectamente utilizado porque la característica de la leucemia es
el aumento permanente del número de leucocitos, situación totalmente contra-
ria a las descritas por las dos etapas del ATA. Por lo tanto, es más correcto nom-
brar a esta micotoxicosis como leucopenia tóxica alimentaria, aunque a lo largo
de este libro lo veremos como ATA.

2.5.nLas micotoxinas en la ficción novelada

Incluso las micotoxinas han sido utilizadas en la ficción novelada convirtiéndo-
se en grandes best sellers. Conviene citar dos obras:

—nEl factor humano de Graham Greene (9).

—nLos archivos de Salem de Robin Cook (6).

El primero de ellos relata la historia de un grupo de espías del gobierno britá-
nico que sugieren el uso de las aflatoxinas como medio para envenenar algún
enemigo indeseable. Al final uno de los espías muere por la administración de
esta micotoxina incluida dentro de un whisky de mala calidad, para enmascarar
el sabor de la aflatoxina.

En Los archivos de Salem, un grupo de investigadores decide estudiar la síntesis
de un fármaco aislado de unos hongos en la localidad de Salem, cuya comercia-
lización les proporcionará una enorme fortuna. Sin embargo la parte más inte-
resante es la recreación que realiza el autor al comienzo del libro, ya que se tras-
lada a esa localidad a finales del siglo XVII y describe el ambiente de la casa de
Ann Putman.
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1.NINTRODUCCIÓN

Desde hace siglos el hombre ha utilizado los hongos que se desarrollan en los
alimentos para obtener otros alimentos con características organolépticas dife-
rentes al original. Existe una larga tradición de empleo de algunos hongos en la
producción de quesos, de salami, en la fermentación de la cerveza, producción
de vino, etc., y algunos de ellos también se utilizan en la producción de fárma-
cos con fines terapéuticos.

No obstante, algunos hongos que crecen sobre materiales vegetales producen
toxinas con efectos indeseables para plantas y animales. Las micotoxinas son
metabolitos secundarios tóxicos con diferentes propiedades químicas, biológi-
cas y toxicológicas, producidas por hongos toxigénicos que se desarrollan en
productos vegetales (2).

Las micotoxicosis son las intoxicaciones provocadas por micotoxinas. La inci-
dencia de micotoxicosis aguda es un problema de salud animal, ya que los ali-
mentos deteriorados por hongos se desechan o se destinan a consumo animal.
Mientras que para el hombre tiene mayor importancia la toxicidad crónica, aso-
ciada al consumo de pequeñas cantidades de micotoxinas durante periodos 
prolongados. Los primeros casos de micotoxicosis conocidos datan de la Edad
Media y fueron debidos a la contaminación de centeno con Claviceps purpurea.
La epidemia provocada por los alcaloides producidos por este hongo, el corne-
zuelo del centeno, se conoce con el nombre de ergotismo. Actualmente, los bro-
tes de ergotismo son infrecuentes, debido a que los procesos normales de lim-
pieza y molido del grano eliminan la mayor parte del cornezuelo de centeno, y a
que los alcaloides son relativamente lábiles y se destruyen durante el horneado
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y cocinado. El interés general por las micotoxinas se acrecienta en 1960 cuando
miles de pavos, patos y otros animales domésticos murieron en Inglaterra a cau-
sa de una enfermedad (conocida como «enfermedad X de los pavos») que se
atribuyó a la presencia de toxinas de Aspergillus flavus en harina de cacahuete
importada de Sudamérica (8).

2.NTOXICIDAD

Elevados niveles de micotoxinas en la dieta pueden causar efectos adversos
agudos y crónicos sobre la salud del hombre y una gran variedad de especies
animales. Los efectos adversos pueden afectar a distintos órganos, aparatos o
sistemas, especialmente al hígado, riñón, sistema nervioso, endocrino e inmuni-
tario. Los síntomas causados por las micotoxinas suelen ser tan diferentes unos
de otros como lo son las propias estructuras químicas de dichas toxinas (1, 4, 8).

En términos generales, el riesgo de intoxicación aguda por micotoxinas en el
hombre es bajo o moderado en comparación con intoxicaciones de origen
microbiológico o por contaminantes químicos. No obstante, según Kuipper-
Goodman (8), en la exposición crónica y teniendo en cuenta la severidad de las
lesiones crónicas (especialmente el cáncer), las micotoxinas presentan mayor
riesgo tóxico que los contaminantes de origen antropogénico, aditivos alimen-
tarios y plaguicidas (Figura 2.1).

En la Tabla 2.1 se detallan los efectos fisiopatológicos producidos por las prin-
cipales micotoxinas. Las micotoxinas abarcan un amplio espectro de efectos
tóxicos fisiopatológicos, entre los que hay que destacar los producidos sobre el
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Figura 2.1.NRiesgos para la salud humana.
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