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RESUMEN.

Se cita por primera vez para Chile Amanita phalloi-
des (Vaill. ex Fr.) Secr., junto a su descripcion macroy
microscépica, y algunos aspectos de su ecologia. Se
aporta informacion sobre sus toxinas, métodos de
deteccion y cuadro clinico de la intoxicacidn faloidiana.

INTRODUCCION.

En Chile, han sido citados algunos casos esporddi-
cos de intoxicaciones por €l consumo de s=ias (4gari-
cales s. 1), entre las sefialadas como téxicas se
encuentran Lepiota locafiensis, Amanita gemmatay A.
toxica, 10 anterior ha sido ampliamente tratado por
Barriga (1935), Cabrera (1946), Behn & Jerardino
(1967), Lazo (1982 a,b) y Garrido & Bresinsky (1985).
A partir de 1990, durante la estacién de otofio la Dra.
Jeria del hospital Regional de Temuco, nos hace
llegar al Instituto de Microbiologia de la Universidad
Austral de Chile, diversas recolecciones de setas,
desde los bosques de Pinus rediata dela TX Region v
de los alrededores de Temuco, éstas setas fueron
consumidas por temporeros que realizan labores
forestales y que sufrieron algiin tipo de intoxicacion,
en algunos casos llegando a producirse la muerte de
algunos de ellos. Nos sefiala la Dra. Jeria, que las
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Amanita phalloides (Vaill. ex Fr.) Secr. is reported
for the first time for Chile. A macro and microscopic
description Is given and ecological aspects are com-
mented. Information of its toxins, detection method of
the amanotoxins and clinical diagnostic of the phal-
loidian intoxication is given.

personas intoxicadas por consumir setas, noc son
lugarefiossino personas provenientesde regiones més
centralesdel pais, 1as cuales confunden o creen quelo
que CONsumen es Agaricus campestyis.

Entre las setas que hemos logrado identificar se
encuentra Amazite gemmaota, A. toxica, Russuln sar-
donig e Inocybe sp. Una de estas, debido al estado
avanzado de descomposicidn del basidioma y la
ausencia de datos de campo, s6lo nos permiti6 llegar
al género Amarnita. En 1992 se logré recolectar, anotar
los datos de campo y fotografiar diversos estadios de
la seta asignada al género Amgnifa, con estos nuevos
antecedentes més las caracteristicas microscopicas
llegamos a determinar que, correspondia a Amanita
phalipides, una de las setas mds toxicas conocidas.

MATERIAL Y METODO.
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Las reacciones quimicas sobre la cuticula de los
basidiocarpos, 14minas y carne, se realizaron con
hidréxido de potasio 10% y 4cido sulftrico. Las
preparaciones microscOpicas se montaron en hidréxido
de sodio 5%, hidréxido de potasio 10%, rojo congo
amoniacal, reactivo de Melzer y agua destilada.

El material estudiado se conserva en el herbario
del Departamento de Biologia Vegetal (Botdnica), de
la Universidad de Alcald de Henares (AH)y un dupli-
cado en €l herbario particular (E. Valenzuela), Univer-
sidad Austral de Chile.

RESULTADOS Y DISCUSION.

Amanita phalloides (Vaill.ex Fr.) Secr.Mycogr.
Suisse 1:8 (1833).

Material estudiado: Bajo Pinus rediata D. Don.
Alrededores de Temuco 3-VII-1990. Leg. M. Jeria.

AH 15080. Bajo Pinus radiata D. Don. Temuco 27-III-
1992. Leg. M. Jeria. AH 15081. (Fotografia pdg. 21)

Macroscopia: Pileo de 5-12 cm de didmetro, al prin-
cipio ovoide a subgloboso, luego convexo extendido,
de color verdoso-amarillento a gris-aceitunado, con
fibrillas adnadasy radiales de color olivdceo, aunque
a veces dificiles de observar, a veces con restos de
volva en forma de placas blancas. Margen entero, no
estriado, incurvado yen la madurez plano, frecuen-
temente més pilido, I4minas libres, desiguales,anchas,
blancas con un ligero reflejo amarillento-verdoso,
con H,SO, toman un color violeta débil. Arista entera
y concolora a la ldmina. Estipite de 7,5-12x 1-2cm
blanco a débilmente verdoso-amarillento, casi cilindrico,
que va aumentando de grosor hacia la base, donde
forma un bulbo ovoide. Volva saciforme en la base
formada por tres acuatro I6bulos libres en la mitad
superior, membranosa, blanquecina por fueray algo
verdosa-amarillenta por dentro. Anillo siipero, amplio,
€speso, colgante, algo estriado en la cara superior, de
color blanco. Carne de color blanco. Sabor dulzaino.
Olor fiingico que se hace muy {étido en la madurez.

Microscopia: Esporas de 8-11 (13) x 7-9 um, ovoides
a subglobosas, lisas, de paredes delgadas, hialinas y
amiloides. Basidios de 32-40 x 4-10 um, claviformes,
tetraspéricos, hialinos sin fibulas. Cistidios no obser-
vados. Pileipellis filamentosa formada por hifas cilfndri-
cas de 2-7 um de didmetro. Volva formada por una
capa de hifas filamentosas de 2-8 um de dfdmetro con
células terminales claviformes a fusiformes de 200x
30 um. Anillo formado predominantemente por hifas
filamentosas de 2-8 um de didmetro con incons-
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picuas células terminales piriformes que miden de
promedio 40x 25 um.

Observaciones: Especie que se caracteriza en su es-
tado juvenil por su forma ovoide de color blanco,
debido al velo universal que la cubre. En la madurez
por su pfleo de color verde-amarillento, sus l4minas
blancasysu estipite que presenta en su parte basal una
volva saciforme. Puede ser confundida con estadios
juveniles del género Agaricus, pero este dltimo género
presentaen estados de madurez un pileo escamuloso
o liso de color blanco, o coloreado (cafesoso, amari
llento oscuro, etc.), el estipite puede presentar un
anillo simple o doble el cual puede ser fugaz,ldminas
libres, profundamente coloreadas, que se tornan de
color rosado y luego pardo purpura debido a las
esporas. Ademds las especies del género Agaricus no
presentan volva y sus esporas son lisas de color pardo
chocolate con o sin poro germinativo.

Amanita phallpides es una especie muy comin du-
rante el otofio en Europa, de acuerdo a Moreno & al.
(1986), y que establece micorrizas ectotrofas con
especies del género Quercus (Q. ilex, Q. rotundifolia, Q.
pyrenaica y Q. robur) e incluso con caducifolios como
castafios, avellanos, abedules y hayas. M4s escasas en
bosques de coniferas. Ademds, nos sefiala que 4.
phalloides se encuentra implicada en el 90% de los
fallecimientos por ingesti6n de setas tanto en Espafia
como en Francia, en este Gltimo pafs ha causado més
victimas que la poliomelitis o el tétano. En Norteamérica
de acuerdo a Jenkins (1986), fructifica de Septiembre
a Noviembre en el noreste y Noviembre a Enero en
el oeste, en bosques de abeto, abeto del Canad4,
encina y pino. Se distribuye desde Massachusetts a
Virginia, oeste de Ohio: NW del Pacifico-a California.

En Sudamérica de acuerdo a Garrido & Bresins-
ky (1985) se encuentra en Argentina y Uruguay, for-
mando micorrizas ectétrofas con especies del género
Quercus y Pirnus.

Ennuestro pais deacuerdo a losantecedentes ex-
puestos, pensamos que ha sido introducida con'espe-
cies del género Pinus, posiblemente con Pinus radiata.

TOXINAS, METODOS DE DETECCION Y CUADRO
CLINICO DE LA INTOXICACION FALOIDIANA.

Toxinas: La sustancia hemolitica que en el pasado
se llam¢6 “falina” y que en la década de los afios 30 se
denominaron “falodina y amanitina”, se han desglo-
sado actualmente en varias familias de componentes
que se pueden agrupar as{ Amanitotoxinas: falolisi-
nas, falotoxines, virotoxinas y amatoxzinas, algunos
autores franceses piensan que tales sustancias serfan
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sélo fragmentos de cuerpos complejos mucho ma-
yores (miriamaninas).

El grupo de las falolisinas comprende proteinas
hemoliticas, de las cuales al parecer son mds potentes
que las que contiene Amanita verna que A. phalloides;
son toxinas que se destruyen a mds de 65°C de tem-
peratura o por la accién de los jugos géstricos. No
eausan dafio por via oral.

El grupo delas falotoxinas (faloidina,falisacina,
falacidina, falacina, falisina, faloina y profaloina),
eomprende ciclopéptidos formados por siete amino-
&cidos unidos en cadena cerrada y formande doble
ciclo mediante un enlace entre tript6fano y cisteina,
En animales de laboratorio, produce la muerte en
pocas horas tras ser inyectada, causa hemorragias
mternas en el higado y ataca alas membranas de las
eélulas hepdticas, haci€éndolas perder potasio. .Estas
texinas no se absorben por el tracto digestivo y es
légico que no intervengan en la intoxicacion humana.
Igual ocurre con el grupo delas viretoxinas (viroidina,
desoxiviroidina, desoxivirosina, etc.) presentes en 4.
virosa, péptidos monociclicos que no actian por via
eral.

Las amatoxinas es el grupo responsable de las
mtoxicaciones humanas, las m4s importantes son las
amanitinas, especialmente las denominadas alfa, beta
y gamma. Las amanitinas son ciclopéptidos formados

por ocho aminodcidos, algunos muy corrientes (glici-

na, isoleucina, cisteina, asparragina, hidroxiprolinay
un tript6fano hidroxilado). El azufre de una cisteina
sirve de enlace para formar la estructura biciclicadela
molécula.

Las amanitinas no se destruyen por la cocci6n ni
la desecaci6n. Actiian a niveldelniicleo celularinter-
firiendo con la enzima RNA-polimerasa II, blo-
queando la sintesis proteica. Las células pieferidas
para el ataque son las intestirales y del higado, porlo
que, si el nimero de células necroszdas es alto se
produce la muerte de la victima.

Ladosis mortal de amanitinas para el hombre, es
de 0,1 mg por kg de peso corporal, es decir 5 a 10 mg
para un adulto.

El contenido de amanitina varia en los distintos
basidiomas de A. phalloides, con la edad de la seta, la
temperatura, humedad yotros factores desconocidos,
se dan cifras que van de 2,1 a 7,3 mg de amanitina por
g de seta seca, un ejemplar inediano, de 50 g de A.
phalloides es suficiente para matar una persona, para
unaseta asi, en fresco se calcula un contenido medio
de 4 mg de alfa-amanitina, 2,5 de beta-amanitinay 0,2
de gamma-amanitina.

Método de deteccidn de toxinas: Un procedimiento
muy sencillo para detectar amatoxinas, es el test de

Wieland en papel periodico. Sobre el papel no
satinadoy en una pequefia zona sin letras delimitada
previamente con ldpiz, se presiona la seta fresca para
que lo moje, cuando se haya secado la mancha, se le
agregan una o dos gotas de 4cido clorhidrico concen-
trado (6-9 N. de acuerdo a diversas publicaciones),
luego de 5-10 minutos la mancha se pone de color
verdeazulada o azul si el hongo contenfa més de 0,02
g deamatoxinas por ml. Siempre se debe realizar un
testigo s6lo con HCL. La prueba no siempre es deci-
siva, pues se han dado casos de Amanitas negativasy
positivas en diversas especies inofensivas; pero se
recomienda por ser una prueba tan fécil de realizary
proporcionar pistas dtiles.

Métodos mds elaberados requieren la extrac-
cién previa de la toxina con metanol,paralo cual frag-
mentos desetase maceran en metanol, secalienta todo
a70°Cdurante media hora, luego sefiltra o centrifuga
y el extracto se evapora al vacio. El residuo se lava
varias veces con metanol, evaporando varias veces
para eliminar impurezas, si se desean eliminar grasas
de la muestra,se puede extraer (tras deshidratacién)
con benceno en un aparato Soxhlet corriente. Para
mayor pureza se pueden eliminar sales haciendo
pasar una solucién acuosa del extracto por columnas
de resina tipo amberlite.

La deteccién mds sencilla de la toxina 2 partir
del extracto metandlico, se hace por cromatografia
sobre papel, empleando como solventes mezclas a
base de, por ejemplo, metilacetona,acetona, agua y
butanol (20-6-5-1). Otro método es la cromatografia
en capa fina (TLC) de gel de sflice (placa de silica gel),
empledndose como solventes mezclas de cloroformo,
butanol, etanol, 4cido acético y agua (5-55-10-15-15
v/v). Mds ventajosa resulta lavariante denominada
HPLC, que puede usar mezclas de solventes como la
de cloroformo, metanol, 4cido acético glacial y agua
(75-33-5-7,7 viv), 0 usar agua en columnas Sephadex
LH-20.

Para visualizar los resultados de cualquiera de
los métodos cromatograficos sefialados, se pulveriza
conaldehido cindmico (al 1% en metanol), dejarsecar
y colocar en un ambienie de vapores de dcido clorhidrico.
Las amanitinas producirdn as{ manchas de color violeta
y las faloidina de color azul. La localizacién de las
manchas se compara con patrones estdndar. En total
se requieren menos de 3 horas.

Para el cdiculo de la cantidad de toxina se
emplea laespectrofotometria, o la capacidad de las
amatoxinas para inhibir la RNA-polimerasa. Otro
método es el radioinmunoandlisis (RIA),el limite de
deteccion de esie método es de 3ng/ml, pero hay que
hacer notar que lasamatoxinas s6lo pueden detectarse
enelsuerodurante las primeras 36 horas después dela
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ingestion de las setas; en la orina es posible hastalos 3-
4 dfas,
Cuadro clinico de la intoxicacién faloidiana.

Sintomas: El periodo de incubacién suele serde 7 a
15 horas, cldsicamente la intoxicacién faloidiana se
describe en tres fases: gastrointestinal, de remision
aparente y hepética.

Los primeros sintomas, suelen ser 1os de una gas-
troenteritis, con vomitos incesantes y después diarrea
copiosa liguida y maloliente (a veces con sangre),
dolores fuertes de estémago y sudores. La pérdida
intensa de liquido e iones produce deshidratacion y
desequilibrio electrolitico, y como consecuencia,
mucha sed, mucosas secas, debilidad, hipotension,
calambres dolorosos, frio en los miembros, pérdida
rdpida de peso, ojos hundidos, pulso débil y rdpido,
orina escasa. Analiticamente se puede encontrar
aumento de concentracion sangufnea (hematocrito
mayor de 50%), aumento de proteinas en la sangre,
descenso de potasio y a menudo descenso de sodio y
acidosis. Esta fase gastrointestinal dura al menos dos
dias, y durante ella puede haber alguna muerte por
shock vascular o por paro cardfaco por falta de pota-
sio. Luego de esta fase aguda los sintomas desapare-
cen durante algunas horas, lo que hace pensar que el
enfermo ya no estd en peligro, pero la calma es en-
gafiosa y puede conducir a abandonos terapéuticos.

La tercera fase, es la méds grave, debido a que
duranteella, las toxinas atacan al higado. Como conse-
cuencia de lo anterior, se produce aumento del
volumen doloroso de la viscera, subictericia y hemo-
rragias. Suele haber gran aumento de transaminasas,
lactodehidrogenasa, guanasas y bilirrubinemia, al-
teracion de la glucemia y descenso de los factores de
coagulacidn. En casos de fallo hepético grave se
puede producir encefalopatia, con los siguientes
sintomas nerviosos: somnolencia o agitacion, a veces
euforia, convulsiones e incluso coma.

En cualquier fase se puede producir insuficien-
cia renal, con ausencia de orinay subida de ureay
creatina en el plasma. A veces se producen transtor-
nos cardiacos, obstruccion bronquial, edema pul-
monar, alteraciones suprarrenales, pancreatitis.

La muerte sobreviene por hemorragias internas
0 coma hepético trds un nimero de dias que dependen
generalmente de la resistencia del paciente. Pero si
¢steacudio y fué tratado debidamente en el hospital
puede salvarse y su recuperacion suele ser completa
sin secuelas,

Tratamiente: La finalidad del actual tratamiento

procura, extraer pronto del cuerpo la mayor cantidad
posible de amatoxinas y mantener controlado el
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equilibrio interno de liquidos e iones. En primer lugar
se deben eliminar los restos de setas que quedan en el
aparato digestivo, mediante lavado intestinal (con
sonda), nose deben evitar vomitos y diarreas que
ayudan a expulsar los restos; incluso si no gcurren se
pueden provocar con eméticos y purgantes. En el
mismo sentido, para la eliminacién de toxinas, es muy
Gtil la administracion periddica, por la boca o por
sonda de carb6n activo (por ejemplo, 30g en 60 ccde
agua). Lo mds efectivo para la eliminacién de toxinas
es forzar su salida por el rifién, lo més aconsejable es
conseguirquela persona orine mucho, se puede forzar
la diuresis con la administracién de mucho liquido y
recurriendo a diuréticos en caso necesario. Otro
aspecto a tener encuenta esel ciclo enterohepatico
de la bilis, ya que cierta cantidad de toxinas sale del
higado con la bilis y se reabsorbe normalmente en el
tramo inferior del intestino delgado para volver al
higado,se recomienda interrumpir este ciclo aspi-
rando bilis mediante una sonda duodenal. La admini
stracién de liquidos y electrolitos evitala deshidrata-
ci6n, restaura el equilibrio i6nico del medio interno,
ademds, permite una diuresis abundante; para con-
seguir lo anterior se administra por via intravenosa
suero ya sea glucosado, salino, alcalino, etc., pero las
cantidades o el tipo de suero dependen de los datos
analfticos que proporciona el control sanguineo con-
tinuo. Mientras llega el médico, se aconseja al en-
fermo, una ingestion cada hora deunvasodeagua fria
levemente salada.

No existe todavia un verdadero antidoto contra
esta intoxicacion, pero se han recomendado sustan-
cias muy diversas, la mayorfa protectores hepéticos.
Ejemplos de estos son: inositol, alfacetoglutaratode
ornitina, uridin 5-difosfoglucosa, inhibidores de pro-
teinasas, vitamina B1, vitamina C en grandes dosis,
citocromo C, corticoides como dexametasona predni-
solona, estreptomicina, n-acetil cisteina, espironolac-
tona, etc. Se deben evitar los medicamentos nocivos
paraelhigado en especial elalcoholylas tetraciclinas.
Se emplea también durante el tratamiento penicilina
G por via intravenosa, si ¢l enfermo no es alérgico.
Resumiendo los pasos a considerar en el tratamiento
tenemos el siguicnte esquema:

- Hospitalizacién rdpida.

- Eliminacién de lamayor cantidad posible de toxina:
lavado intestinal, carbén activo, diuresis forzada, sonda
duodenal (o al menos nasogdstrica); a veces hemoper-
fusién.

- Aplicacion de sintom4ticos contra la deshidratacién
(liquidos), desequilibrio electrolitico (sueros con cloruro
sédico, cloruro potésico, etc.), alteraciones de la
glucemia, descenso de los factores de coagulacién
(vitamina K, plasma).
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- Protectores hepdticos y coadyuvantes: vitamina C
2cido tioetico, penicilina G, silibinana, etc.
Indicamos a los lectores interesados en este tema que
kos datos expuestos pueden ampliarse en las publica-
aiones de Garcia Rollan (1990) y Moreno & al. (1986).
Actualmente uno de los especialistas espafoles en
este tipo de intoxicaciones es el Dr. J. Piqueras (Jefe
de Servicio Departamento de Hematologia y Hemo-
terapia. Hospital General “Vall d’Hebron”, E-08035,
Barcelona, Espaiia).
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Figura 1. Amanita phallpides.
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