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señalándose ya sus'ua'cdades Cent ro  de Rehabilihacion MAPFRE 
gastronómicas y modos de prepara- 
clón en el tratado de APICUS. siendo de toxicología. con un claro predomi- 
descrctas las intoxicaccones desde 
EURIPIDES. HIPOCRATES y PLiNIO. 
siendo &te el primer autor que refiere 
como único criterio valido para el reco- 
nocimiento de los hongos venenosos, 
el criterio botánico, pese a lo cual fue- 
ron víctlrnas hist6rccas de enveiiena- 
miento por setas el Papa Clemente VI1 
en 1534 y el emperador de Prusia Car- 
los VI en 1740. publicándose en 1 793 
el primer tratado de los hongos por 
PAULET. Por otra parte. además de las 
cualidades gastronomicas, en otras 
áreas del mundo. el consumo de setas 
ha scdoen relación con sus efectos psi- 
cotropos y así, en el Renacimiento. 
como epoca de los grandes viajes, 
numerosos relatos serialan la utiliza- 
ción de setas con flnes religiosos. 
mágicos. guerreros o eróticos. 

La distrtbución del envenenamiento 
por setas es universal y constitiiye el 
1 -1 ,5  % de la actividad de los centros 

nio de Europa sobre el resto del 
mundo. En España la afición por reco- 
lecrar e ingerir setas es frecuente en 
toda la cornisa Caniábrica, Navarra y 
Cataluña. como lógica consecuencia 
de las condiciones cl~mátlcas con pri- 
maveras y otoños húmedos y I l i ivioso~ 
que son condicionantes propicios para 
el desarrollo de las setas. 

Cada año, en EspaRa, se controlan 
en torno al medio centenar de intoxi- 
caciones por seras, pero es imposible 
determinar el número real que se pro- 
duce puesto que la inmensa mayoría 
de ellas pasan desapercibidas al ser 
diagnosticadas como simples gas- 
troenterocoliris de etiología no filiada. 

La I ntoxrcación se produce siempre 
por la ignorsncca o por la imprudencia 
de genres que se creen expertas en 
base a supers~iciones y leyendas an- 
cestrales transmitidas de generación 
en generaci6n como métodos supues- 
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tamente infalibles para reconocer se- 
tasvenenosas. que sonabsolutamente 
falsos (plata. ajo, perejil, etc.). La única 
forma de evitar la in~oxicación es la 
prudecicia, recordando que existen 
setas venenosas e incluso mortales, 
que el único método de distinguir las 
setascomes~ibles de las venenosas es 
la identificación botánica y en caso de 
la más mínima duda no ingerirla. 
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que emerge desde la tierra y se deno- 
mina seta propiamente dicha y es la 
parte reproductiva. 

En la seta propiamente dichase dis- 
tinguen sombrefo, p ie  ycarne (Fig. 1 ) .  
Por encima del sombrero puede haber 
unas manchas o placas que son restos 
del velo que cubría a l  hongo eii etapas 

Nociones de micologia 

Lo que coloquialmente conocemos 
como setas son hongos macroscópi- 
cos superiores que constituyen uno de 
los grupos primordiales de la ciasifica- 
cien botánica referente a plantas talo- 
fitas sin clorofila; saprolitas o pará- 
sitas, la mayoría adaptadas a la vida al 
aire libre. Todos los hongos pues, 

carecen de la clor~1ild, por lo que para- 
sitan o víven simbióticamente sobre 
vegetales con clorofila o restos organi- 
cos en puirefaccion. 

En los hongos superiores se dist~n- 
guen dos partes, una mv~s~ble, ente- 
rrada, que se denomina micelio y que 
está constituida por una red de "hilos" 
como raíces que componen la parte 
vegetativa del mismo, y otra visible 

anteriores d e  su crecimiento y que se 
desgarra como consecuencia del mismo. 

En su trayecto cl pir: r,cic?dl? icner 
anillo, cottlna o lámina adosada y/o 
una volva que es  tina especie de estu- 
che que rodea al pte por su parte 
inferior. 

Clasificación de las intoxicaciones 
por setas (micetisriios) 

Esta clasificacion, además d e  l a  
comodidad didáctica que pueda tener, 
también aporla otrasventajas de orden 
práctico: el período de incubación no 
suele ser dudoso Dor tener valores 
intermedios y además por establecer 
relación cronopatologica permite el 
diagnóstico sindróinico y el trata- 
miento sintomático, que son más Iogi- 
cosque la búsq~iedade un diagnóstico 
etiológico para con el establecer un 
tratamiento. Con todo. desde un punto 
de vista mas bien estadístico y epide- 
miológico es interesante el reconoci- 
miento del tipo botánico del hongo, 
con lo que, además, complernentare- 
mos el diagnostico clínico 

AMANIfA PHAL LOIDES 
{casrellano ORONJA VERDE, 
catalán FARINERA BORDA, 
eusquera IKORJ: Tiene una 
altura que oscila entre 7 y 12 
centimetros; el son,brero es vefde 
oliváceo, oscuro o a veces 
an?arillento, más claro en e/ 
margen y en g~nersl  un poco 
esrrlado. Las lárntnas son 
esmadas o a veces iefildas del 
color del sombrero. El pie es 
mas claro que e/ sombrero, cast 
blanco un poco zonado, con U I )  

gran anillo btar~co, flaccido y con 
un gran bulbo rodeado de w7a 
volva membranosa. La calrte es 
blanca, blanda y verdosa bajo 
la cuticula. Suele aparecer e n  
otoño en bosques caduci/oI~os. 

Diay~iostico general de las 
ii~toxicacrones por setas 

Para el correcro diagnóstico de una 
~ntoxicacion por setas. es preciso 
tener en cuenta una serie de factores, 

Por parte del intoxicado: edad, 
peso, patologias previas, alergias, 
"ceceptivtdad", erc. 

Por parte del hongo: lo principal es 
su identificacidn micológica. Es impor- 
tante la cantidad ingerida, partiendo 
deque la cantidad de tóxico esvariable 
dentro de la propia especie. Debe 
investigarse el tipo d e  preparación 
culinaria y si ha sido cocido st se ha 
aprovecliado el agua de  cocción. Tam- 
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PERIODO I SINTQMAS 1 DE INCUBACION 
GRAVEDAD DENOMINACION 

INICIALES 1 ?Af?DlOS 

LARGO + de 6 horas 
Muy grave 

Síndrome gyromitheo l 
lncubacidn 3-1 5 día8 

Menos grave que falaiuoo 

CORTO 
- de 6 horas 

Gestroentsritis aguda I WBuwas. vdmitas, diameas. ddor abdominal, 
por setas deshidratación. 

r 
Slnd. delirante o VBrtigos. incoordlnación, eufowa. altaracioneu 
micoBtro(>inico visuales. "borrachera", atropini6m0, Sind. digesrh. 

Sind. alucinatorio Aluctnaciones y desorientecibn. hipwcinesis, faebte, 
convulsiones. 

Sind. musmrlnico o I Estimulacion colinérglce: sudotación, salweción, 
sudoriano lsgt¡m~, y rniosis. 

Sind. coprmico o Vasodikitación tan oIeadas de calor. hipetensión. 
efecto antabus a use as. vómitos. Se exacerba oon ingeste elcohdliga. 

Sind. hemolítico Hemolkis poco grava. Citotisis moderede. 
Hipwbilirrubinomia indirecta. 

' Se describe en texto. l 
bién es importante conocer el tiempo mas. con unos sindrornes de incuba- Manifestaciones clínicas: son el 
transcurrido entre la recogida y el con- cion larga (superior a seis horas) y objeto del siguiente apartado de esre 
sumo de las setas. otros de incubación corta que oscilan breve estudio. 

E n  función del periodo de incuba- entre quince minutos y seis horas. aun- 
ción: ya ha sido descrita la existencia que hemos de tener presente que se 
de dos grandes tipos de intoxicacidn, pueden haber ingerido diversas espe- Siguiendo el esquema de la Tabla l. 
en funccón del período transcurrido cies con distintos perlodos de incu- describiremos cada uno de los síndro- 
entre la ingesra y la aparicidn de sínto- bación. mes en ella citados. 1 

AMANITA VERNA /castellano 
OROWA BLANCA, catale'n 
COGOMASSA): nene el 
sombrero blanco. a veces con 
tonos ocres en el centro. Las 
láminas son blancas y el pie es 
largo y fino, estriado por 
encima del anillo y farinoso por 
debajo, El anilla es, en general, 
entero y caído. Acaba en una 
volva blanca, membranosa y 
delgada. La carne es blanca y 
blanda. 
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ESPECIE RESPONSABLE TRATAMIENTO 

alarina venenata, %te. 

Lavado gastrico + aspiracidn duodeiial. 
Eranguinotransfusior~, hernoperiusión o plasmaferesi6 
Penicilina sádica 
Acido Tidtleo. 
Sinlomético. 

~ort inarius orellainicus, #c. Fig. 5. I Hemodidlisis temporal. 
Excapcional trasplante renal. 

yromitra esculenta. etc. Fig. 6. F -  I 
- - - -- p. - - 

Sintomatico y de sopma. 
Vitamina B6 - Graves: como S. Faloideo. sil, peiiicílina. 1 

iversas Trichalomao, russulas. lactarius, etc. 
por: Entoloma iividum*. Fig. 7. Trlchobma parhum. I Sintoniatico y de soporte. 

Antiernetitoa antidiarrelcos líquidos. 

$manitas mu@cariab. Flg. 8, pantherina'. Fig. 9, aureola. 
Gothurnata, etc. - Tricholoma niuscaiiuin. 

:~silocybe*. paneolus, mnocybe. 
gymnopilus. stropharia, etc. 

Sintomático y de soporte. 
Lavado de estómago. 
Frsostcgmina. Oiaceparn. 

Sintomático. 
bvado  de estimago. 
Diecepam. Clorpromacina. 

Sntomatico y da soporte. 
bvado  de estómago. 
Atrapina. 

-- ---- - 

Coprinus. Fig. 12, Clitocybe, Fig. 10. Clevipes. 
blorche~a. paneolris. pobporus - Boletus*. Fig. 13. 

Control T. A. 
Sintomático y de soporte. 
Vitamina C. iv. 

Incubación: La primera caracteris- 
tica del síndrome faloideo esta consti- 
tuida por la duración del periodo de 
incubacibn. Los primeros slntornas 
ñnarocan después de un mínimo de 

~elveMs6'. Fig. 14. Morchellas, pizbaear, sarcospera eximia* 
Fjg. 15. arnanitas ruhscens y vaginata. 

ocllo horas después de la ingestión, 
pero en ocasiones pueden surgir s61o 

Sint6matcco. 
Transtusidn. 
Excepcional exanguinotransfusi6n. 

al cabo de treinta seis a cuarenta y 
ocho hnras. No parece ser que la era- 
vedad tenga relación con el tiempo 
de incubacion. 

Fase de comienzo: La ínioxicación 
que comienza se caracteriza sobre 

AMANITA VIROSA (caslel/ano 
AMANITA MALOLIENTE, 
cataldn FARINERA PUOEN TI: 
Presenre un sombrero blanco 
de nieve un poco viscoso-graso. 
Las Idminas son blancas y 
apretadas y el p ~ e  esbelto, 
fibrb-escamoso, con un anillo 
escBmoso, en ocasiones 
entrecortado. Al  final del pie 
apar&ce la vofva blanca, 
membranosa. No debe 
confundirse con el cham~ifidn 
blanco. 

Las tres especies de &manita 
que hemos descrito presenran 
lbrnjnes blancas, an~llo y volva, 
por ello puede generalizarse la 
ebsrencidn de ingerir toda sera 
con volva, anillo y láminas 
blancas. Su distribucidn es 
universal, aunque /a 
tntoxic~cidn m i s  frecuente en 
Europa es por A. PHA LLOIDES y 
en América por A. VIROSA. En 
Espatia, al final del verano y 
oto130 es cuando se producen 
les intoxicaclones por 
A. PNALLOIDES. 

Se han eislado dos rjpos de 
roxines: falotoxinas y 
amanitinas. de las cuales las 
últimas, tanto por su cantidad 
como por su actividad, son las 
responsables de la intoxicacidn. 
Esres amanitinas son 
octapdprídos cuya toxicidad se 
desarrolla sobre el núcleo 
celular, inhibiendo la 
rranscripcidn del DNA al RNA. 
con /o que se produce un 
bloqueo en la s;ntesis proreica 
que seré causa de necrosis en 
las células afectes. 
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todo por un cuadro más o menos grave 
de gastroenteritis, con nduseas y luego 
vómitos alimenticios y biliosos, que se 
siguen de dolores abdominales muy 
violentos y de una diarrea abundante 
que, a veces, es coleriforme. POCO des- 
pues aparecen calambres musculares 
agudos de los miembros inferiores. 
que son más característicos para la 
Amanita faloide, siendo muy doloro- 
sos en ocasiones. apareciendo antes 
de los desórdenes iónicos. 

Fase de deshidratación: Rápida- 
mente se produce estado de deshidra- 
tación, con sed, astenia, hebre o, por 
el contrario, hipotermia, oligoanuria e 
hipotensión. En esta fase se pueden 
objetivar diferentes trastornos elec- 
trolíticos como hemoconcentracion 
con hematocrito elevado, h i ~ 0 ~ 0 t a s e -  . . 
mia e hipocloremia y moderada eleva- 
cidn de la urea. 

Puede producirse la muerte en este 
periodo, sobre todo en los niños, 
debido al colapso cardiovascular. 

La evoluodn de este sindrome 
humoral es variable en función del 
aporte hidroelectrofitico terapéutico. 

En el cursodel período de gastroen- 
ierctis. que puede durar entre algunas 
horas y días, se manifiestan las distin- 
tas afectaciones viscerales, produ- 
ciendo un complejo cuadro clínico. 

AFECTACIONES V1SCERALES 

Afectación hepática: La afectacidn 
he~át ica es ~rácticamente constante 

ENTOLOMA LIVIDUM 
(castellano SETA ENCANOSA, 
catstldn FALS CARLET. 
eusquera MAL TZUR): Presenta 
sombrero pleno convexo de 
tonalidad grisécee, con visos 
amarillos o púrpura de borde 
profundamenie agrietados en 
algunas zonas y 6 a 13 cm. 
de diámetro. Las Idminas están 
espaciadas, siendo en un 
principio de color creme y luego 
asalmonadas. Pie blanco, 
robusto y curvado. Habita en 
bosques caduc~fo/ios en otoño. 
Contiene sustancias tdxrcas 
poco estudiadas que irritan la 
mucosa gestroinresrina/. 

inespecííica, como si fuera primitiva 
cuando el síndrome gastrointestinal es 
breve y poco intenso. 

Clínicamente, los dolores del hipo- 
condrio derecho se producen durante 
las digestiones y que luego aparecen 
espontáneamente, son raros y de muy 
mal pronostico. Después puede insta- 
larse una hepatomegalia dolorosa. La 
ictericia no es constante. incluso en 
caso de lesiones importantes. 

Humoralmente, las primeras mani- 
festaciones las constituyen importan- 
tes signos de citolisis. El aumento de 
las transaminasas séricas, sobre todo 
las glutaminopiruvicas es importante, 
pudiendo llegara alcanzar varios miles 
de unidades. Luego de llegar a su 
punto máx~mo al tercero o cuarto día, 

descienden en una semana aproxima- 
damente. La persistencia de una tasa 
elevada puede hacer pensar en una 
evolucton hacia la cirrosis. 

Las ornitina-carbamil transferasas 
son las más específicas de la afecta- 
cidn hepática y su aumento. aunque 
frecuentemente moderado. constituye 
un importante signo biológico. 

La sideremia se eleva al comienzo 
de la intoxicación. alcanzando de dos a 
cuatro veces su nivel normal. 

Las variaciones de la glucemia se 
relacionan con la afectación de la fun- 
cidn glucogénica del hígado. La hiper- 
glucemia inicial es constante. pero 
breve, pudiéndose acompaiiar de glu- 
cosuria. Se sigue rápidamente de una 
hipoglucemia y llega a ser nula la cifra 

y, en la gran mayoría de los casos. 
domina el cuadro ciinico. Se trata de 
una hepatitis citolítica tóxica, grave. ¤ 

AMANITA MUSCARIA 
lcastellano FALSA ORONJA o 
MA TAMOSCAS, carelán RElG 
BORO, eusquera KULATO 
PAL TSOAJ: Es la t$ica sera de 
los enanitos, con sombrero de 5 
a 14 cm. de diámetro, color 
rojo anaranjado vivo y 
corpcísculos blancos que 
pueden llegar e desaparecer. 
Lamines y esporas blancas. Pie 
con anilio engrosado robusto en 
la base, también de color 
bknco. La carne es blanca con 
un ligero olor desagr8dable. Se 
encuentre en oto150 bajo los 
pinos. Contiene muscarina, 
tdxico cuya mayor 
concentracidn se alcanza en /a 

I cut/cula del sombrero, y 
t~mbién muscerjd~na, con 
efectos arrophicos. 
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de glucosa si no se realiza su correc- 
c16n terapéutica. 

También se afectan los diferentes 
factores de la coagulacidn, con una 
imporianie disminución del tiempo de 
Ouick. pudiendo producirse hasta la 
incoagulabilidad sanguínea completa 
por déficit en protrombina verdadera, 
en proconvertina v. sobre todo, en 
proacelerina. La hipoplaquetosis y la 
hipofibrinemia se ven solamente en 
las formas muy graves. 

La disminución de las otras proteí- 
nas sericas refleja los trastornos del 
anabolismo protídico. Sobre todo, se 
observa una disminución de )a fracción 
albúmina con hiperglobu(inemiagamma 

S relativa, superior al 30 por 100. En la 
fase inicial existe un aumento de las 
fracciones alfa-1 y beta. La dismrnu- 
cidn de las alfa-2 constituye un signo 
precoz e importante. 

La bilirrubinernia no est8, en gene- 
ral, muy aumentada. Al comienzo. la 
elevación se produce a expensas de la 
fraccidn directa o conjugada. 

La elirninaci6n de la bromosulfta- 
leína varía con la gravedad de la intoxi- 
caci6n estimada por el tiempo de 
Ouick; la vuelta de la bromosulftaleína 
a unas cifras normales permite afirmar 
la curación. 

Las fosfatasas alcalinas permane- 
cen normales o poco aumentadas. 

Afectación renal. Es mucho menos 
intensa y más tardía. Además, no es 
constante, apreciándose de diversa 
forma su frecuencia. 

La afectación renal se ve favorecida 
y agravada por la existencia de antece- 
dentes renales. 

A la anuria o la oliguria del período 
inicial, consecuencia de la deshidrata- 
ción. pero en el que ya es posible 
observar una necrosis tubular aguda, 
sucede una tubulonefritis debida a la 
intoxicación propiamente dicha. Esta 
se caracteriza poruna poliuria, con una 
escasa eliminaci6n ureica, pudiendo 
existir una uremia elevada. en tanto 
que las fugas electrolíticas de sodio, 
potasto, calcio y cloro mantienen una 
hipotonia plasmdtica. 

La evoluc16n se realiza progre'siva- 
mente hacia la curación total. 

Afectacidn cardiovascular. Se ob- 
serva con menos frecuencia. En los 
periodos iniciales y terminales pueden 
producirse estados de shock y de co- 
lapso. 

La afectación cardíaca es muy fre- 
cuente que sea infraclínica, no rnani- 
festándose más que en los electro- 
cardiogramas por anomalías del ritmo 

y de le conducción: acortamiento del 
í n t e~a lo  ?-R. alteración de la onda T 
(negativizaci6n o aplastamiento), acor- 
tamrento de P-Q, inversión de T, extra- 
sístoles y bloqueo de la rama derecha. 

La evolución de esta afectación es 
buena, haciéndose normales los regis- 
tros al cabo de una o dos semanas. No 
es raro que aparezca un edema agudo 
de pulmón en la fase terminal, pero 
que puede ser debido a varios fac- 
tores extracardiacos. 

Afectación neurológica. Puede 
ocupar e l  primer plano, pero no es de 
aparición inmediata. Durante el pe- . 
ríodo digestivo la conciencia perma- 
nece conservada. Posteriormente se 
pueden distinguir: 

- Los irasiornos de la concieiicia, 
quevan de la simple confusión al 
coma profundo. 

- Los trastornos del comporta- 
miento, como una intensa eufo- 
ria. 

- Las anomalías de la exploración 
neurológica: signo de Babinski. 
disminucidn o abolición de los 
reflejos tendinosos, modificacio- 
nes del líquido cefalorraquideo, 
parálisis oculares. parálisis vesi. 
cal e incontinencia urinaria. 

Afectación suprarrenal. Es respon- 
sable de la adinamia,de la hipotensión 
de comienzo y de los desórdenes hu- 
morales. 

Afectacidn pulmonar. Se observa 
en la gran mayoría de los casos morta- 
les. Es frecuente que en el perlodo ter- 
minal exista una obstrucción bronquial. 

Afectación pancredtica. Se obser- 

AMAN/ TA PAN THERINA 
(castellano AMANITA PANTERA 
O GALIPIERNO FALSO, catala'n 
PIXIICA): Color marrón ditil, 
salpicado de escamas blancas, 
serniesférico al pr~nctp~o y plano 
a/ final, de 6 a 12 cm. de 
d18meiro. lámines blancas, 
apretadas y l~bres. El pie es 
cilindrico, blanco, algo 
ensanchado en la base, con un 
anillo estrecho en la parte 
supertor. Volva apenas 
detecta ble, quedando a manera 
de un reborde en la base del 
pie. Es frecuen<e en suelos 
arenosos con hayas y robles 
durante el otoño. 
Connene muscanna, en menor 
proporcidn que /a A. 
MUSCA RIA . 

va en ocasiones en las autopsias, 
siendo lo más frecuente que muestre 
discretas alteraciones de los islotes de 
Laiigerhans con disminución de las 
células beta. 

Evolución 

El pronóstico de la inioxicaci6n 
faloide es sombrío. Los porcentajes de 
muenes varian. según autores, entre el 
15 y el 60 por 100. 

Lo muerte puede deberse a hemo- 
rragias masivas. una insuficiencia res- 
piratoria aguda (obstrucción bronquial, 
edema agudo del pulmhn). un colap- 
so cardiovascular o un coma hepático. 
Habitualmente se produce durante la 
primela semana. 

Si el enfermo sobrevive, la curación 
se efectúa. en general, sin secuelas 
anatómicas ni clínicas. 

Formas clínicas 

aJ De acuerdo con /a gravedad: 

Las formas infraclínicas. 
Las formas fulminantes, frecuentes 
sobre todo entre los ninos, con 
muerte en el primero y segundo día 
por obstruccidn respiratoria, inten- 
sos desórdenes iónicos o hipogluce- 
mia importante. 

a) De acuerdo con la localiracidn: 

Las formas predominantemente 
renales. 
Las formas pulmonares. 
Las formas hemorragicas. 
Las formas neurológicas. 
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Estudia clínico: Oespues d e  un 
período de incubacidn bastante largo, 
que va de dos a siete días, los s i ~ n o s  
clínicos se manifiestan poco a poco, 
evolucionando más bien de una forma 
crdnica que aguda. 

El ~er íodo de comienzo se caracte- 
riza por: 

Trastornos renales: primeramente 
poliuria y luego oligoanurra, con una 
albuminuria que es constante. 

Trastornos digestivos: náuseas y 
luego vdmitos. gastralgias, cólicos, 
esireiÍimiento o diarreas (ambos sinto- 
mas pueden aparecer sucesiva o al- 
ternativamente). 

Trastornos neurológicos: cefaleas y 
somnolencia diurna, contrastando con 
el insomnio nocturno. 

Poco a poco se va completando el 
cuadro: sed intensa con sequedad de 
boca. oliguria definitiva, agravación de 
los trastornos digestivos y edemas 
perifericos. A veces existen signos 
particulares que permiten evocar la 
intoxicación orellánica. como son las 
cefaleas, las lumbalgias y las artral- 
yias, signo este ultimo que se encuen- 
tra en todos los casos. 

E l  cuadro parece mejorar hacia el 
cuarto o quinto día; pero durante el 
período comprendido entre los días 
ocho y dtecinueve de esta fase de 
esiado puede observarse la aparición 
de uiia repentina agravación. con rea- 
nudación dc los vómitos, que a veces 
son hemorray~cos y con aparición de 
dolores abdominales y trastornos he. 
pát1cos. 

Las afectaciones viscerales son 
esencialmente renales. también es 
postble la observactón de signos neu- 
rológicos. El sistema cardiovascular 
permanece indemne. El hemograma 
muesira leucocitosis moderada coi] 
eosinofilia, con unavelocidad de sedi- 
mentación extremadamente aumen- 
tada ( 1  00 a 150 en la primera hora). Ei 
an6lisis urinario confirma la intcnsa 

vómitos. No obstante, la curaciún. se 
realiza en general sin secuelas. 

Estudio clínico: La incubacióti es 
larga, habitualmente de diez a veinti- 
cuatro horas. pirdiendo ser todavía 
más prolongada. 

Despuds de un período digestivo rri- 
vial de diarrea, con vómitos y dolores 
abdominales, se pueden observar: 

- Una hepatitis citolítica. 
- Diversos trastornos neurologi- 

COS, como somnolencia, agtta- 
ción, convulsiones y coma. 

- Trastornos respiratorios. 
- Sobre todo, un síndrome hemoli- 

IICO. con ictericia, anemia, he- 
moglobtnuria y e n  ocasiones 
anuria por tubulonerriits. 

Esta hemolisis se considera conio 
característica de la intoxicación gyro- 
mítrtca, si bien no se menciona en 
algunas observaciones. 

Evolución: La muerte se produce en 
el 10-1 5 % de los casos. 

albuminur~a. con presencia de células 
epiteliales y de hematíes y una tasa de 

4. GASTROENTF RlTlS AGUDA 

urea muy baja. POR SETAS 

EvoluciOn: La monalidad es del Estudio clínico: La incubación es 
orden del 15 por 1 0 0 y  se produce por generalmente breve, de una a tres 
coma urémico en el plazo de dos a horas. seguida de,scgnos de irritación 
tres semanas. gastro~ntesiinal dolores gástrtcos y 

La curacion y la convalecencia son abdominales. vómitos y diarrea, que 
muy largas, de tresa ocho meses, en el pueden durarvarios diasy producir una 
curso de las cuales el enfermo tiene astenia intensa. 
una intensa astenia, con artralgias, Los trastornos electrolíticos son de 
trastornos urinarios, cefaleas. sed y una intensidad desigual y muy variados. 
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CL YTOCIBES o PL EUROTORUS 
OLEARIA (casrellano SETA DE 
OLIVO, cata1;ín BOL E l  
D'OLIVERA o BOLET D'OLIU, 
eusquera ZA POZI¿X/: La 
caracteristica más llamativa es 
que las láminas suelen ser 
fosforescenres en /a oscur~dad, 
tncluso algunos días después 
de ser recolectadas. Se 
encuentra sobre reices y 
troncos de olivos o mbles. 

La importancca de estos síntomas 
varía también con la cantidad consu. 
mida y con la especie. Los cuadros clí- 
nlcos mas graves son (os que se ob- 
servan coi) Entoloma lividum y Tricho- 
loma ~)ardtnum. 

Evolución: Es generalmente ben~g- 
na. Los casos mortales son rarísimos y 
no se observan más que entre los 
niños, las personas de edad o los suje- 
tos enfermos. 

Estudio clínico: La inioxicacion pro- 
duce una impregnacioii atropínica, a la 
que eventualmente vienen a añadirse 
signos ~~arasimpaiicomimét~cos. La in- 
cubacióii dura entre iina y cuatro horas 
como térrn~no medio 

Los signos digestivos son bastante 
intensos, con náuseas, vómitos, dolo- 
res abdominales y gásiricos y diarrea, 
si bien esta ultima inconstante. 

Los slgnos neuroldgicos son funda- 
mentales para el diagnóstico. Puede 
producir d~ferentes cuadros, 

- Manifestacíones delirantes con 
ali~cinac~ones visuales, así co- 
mo pesadillas. 

- Agitacidn con simple confus16n 
mental. 

- Convulsiones con hipertonia mus- 
cular y perdlda del conoci- 
miento. 

- Forma hipnótica, que puede )le- 
gar al coma profundo desde el 
comienzo. 

- Frecuente midriasis. 



J 
fcastel/ano BRUJA): Tiene 
sombrero, entre 3 y 7 cm. de 
d~ametro, de color amarillento o 
pardo rojizo. Las láminas, 
protegidas por una cor~inilla, 
son blsnquectnas o rosadas, pie 
ensanchado en la base, blanco 
y manchado de rojo. Las 
esporas son de color marrón 
tabaco. Carne blance de olor 
agradable. Se halla en bosques 
caducifolios, linderos de 
bosques, lugares herbosos y 
márgenes de caminos, parques 
y lardines. 
La iden~ificactón es conlpleja, 
pues a lo largo de su d~serrol lo 
esta sera cambia de aspecto. 

Hab~iualmente este estado dura 
algunas horas, terminando eii uri pe- 
ríodo comatoso de dos a diez horas, a l  

cabo del cual el enfermo despierta 
espontáneamente. Unicamente per- 
sisten vértigos y alucinaciones auditi- 
vas ligeras. 

Evolución: Se realiza hacia la cura- 
ción total en, aproximadamente, vein- 
ticuatro horas, se han señalado falle- 
cimientos, sobre todo con la Amanita 
pantherina. por antiguos autores. 

6. SINDROME ALUCINATORIO, 
NARCOTIANO O 
PSEUDO-ESQUIZOFRENICO 

Estudio clinico: 

1. Efecios somaticos, que con fre- 
cuencia comprenden una midriasis. 
trastornos vasomotores, bradicardia e 
hipotensión arterial, así como una 
ligera exageracion de los reflejos y 
trastornos de la coordinaciún motora. 

2.  Los efectos psíquicos son tan 
variados como las personalidades y 
susceptibilidades individuales. 

Después de una fase de larencia que 
puede durar de algunos minutos a una 
hora. un malestar físico. constituido 
por una mezcla de astenia y sonmolen- 
Cia. con episodios paroxisticos de 
vasodilatacidn facial. La afecitvidad es 
inestable. alternando los momentos 
de euforia expansiva con los de ansie- 
dad muy dolorosa, al mismo tiempo 
que un estado oniroide de la concien- 
cia trastorna la noct6n del tlernpo y 
produce un cardcter extraño e irreal del 
ambiente. Son posibles las visiones 

coloreadas y las alteraciones de la ima- 
gen del cuerpo. El cuadro se completa 
con intuiciones delirantes, teniendo el 
sujeto la impresión deque descubre un 
mundo nuevo, magnífico e ideal. La 
crisis dura alrededor de cuatro horas, 
pudiendo subsistir durante más i iem- 
po una euforia. asociada paradójica- 
mente con una intensa astenia. 

Evolución: La evolución es rápida; 
en algunas horas todo vuelve a la 
normalidad. 

7. SINDROME MUSCARINICO 
O SUDORlANO 

Estudio clínico: La incubación es 
breve y, en ocasiones, nula, manifes- 
tándose los síntomas durante la co- 
mida. Dura habitualmente de un cuarto 
de hora a dos o tres horas. Luego apa- 
recen diferentes grupos d e  síntomas. 

El síndrome digestivo se compone 
de náuseas, de violentos dolores ab- 
dominales, cólicos. v6mitos y. sobre 
todo, dtarrea. El conjunto constituye 
un cuadro de hipersecreción con hi- 
pertonía vegetativa, siendo excep- 
cional que no se presente. 

La hipersecrecion glandular genera- 
lizada esta caracterizada por la hiper- 
salivación, la rtnorrea. el lagrimeo y 

una sudoración intensa. totalmente 
típica. Además, existe hipotermia. 

Los trastornos c ardiovasculares aso- 
cian bradicardia con vasodilatación 
periférica y producen hipotensión. 

Los trastornos respiratorios, halo la 
forma dc disnea asrnattforme, son 
menos frecuentes. 

Los trastornos neurol6gicos com- 
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ponan una afectación de la v~s lón con 
miosis, déficit de la acomodacion, 
pareslesias y frecuentemente sensa- 
ciún de angustia. 

La intensidad de estos síntomas se 
corresponde. bastante estreckamen- 
te, con la cantidad ingerida. Es fre- 
cuente la o b s e ~ a c i b n  de un sindrome 
amputado o inconipleto. 

Evolución: Es buena en algunas 
horas, en la mayoría de los casos gra- 
cias al correspondiente tratamtento. 
No obstante, se han setialado algunos 
casos de muerte, que se produce den- 
tro de un estado comatoso con dtsnea 
y bradicardta. 

8. SINDROME COPRlNlCO 
O EFECTO ANTABUS 

Estudio clínico: La intoxicación pre- 
cisa el consumo del hongo seguida de 
la ingestión de una bebida alcohólica. 
En general no se producen síntomas 
digestivos. La afectación es brusca, 
con llamaradas de calor. vasodilata- 
ción de la cara, disnea, polipnea, taqui- 
cardia y, en ocasiones, tendencia al 
colapso 

El efecto dura poco, pero se vuelve a 
producir con cada ingestión de alcohol 
durante cuarenta y ocho horas. La apa- 
rición y la evolución de estos síntomas 
no es regular: 

- Cuando se consume el Iiongo 
solo no se producen síntomas. 

- Algunas personas no muestran 
nada anormal. 

- La ingestión de alcohol inmedia- 
tamente después del hongo. 
puede. o no. producir reaccto- 
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amar///enro, con amplias zonas 
rojes, carne blanquec~na de olor 
desagradable. aue se vuelve 

nes; en este último caso. la 
ingestión de alcohol durante 24- 
48 h.después puededesencade- 
nar los trastornos. 

Estas observaciones hacen Idgico 
suponer la existencia de susceptibili- 
dades individuales. 

Evolución: Es benigna. 

Diversas especies de hongos pue- 
den provocar hemolisis más o menos 
graves. Esta tox~cidad soio se mani- 
f~esta si los hongos se ingieren crudos 
o se aprovecha el agua de su cocción, 
pues la toxina es termolábil e hidroso- 
luble. por loque es muvpoco frecuente 

'' BOLETUS SATANAS /castellano 
BOLETO DE SA TANAS, 
MATAPARIENTES, catalan 
MA TAPAREN T o MA ZAGEN T. 
eusquera ETSAI-ON 7'0): De 
color blanco gnsaceo o pardo 
rojizo, pie corto y rechoncho, 

en nuestro medio. donde es excepcco- 
nal el consumo de setas crudas. 

El periodo de incubacibn es de 3-4 
horas como máximo, pasadas las cua- 
lesaparecenvómitos y aveces diarrea. 
que se siguen de un sindrome hemoli- 
tico típico con ictericia con hiperbilt- 
rrubinemia indirecta, hemoglobinuria, 
anemia, etc. Excepcionalmente puede 
aparecer discreta citolisis hepatica. La 
hemolisis, en general, no es grave. 

Tratamiento 

Por las características de este tra- 
bajo y de la misma revbsta, no vamos a 
adentrarnos en profundas considera- 
ciones terapéuticas. 

Basta aquí recordar las medidas 

azul a/ partrr~a.. nene tubos y 
poros bajo e/ sombrero suele 
encontrarse en suelos callros, 
especia1me~)te bajo /as hayas. 

enumeradas en la Tabla 1, que son fáci- 
les de tomar, incluso en el medio 
dorn6sttco en su mayoría y que son 
suficcentes en general para los sinclro- 
mes de incubacidn cona, partiendo en 
ellos de la ef~cacia del lavado gasrricc> 

Por el contrario. en los sindromes de 
incubacidn larga y ya el período trans- 
currido entre la ingesta y la aparición 
de los primeros síntomas marca la 
pauta a seguir. son precisas medidas 
terapéuticas estrictamente hospitala- 
rias, junto con rigurosos controles de 
laborator~o (hidroelectrolíticos del 
equilibrio ácido-base. hepáttcos, rena- 
les y de la  hemosiasia), que hacen pre- 
ciso el ingreso del paciente en un 
centro hospitalario y de preferencia en 
tina unidad de cuidados intensivos 

HEL VELLA CRISPA (casrellann 
OREJA DE GATO, cetaldn 
BARRETET u ORELLA DE CA T): 
nene una morfología peculiar e 
~nconfundfble y crece en los 
bosques, a/ borde de los 
caminos. 
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NO podemos terminar este apartado 
de terapéutica sin insistir en la grave- 
dad del síndrome faloideo, cuyo pro- 
nóstico puede mejorarse en función de 
la rapidez en la instauración de medi- 
das específicas. y la eficacia del lavado 
gástrico en los síndromes de incuba- 
ción corta, asociado al iraramiento sin- 
tomático, trente a la inutilidad del 
lavado en los síndromes de incubación 
larga (pese a la  importancia del sonda- 
je-aspi~aci6n duodenal continuos en el 
síndrome faloideo). 

Prevención 

Es el primer punto a tener presente 
en la lucha frente a los micetismos. Su 
base pensamos debe ser la divulga- 
cí6n de sus peligros y la insistencia en 
l a  falsedad de los mitos y supersticio- 
nes tan divulgados como infalibles 
para el reconocimiento de las setas 
venenosas. 

Los conocimientos en micologia o 
mejor en sus peligros, deben divul- 
garse a toda clase de gentes y. sobre 
todo, a los niveles culturales que porsu 
propia ignorancia (la ignorancia es 
atrevida) son mds vulnerables a estos 
peligros y a la creencia en los antedi- 
chos mitos. 

Queremos insistir en las siguientes 
circunstancias: 

- Existen setas venenosas e in-  

c;uso mortales. 
- S610 es garantia de reconoci- 

miento la perfecta identifica- 
ción botánica. 

- Todos los dichos populares para 
el reconocimiento de setas ve- 

SARCOSPHERA EXIMIA 
/caste/lano PEZIZII 
ESTRICL LADA, cets18n 
CASSOL E TA BLA VA): T' lene un 
r~reptdcu/o al principio cerrado 
y casi enterrado, que se abre 
despuPs a ras de tierra en 
forma de copa con bordes 
dentados. Crece en bosques de 
pinos. 

nenosas son absolutamente fal- 
sos. 

- A n t e  la más mínima duda no 
ingerirla. 

Consideraciones finales 

L.as intoxicaciones por setas son 
una entidad a tener presente en prima- 
vera y otoño, ante el diagnóstico dife- 
rencial de cualquier gastroenteritis 
aguda. urgencias psiquiátricas de tipo 
alucinatorio, reacciones agudas de 
predominio vaga1 o de intensa vaso- 
diiatacion. 

Si existe el antecedente de inges- 
tión previa de setas, el médico (y tam- 

bien particulares), dispone de SON¡- 
cios permanentes de consulta en Ma- 
drid y Barcelona. del Insituto Nacional 
de Toxicología, donde le informarán 
de las medidas urgentes y medicac~ón 
más aconsejable. 

INSTITUTO NACIONAL 
DE TOXICOLOGIA 

C./ Farmaoa, 9. 
Teldf.: (91) 221 93 27 y 232 33 66 
MADRID 

C./ Bruch, 100-2 
Teldf.: (93) 258 51 13 
BARCELONA 

- -  
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