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El género Gyromitra, especificamente la Gyromitra esculenta (GE), es la que mejor
representa a este sindrome. Otras setas responsables del mismo son la Gyromitra
fastigiata, Gyromitra ambigua, Gyromitra brunnea, Gyromitra caroliniana,
Gyromitra gigas, Gyromitra infula, Helvella lacunosa, Helvella crispa, Helvella
elastica, Sarcosphaera coronaria. Leptopodia eléstica, Otidea onotica, Cudonia
circinans, Leotia lubrica, Spathularia flavida, Neobulgaria pura, Cyathipodia
macropus. (MICHELOT et al.,, 1991). De ellas, la Cudonia circinans tiene un
contenido de toxina similar al de la Gyromitra esculenta. El resto tiene una cantidad
mucho menor. (ANDARY et al., 1985).

LA TOXINA

El principal componente toxico de la Gyromitra esculenta es la giromitrina
(acetaldehyde-N-methyl-N-formylhydrazone, o de acuerdo con el “ International
Union of Pure and Applied Chemistry” (IUPAC) 2-ethylidene-1-methylhidrazide).
(ARSHADI et al., 2006; LAMPE, 1979).

La primera sustancia supuestamente toxica fue aislada por primera vez en 1885 y fue
denominada &cido helvélico, aunque de hecho se trataba de una mezcla de acidos
organicos, sin ningun efecto toxico relevante. (BOEHM et al., 1885; MICHELOT et
al., 1991). Ulteriormente en 1968 fue sintetizada e identificada por LIST and LUFT
(1968) como acetaldehido-N-methyl-N-formylhydrazona (giromitrina).

Es una toxina hidracidica que se encuentra libre o unida a los hidratos de carbono
como glucdsidos. Se encuentra en distintas cantidades segin la época del ano, la
especie, el grado de maduracion y la altitud. (DIAZ, 2005; KARLSON-STIBER et al.,
2003; ANDARY et al., 1985).

Es hidrosoluble y altamente volatil y sus concentraciones disminuyen
significativamente después de la ebullicion y la desecaciéon (DIAZ, 2005). Sin
embargo, debe recordarse que el agua de coccidon y los gases que se desprenden
durante la misma pueden ser toxicos.

La hidrolisis de la giromitrina a temperatura ambiente y en el estobmago da lugar a la
N-methyl-N-formylhidrazine (MFH) y después a la N-monomethylhydrazine (MMH).
Ver grafico 1.
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Gréfico 1.

Aunque la giromitrina es la hidracina mas comun en la GE, no es la tinica. PYYSALO
(1977) identifico en esta seta 9 variedades volatiles de MFH (ver tabla 1.)

N-Methyl-N-formylhydrazones:
Identificadas en la Gyromitra y su cantidad

MFH componente mg/kg
1, acetaldehyde 49.9
2, propanal 1.0
3, butanal 0.6
4, 3-methylbutanal 2.2
5, pentanal 0.8
6, hexanal 1.4
7, octanal 0.2
8, trans-2-octenal 0.6
9, cis-2-octenal 0.3

TOTAL 57.0
Tabla 1.

DETERMINACION DEL CONTENIDO DE TOXINAS EN LA GIROMITRA
ESCULENTA

La determinacion del contenido de giromitrina en la seta varia segun diferentes
autores, en relacion al método de analisis utilizado, a la sustancia quimica investigada,
al origen de la seta y a su estado de conservacion.

Utilizando el método de titulacion con yodato de potasio la cantidad estimada de
giromitrina fue de 1200 a 1600 mg/kg de seta fresca (LIST et al., 1969). Sin embargo,
ulteriormente ha podido comprobarse que este método es bastante inespecifico.
Utilizando cromatografia de gases-espectrometria de masas, PYYSALO (1977)
encontrd que la concentracion de giromitrina en la GE fresca era de 57 mg/kg.
LARSSON (1989) determiné el contenido total de MMH en setas recolectadas en
diferentes lugares de Suecia y encontréo que la cantidad que habia en la GE fresca
oscilaba de 40 a 150 mg/kg. ANDARY (1985) también analizo el contenido en MMH
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y encontrd que sus valores variaron considerablemente segun la altitud. A 900 metros
de altitud el contenido de MMH en la GE fue de 200 a 350 mg/kg; en cambio a 2200
fue de 50 a 60 mg/kg. ARSHADI (2006) desarrollé una nueva técnica para detectar el
contenido de giromitrina en la GE desecada en aire ambiente. Mediante hidrdlisis
acida, toda la giromitrina (tanto la libre, como la unida como glucosidos) se convierte
en metilhidracina. Utilizando pentafluorobenzoyl chloride la metilhidracina se
convierte en tris-pentafluorobenzoyl methylhydrazine (un derivado estable).
Ulteriormente, este derivado es analizado mediante cromatografia de gases y
espectrometria de masa. En este estudio el valor medio de la giromitrina en la seta
desecada fue de 48 mg/kg. Como vemos la diferente metodologia de analisis usada
hace dificil comparar los resultados. En cualquier caso, aceptando el peor de los
escenarios, si nos centramos en la MMH puede asumirse que la GE contiene de 50 a
350 mg/kg. (MICHELOT et al., 1991).

EFECTOS DE LA DESECACION Y EBULLICION

En el estudio de PYYSALO (1977), después de una desecacion prolongada, el nivel
de MFH se redujo a 3 mg/kg y después de hervir las setas durante 10 minutos el nivel
se redujo a 1 mg/kg. La MFH no se evapora rapidamente, por eso es importante
guardar la seta en aire ambiente porque con la desecacion continuada, la toxina
continua descendiendo. Cuando se procede a una desecacion rapida a alta temperatura
existe el peligro de que persistan residuos considerables de giromitrina. Cuando se
hierven deberia usarse un minimo de 3 litros de agua por cada kg de setas. Durante la
ebulliciéon se destruye la mayor parte de giromitrina en los primeros momentos, pero
solo después de hervir durante 10 minutos, la giromitrina se reduce por debajo del 1%
de su valor original. La eficiencia de la ebullicion se incrementa hirviendo dos veces y
cambiando el agua después de la primera ebullicion.

LARSON (1989) difiere en parte de estos resultados, sobre todo en lo que respecta a la
desecacion. En su trabajo, tras un proceso de ebullicion de 10 minutos el contenido de
MMH se redujo al 6-15% (si partimos de un valor promedio original de 93 mg/kg, tras
la ebullicidon persisten de 7 a 19 mg/kg de MMH). Sin embargo, tras una desecacion
en aire ambiente durante 3 meses, persistia del 30 al 71% de MMH.

Parece claro que la ebullicion es claramente superior a la desecacion y para numerosos
autores una ebullicién adecuada podria hacer la seta comestible (KARLSON-STIBER
et al.,, 2003; BERGER et al., 2005; LAMPE, 1979; DIAZ, 2005). En cambio, para
otros autores, el hecho de que siempre persistan pequefias cantidades de toxico, sea
cual sea el método utilizado, es un motivo permanente de preocupacion. (GRY et al.,
1995).

INVESTIGACION ANIMAL

En animales de laboratorio se ha investigado la toxicidad de la giromitrina con su
administracion continua a largo plazo. Por lo tanto, habria que distinguir esta toxicidad
de la que puede aparecer por su consumo ocasional. De hecho, los efectos
cancerigenos que describiremos en animales, nunca han sido descritos en humanos.
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EFECTO CANCERIGENO

En la década de los afios 70 del pasado siglo, Thoth y sus colaboradores, iniciaron una
serie de estudios en la Universidad de Nebraska sobre los efectos cancerigenos de las
hidracinas, concentrandose en las sustancias presentes en la GE.

La administracion diaria de 1,35 mg de MFH en el agua potable a ratones suizos de 6
semanas de edad durante toda su vida, produjo tumores en el higado, pulmén, vesicula
biliar y conducto biliar. La incidencia de tumores en estos cuatro tejidos fueron 33, 50,
9, v 7%, mientras que en los controles no tratados fueron 1, 18, 0, y 0%,
respectivamente. Histopatologicamente, las lesiones fueron clasificadas como
hepatomas benignos, carcinomas hepaticos, adenomas y adenocarcinomas
pulmonares, adenomas de la vesicula biliar, colangiomas y colangiocarcinomas
(TOTH et al., 1978).

A un grupo de 100 ratones se les administr6é giromitrina mediante intubacion gastrica
durante 52 semanas a una concentracion de 100 mg/kg. El grupo tratado presentd un
porcentaje de tumores pulmonares y de estdmago estadisticamente superiores al grupo
control (TOTH et al., 1981).

Un grupo de 100 ratones fueron alimentados por via oral, de por vida, con GE.
Comparados con el grupo control, el grupo tratado con GE presentd una mayor
incidencia de tumores de pulmon, vasos sanguineos, estomago, higado, ciego y
cavidad nasal (TOTH et al., 1992).

En el proceso de metabolizacion de la giromitrina se forman radicales metilicos libres
que podrian jugar un papel en las propiedades carcinogenéticas de estas sustancias
(GANNETT et al., 1991).

Aunque el disefio de los estudios carcinogenéticos no se han realizado segin los
estandares que se exigen en la actualidad, la abundancia de datos sugieren fuertemente
que las hidracinas de la Giromitra esculenta son carcinogenéticos en los animales de
experimentacion.

En 1983 la International Agency for Research on Cancer lleg6 a la siguiente
conclusion “Los estudios realizados permiten establecer que la giromitrina es
carcinogénica en los animales de experimentacion. No existe informacion en los
humanos” (IARC, 1983). Y en 2012 concluyo “No clasificable como carcinogenético
humano” (IARC, 2012). Y en su ultima revision realizada en el afio 2000 la EPA
(United Estates Environmental Protection Agency), la metilhidracina no esta
clasificada como carcinogénica.

La hidralacina (Hidralazina hidrocloruro) aunque es Ames-positivo (Ames
test=ensayo biologico para evaluar el potencial mutagénico de compuestos quimicos)
y existen evidencias de tumorogenicidad en estudios con ratones, se utiliza en el
tratamiento de la hipertension arterial a dosis de 200 mg dia. Su uso se justifica en la
ausencia de evidencia de carcinogenecidad después de muchos afios de uso.

DOSIS “SIN EFECTO TOXICO”

En un estudio a corto plazo, se administrd giromitrina en el agua de beber a conejos y
pollos, a dosis diarias de 0 (grupo control), 0,05-0,5-5 mg/kg, durante 90 dias. La
dosis “sin efecto toxico” de la giromitrina en los conejos fue estimada en 0,5
mg/kg/dia y en los pollos de 0,05 mg/kg/dia. No se observo induccion tumoral
(NISKANEN et al., 1976).
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DOSIS LETAL:y

En ratones la DLsy (dosis letalsy: con ella fallecen el 50% de los animales de
experimentacion) oral de la gyromitrina, la MFH y la MMH es de 344, 118 y 33
mg/kg respectivamente (WRIGHT et al., 1978).

En el estudio de MAKINEN (1977) en ratones, la DLs, de la giromitrina es de 320
mg/kg (limites de confianza del 95%: 210-494). En conejos es de 70 mg/kg (67-74).
Los pollos, con dosis de 400 mg/kg, no mostraron efectos toxicos.

Como vemos la tolerancia de la giromitrina varia mucho en los diferentes animales.
Las ratas toleran una dosis cuatro veces superior a la que toleran los conejos; y los
pollos no muestran signos de intoxicacion con dosis 6 veces superiores a la DLs, de
los conejos. Los efectos adversos fueron similares en los conejos y en las ratas. El
primer signo que presentaron fueron convulsiones tonico-clonicas, sugiriendo por
tanto afectacion del sistema nervioso central. También presentaron afectacion hepatica
con degeneracion grasa, afectacion renal y hemoglobinuria.

Aunque no hace referencia explicita a la DLs, merece la pena hacer constancia de un
estudio realizado en un centro de investigacion de las fuerzas aéreas americanas, en
monos macacos machos de 2,40 a 5,9 kg. Los animales toleraron dosis diarias de
MMH de 2,5 mg/kg, por via intraperitoneal, durante 23 dias, hasta alcanzar una dosis
total de 65 mg/kg, sin ningun efecto demostrable. La administracion de dosis repetidas
de 5 mg/kg, cuando se alcanzé una dosis total de 15 mg/kg, provocod vomitos y
convulsiones. A las dosis de 7-10 mg/kg, en dos dias, se produjo el fallecimiento del
animal. El estudio histopatologico mostrd infiltracion grasa hepatica y un animal que
habia presentado convulsiones mostré pequefias hemorragias cerebelosas. Una de las
conclusiones mas importantes del estudio fue la demostracion del estrecho margen que
existe entre la “dosis sin efecto” y la “dosis letal” (BACK et al., 1967).

DANOS EN EL DNA CELULAR Y GENOTOXICIDAD

Estudios realizados en ratones sugieren que la MMH podria producir dafios en el DNA
de diversos tejidos. Los efectos genotoxicos han sido investigados in vitro en cepas de
Escherichia coli y Salmonella typhimurium y parecen presentar un efecto mutageénico
débil a concentraciones altas (GRY et al., 1995).

FISIOPATOLOGIA DE LA GIROMITRINA

La giromitrina se hidroliza en el estomago para formar la MFH y ulteriormente la
MMH. La MMH es similar a la isoniazida (hidracida del acido isonicotinico) que
también es un componente del combustible que se utiliza en los cohetes.

La MMH inhibe la piridoxal fosfoquinasa, lo que da lugar a una disminucioén en la
concentracion de fosfato-5-piridoxal. La disminucion de esta sustancia da lugar a una
reduccion de la actividad del acido glutamico descarboxilasa y ello a su vez disminuye
la formacion de acido gamma-aminobutirico (GABA), un neurotransmisor central
inhibitorio, lo que da lugar a marcados efectos sobre el sistema nervioso central
(DIAZ, 2005; LHEUREUX et al., 2005; BERGER et al., 2005). Sin embargo, dado
que MAYNERT Y KAIJI (1962), en un estudio con ratones, encontraron que los
niveles de GABA en el cerebro solo se redujeron minimamente con dosis toxicas de
MMH, se han propuesto otros mecanismos como causantes de la toxicidad. Asi se ha
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citado que las hidracinas son irritantes, reducen el contenido de piridoxina (vitamina
B6) en el Sistema Nervioso Central, (LHEUREUX et al., 2005) producen reduccion
del glutation de los hematies y pueden formar radicales metilicos libres que
disminuyen la actividad del citocromo P-450 y dafian a macromoléculas hepaticas con
la consiguiente afectacion hepatica. (BRAUN et al., 1979; MICHELOT et al., 1991).
La abundancia de datos que apoya la eficacia de la piridoxina en el tratamiento de
toxicidad por MMH apoya la hipétesis de un estado inducido de deficiencia de fosfato
de piridoxal.

Carecemos de informacion sobre la absorcion y los niveles sanguineos de MMH en
humanos después del consumo de la GE. Y es muy limitada la que tenemos en
animales de experimentacion. (GRY et al., 1995)

SINDROME CLINICO

Debe resaltarse que también los humanos muestran una gran variabilidad en su
sensibilidad a esta intoxicacion. (FRANKE et al., 1967). Las respuestas individuales
pueden variar mucho y las personas que han ingerido cantidades similares pueden
estar libres de sintomas o desarrollar un cuadro téxico de cualquier nivel de gravedad.
(COULET et al., 1982)

Asi como en algunos casos se ha consumido GE fresca sin efecto adverso alguno, en
otros casos ha bastado la inhalacion de los gases de coccion para desarrollar el cuadro
toxico. Tampoco es excepcional que solo una de varias personas que consuman la seta
desarrolle la enfermedad. Parece existir bastante apoyo a la hipotesis de que las
variaciones en la sensibilidad serian consecuencia de diferencias genéticas en la
capacidad de acetilar la MMH. Los acetiladores rapidos serian bastantes insensibles a
la toxina. (NEBERT, 1980; BRAUN et al., 1981).

Habitualmente tras la ingestion de la seta fresca, poco cocinada, o acompafiada del
caldo de coccion, asi como por la inhalacién de los humos de la coccidon, puede
aparecer la intoxicacion. Durante la digestion de la seta, la giromitrina en las
condiciones acidas del estdbmago, es hidrolizada rapidamente para formar MFH, el
cual a su vez se convierte en MMH.

La intoxicacion aguda puede ser bifasica. La primera fase es la gastrointestinal. Los
sintomas comienzan entre 6 y 12 h después de la ingestion (ocasionalmente pueden
aparecer a las dos horas, o a las 24 horas). La giromitrina es un irritante
gastrointestinal y provoca un sindrome gastroenterocolitico (dolores abdominales,
nauseas, vomitos y diarrea acuosa) que puede ir seguido de debilidad, laxitud, dolor de
cabeza y sudoracion. La mayoria de intoxicaciones por giromitrina cursan con estos
sintomas gastrointestinales, que son autolimitados y que desaparecen en un plazo de 2
a 5 dias. En casos mas graves puede aparecer la segunda fase: son tipicos los
trastornos del sistema nervioso central (vértigo, diplopia, disartria, incoordinacioén y
ataxia). (KARLSON-STIBER et al., 2003; DIAZ, 2005). Y en estos casos, también
puede aparecer insuficiencia hepatica, hemolisis, insuficiencia renal, delirio y
convulsiones (BERGER et al., 2005; BENITEZ-MACIASet al., 2009) y en algunos
casos progresar hasta el coma y la muerte. (DEARNES, 1924; SCHMIDLIN-
MESZAROS, 1974; FAURE et al., 1965).

Hace tan solo unos afios LEATHEM (2007) publicé en una revista canadiense la
intoxicacion de una pareja por haber comido GE cruda. Inicialmente, presentaron
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sintomas gastrointestinales y ulteriormente desarrollaron insuficiencia hepatica. Los
enzimas hepaticos se alteraron ya en el primer dia y alcanzaron su pico en el cuarto dia
postingestion ((aspartato aminotransferasa 431 U/L (normal 10-47) y alanina
aminotransferasa 472 U/L (normal 30-65)). Ninguno de los dos presentd sintomas
neuroldgicos relevantes, aunque habian sido tratados con piridoxina y no puede
descartarse que este tratamiento los hubiera controlado.

En los estudios necropsicos de humanos que han fallecido intoxicados por esta seta,
los hallazgos mas frecuentes han sido la degeneracion grasa del higado, rifion y
miocardio y depoésitos de hemosiderina en las células parenquimatosas del higado,
rifién, bazo y médula 6sea. (FRANKE et al., 1967)

MORTALIDAD

Los casos descritos de mortalidad se remontan a décadas pasadas. En la actualidad
parecen ser excepcionales. (KARLSON-STIBER et al., 2003). En Estados Unidos en
los afios 1924 (DEARNES, 1924) y 1940 (HENDRICKS, 1940) se publicaron dos
casos mortales. En una revision de la literatura desde 1782 hasta 1965, FRANKE
(1967) describi6o una mortalidad del 14% (74 fallecimientos entre 513 intoxicaciones).
Desde entonces se han publicado casos esporadicos (FAURE et al., 1965; BREUER
et al., 1966; GARNIER et al., 1978). Uno de los ultimos casos reportados ocurrié en
Italia, en 1974, donde se produjo la muerte de una mujer de 53 afios, retrasada mental,
por haber consumido GE cruda. (GIUSTI et al., 1974).

Aunque la GE estd ampliamente distribuida en Suecia, en un periodo de 50 afios,
desde 1952 hasta 2002, el centro de informacidn toxicoldgica sueco, no ha registrado
ningun caso mortal debido al consumo de esta seta. (LAMPE, 1979). Y en un periodo
de 15 afios, desde 1995 hasta diciembre de 2009, SCHENG-JAEGER (2012) realizo
un estudio retrospectivo de 7620 consultas de exposicion a setas realizadas al Centro
de Informacion de Toxicologia Suizo. De todas las intoxicaciones, si excluimos las
producidas por amatoxina, hubo 19 pacientes que requirieron ingreso hospitalario, sin
ningun fallecimiento. En cambio, hubo 32 intoxicados por amatoxina (11 por amanita
faloides) y de ellos fallecieron 5 (15%).

DIAGNOSTICO

Aunque no existen test diagnosticos especificos para la intoxicacion por giromitrina, la
cromatografia y la espectrometria de masa pueden identificar la MMH. (KARLSON-
STIBER et al., 2003).

TRATAMIENTO

La mayoria de los pacientes solo presentan sintomas gastrointestinales y se recuperan
totalmente en el curso de varios dias. El tratamiento es principalmente de soporte.
Debe hacerse aporte de liquidos y de electrolitos. Habitualmente la descontaminacion
gastrointestinal no es eficaz dado el retraso en la aparicién de los primeros sintomas.
Si la atencién médica fuera muy precoz el carbon activado podria ser 1til.

El Ipecac no debe darse debido a que tiene una eficacia limitada y al riesgo de inducir
convulsiones por MMH. La MMH puede provocar un estado epiléptico refractario a
las benzodiazepinas, un escenario similar a la sobredosis de isoniazida.
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Aunque no se ha demostrado que la piridoxina altere los niveles cerebrales de GABA
después de la intoxicacion por hidracina, la eficacia de la piridoxina (vitamina B6) se
apoya en datos experimentales en animales y en la publicacion de casos aislados.
(MEDINA, 1963; FRIERSON, 1965; KIRKLIN et al., 1976). Debe administrarse a
dosis altas (25 mg/kg iv en 15-30 minutos, hasta un maximo de 15-20 g/dia)
(LHEUREUX et al., 2005; KARLSON-STIBER et al., 2003) o 1 g de piridoxina por
cada gramo de setas ingeridas. Si la cantidad ingerida es desconocida, como suele
suceder, la piridoxina debe usarse en dosis alicuotas de 5 g. En los pacientes que
sabemos que han ingerido estas setas, debe considerarse la administracion profilactica
de piridoxina. La piridoxina no disminuye la toxicidad hepatica.

Debido a que las hidracinas inhiben el metabolismo del 4cido folico a tetrahidrofolato,
se ha sugerido la administraciéon de 4cido folinico. (CHENIEUX, 1978). También se
han publicado mejoras con acido thioctico (MITTMAN, 1968). Debe resaltarse que
ninguno de estos tratamientos ha sido evaluado adecuadamente en ensayos
controlados.

CONSUMO

La GE sigue siendo una seta muy popular en Escandinavia, en Europa del Este y en la
region superior de los Grandes Lagos de América del Norte. Es altamente apreciada y
consumida en Bulgaria, donde se exporta y se vende en los mercados. En Polonia y en
el Oeste de Rusia es la seta mas importante tanto en recoleccidbn como en su
exportacion. Las cifras oficiales del Ministerio de Agricultura de Finlandia informan
que en este pais se vendieron 22 toneladas en 2006 y 32 toneladas en 2007. En 2002
la Autoridad Finlandesa de Seguridad Alimentaria estimé que en afos de abundancia
el consumo anual de Giromitra podia ser de cientos de toneladas. También se venden
preparadas y en conserva.

El Nordic Project group, formado por representantes de Dinamarca, Finlandia,
Islandia. Noruega y Suecia, ha elaborado un documento que valora el riesgo de
toxicidad de las setas. Ha clasificado las setas en cuatro grupos. El primero agrupa las
setas que son aptas para su comercializacion. En el segundo las setas deben ser
supervisadas por un micélogo experto que autorice su comercializacion. El tercero
engloba las setas que pueden confundirse ficilmente con setas toxicas y por tanto no
se consideran adecuadas para comercializar. El cuarto y ultimo agrupa las setas que en
algin momento habian sido consideradas comestibles, pero ahora se sospecha que
pueden causar efectos adversos agudos o a largo plazo y por tanto no se consideran
aptas para su comercializacion. Estos autores han incluido la GE en este ultimo grupo.
Reconocen que la ausencia de conocimientos sobre la farmacodinamica y
farmacocinética de las hidracinas en los humanos, hace muy dificil determinar el
calculo del riesgo del consumo de esta seta. Dadas estas carencias y con el
conocimiento actual que se tiene sobre los efectos toxicos de la giromitrina, concluyen
que desde el punto de vista cientifico es prudente considerar su consumo como no
saludable. Naturalmente, por el momento solo es un documento informativo, ya que se
da la paradoja de que Finlandia permite su comercializacion y consumo, con la
advertencia de que deben ser tratadas de forma adecuada antes de su consumo. (GRY
et al.,, 2012; VETELAINEN et al., 2008; Peintner et al., 2013).

En Espafia se prohibi6 su venta y comercializacion en febrero de 2004.
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VALORACION DEL RIESGO

La falta de informacion, tanto en animales de laboratorio como en humanos, sobre la
biodisponibilidad y farmacocinética de la toxina después del consumo de la GE hace
muy dificil establecer el consumo diario tolerable de giromitrina.

TOXICIDAD AGUDA

Buscando la hipdtesis mas desfavorable a partir de la informacidon que disponemos,
podriamos hacer las consideraciones siguientes:

1.- A partir de los datos de Larsson y Andary el contenido maximo de MMH en la GE
recogida en el peor escenario posible seria de 350 mg/kg.

2.- Olvidando los datos de Pyysalo mas optimistas y centrandonos tan solo en los
datos mas desfavorables de Larson, tras una ebullicion de las setas de 10°, persistirian
19 mg/kg de MMH.

3.- De los estudios de experimentacion animal, los monos macacos fueron los que
mostraron unas dosis mortales mas bajas: 7 mg/kg de MMH.

4.- Utilizando este valor como referencia, la dosis mortal para un adulto de 60 kg seria
de 420 mg de MMH. Para alcanzar este valor se requieren 1,2 kg se seta fresca o 23 kg
de seta hervida durante 10°.

PYYSALO (1977) utilizando datos de su estudio “sin efecto toxico” con pollos,
propuso una cantidad para el consumo diario tolerable de giromitrina.

Utilizando el valor mas desfavorable “sin efecto toxico” de los pollos, de 0,05 mg/kg,
Pyysalo hizo una extrapolacion a los humanos. Para un individuo de 70 kg de peso el
valor correspondiente seria de 3,5 mg. Si utilizamos un factor 100 de seguridad, la
cantidad maxima permisible por dia de acetaldehido de MFH seria de 0.035 mg. Cien
gramos de seta fresca hervidas durante 10 minutos en 300 ml de agua corriente se
convierten en 40 g. de seta hervida, las cuales contienen 0,03 mg de MFH.

Otros autores también se han atrevido a hacer predicciones. SCHMIDLIN-
MISZAROS (1975) estimé que la dosis letal de giromitrina en adultos estaria entre 20
y 50 mg/kg y en nifos entre 10 y 30 mg/kg. Estas dosis corresponden
aproximadamente a 0,4-1 kg y 0,2-0,6 kg de Gyromitra fresca. La toxicidad de la
giromitrina se debe a la liberacion de MMH y segiin WRIGHT (1978) solo el 35% de
la giromitrina administrada se transforma en MMH. Por lo tanto, se puede calcular que
la dosis letal de¢ MMH en adultos esta entre 4.8 y 8 mg/kg y en nifios entre 1,6 y 4,8
mg/kg. En el peor de los casos, la dosis letal de monometilhidracina en un adulto de
70 kg seria de 350 mg. Estas dosis vendrian a corresponder entre 0,5 a 1 kg de seta
fresca (MICHELOT et al., 1991).

CONCLUSIONES

Parece evidente que esta profusion de datos se presta a diferentes interpretaciones. Y
si tenemos en cuenta el contexto social de la persona que las realiza, es facilmente
comprensible que puedan surgir amplias divergencias. Solo asi puede entenderse las
diferentes legislaciones europeas.

Analicemos los posibles argumentos utilizados en pro y contra.
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EMPECEMOS POR LOS ARGUMENTOS NEGATIVOS

1.- Los datos cientificos que disponemos no pueden considerarse definitivos y ademas,
en ocasiones son contradictorios. Se analizan sustancias distintas (giromitrina, MFH y
MMH); se utilizan métodos de analisis distintos y se obtienen datos diversos y a veces
divergentes. Ello aplica a las dosis de toxinas contenidas, tanto en la seta fresca, como
en la desecada, como en la hervida. También aplica a las “dosis sin efecto” y a las
dosis letales en animales de experimentacion.

2.- Los animales de experimentacion muestran gran variabilidad en sus dosis toxicas.
3.- En los animales de laboratorio se ha demostrado el efecto cancerigeno de la toxina.
4.- También existen datos experimentales que sugieren dafios en el DNA celular y
genotoxicidad.

5.- La intoxicacion en los humanos puede ser mortal.

Con estos datos en mente, se hace comprensible que algunas agencias de seguridad
alimentaria decidan desaconsejar su consumo y prohibir su comercializacion.

ARGUMENTOS POSITIVOS

1.- En algunos paises europeos la GE se ha consumido y se sigue consumiendo en
grandes cantidades desde hace cientos de afios y en los ultimos 50 afios los casos
mortales parecen ser excepcionales y cuando ha ocurrido parece estar en relacion con
una preparacion y consumo inadecuados.

2.- La ebulliciéon de la seta durante 10 minutos reduce la toxina a una cantidad que
parece despreciable. No existe ningun estudio que sugiera que esa cantidad entrafie
peligro, tanto en humanos como en animales de experimentacion.

3.- Los estudios experimentales en animales que muestran carcinogenecidad no
pueden extrapolarse en absoluto a los seres humanos. Las dosis de toxina utilizadas
son muy altas, impensables en el consumo humano, y ademas administradas de por
vida.

En el momento actual, creemos que también podria concluirse, que desde el punto de
vista cientifico, no existen evidencias de que la GE hervida durante 10 minutos
entrafie peligro para el consumo humano.
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