


Figura 2. Amanita phalloides

varias especies venenosas y comestibles. El A.
phalloides tiene el estipite, volva, anillo y lami-
nillas himeneales de color blanco y el pileo de
color olivdceo pdlido. El A, muscaria tiene lami-
nillas himeneales constantemente blancas y la
parte superior del pileo, por lo com(n, de un
rojo vivo. El A. cesarea tiene sus laminillas de
color amarillo huevo y el pileo de color anaran-
jado. El Agaricus campestres es constantemente
de color café palide cuando esté fresco.?

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas de intoxicacién
dependen del tipo de hongo, la sustancia citotd-
xica activa y la cantidad ingerida. De acuerdo al
principio citotéxico, se distinguen dos sindro-
mes principales: el Sx, muscarfnico y el Sx,
faloide, El primero es desencadenado por una
gran variedad de hongos. Sin embargo, por razo-
nes desconocidas, aun cuando el principio acti-
vo comOn es la muscarina, algunos de ellos van
a dar origen a un cuadro clinico agudo no grave,
mientras otros producirin un cuadro grave que
ocasionalmente puede llevar a la muerte.

En el primer grupo encontramos varios hon-
gos: Inocybe patouillardy y fastigiata, Clitocy-
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be riculosa y olearia, Lepiota helveola y otros,
Todos ellos van a desencadenar, con una laten-
cia de 30 minutos a dos horas posterior a la
ingestién, un cuadro caracterizado por: sialo-
rrea, nduseas, vomito, diarrea, astenia, adina.
mia, tetania, parestesias, bardicardia, hipoten-
sidén, miosis, broncoespasmo y en ocasiones da-
fio hepdtico y hematoldgico.

En el segundo grupo se comprenden hongos
cuya sustancia activa también es la muscarina,
Los mas comunes en nuestro medio son: Bole-
tus satanas, Amanita panthering, Tricholoma
tigrinum y Amanita muscaria. Estos producen
un cuadro agudo grave, con una latencia que va
desde unos minutos hasta tres horas, caracteri-
zada por: sialorrea, epifora, miosis, pirosis, ndu-
sea, vomito, diarrea coleriforme profusa, polia-
quiuria, estranguria, dolor abdominal intenso,
bradicardia, hipotensién, somnolencia, delirio,
confusién, sopor, convulsiones y coma. En ca-
sos graves, la muerte ocurre en pocas horas por
desequilibrio hidroelectrolitico y otras compli-

caciones,
El otro sindrome agudo y mortal es el

Stndrome Faloide. Es producido por la inges-
tion de A. phalloides, pero también lo produ-
cen: A. Verna, A. virosa, Galerina marginata y
G. venenata. El Amanita phalloides contiene
cinco toxinas —todas ellas ciclopéptidos de es-
casos aminodcidos— responsables de las mani-
festaciones clinicas: Faloidina, Faloina y Alfa,
Beta y Gama amanitinas, Caracteristicamente,
el inicio del cuadro es tardio y el periodo de
incubacidn es asintomaético. Durante el interro-
gatorio, estos datos permiten hacer un diagnds-
tico certero, aunados al antecedente de inges-
tibn de hongos y al cuadro clinico sugestivo
agudo y grave. Este, habitualmente, se presenta
en tres etapas. El mecanismo de toxicidad, por
estudios en animales, comprende alteracién del
metabolismo a nivel enzimitico con aumento
de glucogendlisis, seguido de inhibicién comple-
ta de glucogénesis hepdtica, como la principal
alteracién, si bien no la nica,

Primera etapa; se presenta de 6 a 18 horas
después de la ingesti6n de los hongos; lapso en
el que, supuestamente, las toxinas ya no se
encuentran en el tracto gastrointestinal, Sin em-



bargo, en forma sibita y grave, se presenta
cuadro caracterizado por: dolor abdominal se-
vero, nduseas, vOmito, diarrea coleriforme, fie-
bre, hipotensién, hiperglicemia y deshidrata-
cién, de moderada a grave.

Si el tratamiento no es adecuado en las pri-
meras horas o no se tiene buena respuesta, se
presenta la segunda etapa.

Segunda etapa: aparece 48 horas después de la
ingestién y se caracteriza por una mejoria apa-
rente y poco marcada del cuadro clinico de la
primera etapa; no obstante, se pueden encon-
trar indicaciones seroldgicas de disfuncién hepa-
tocelular y renal. Esta aparente mejorfa puede
hacer que el médico considere controlado el
problema y el paciente mejorado abandone el
tratamiento, dando as{ oportunidad a que apa-
rezcan datos clinicos de la tercera etapa, en la
que el tratamiento no dar4 resultado.

Tercera etapa; se presenta tres o cuatro dfas
después de la ingestion de los hongos y se
caracteriza por la aparicién de datos de lesién a
diferentes niveles:

-Hepatocelular: ictericia, aumento de transa-
minasas glutdmicas pirdvica y oxalacética, hipe-
ramonemia y coma hepitico.

-Renal; oliguria, anuria, hematuria, albumi-
nuria y cilindruria,

-Alteraciones del sistema nervioso central:
cefalea, vértigo, delirio, somnolencia, calam-
bres, convulsiones,

-Cardiovasculares: miocarditis y colapso cir-
culatorio,

Generalmente, estos pacientes cursan con
coagulopatia (por hemolisis y hemorragias pre-
vias) e hipoglicemia en esta etapa. Se acentia el
desequilibrio hidroelectrolitico, llevando con
ello a la muerte a los intoxicados en un 90 a
100 por ciento de los casos,

Los hallazgos histopatolégicos® son similares
en la mayorfa de los casos reportados e inclu-
yen: edema y congestién gastrointestinal marca-
dos, gastroenteritis hemorragica, hiperplasia del
tejido linfoide del intestino y nddulos linfiticos
abdominales profundos, inflamacién aguda con
hemorragias focales en higado, degeneracion

grasa e inflamacién de corazbén y rifiones y
lesién téxica de vasos sanguineos. Un hallazgo
notable y constante es la denegeracioén grasa y
necrosis hepética. El sistema nervioso central
muestra: edema, congestién, hemorragias punti-
formes, infiltracién linfocftica perivascular y un
proceso degenerativo que afecta tanto a las neu-
ronas como a la glia, A nivel celular, se encuen-
tran depdsitos anormales de material liposa-
cdrido (periodic acid Schiff -PAS- positivo),
provocando vacuolizacién nuclear, sobre todo
en células hepdticas. Depdsitos de material ami-
loideo perivascular e intersticial (PAS positivo).
Morfoldgica y metabdlicamente, los cambios se
han comparado con los producidos en diabetes
mellitus, pero a un ritmo sorprendentemente
acelerado.

Tratamiento de la intoxicacion
por Amanita Phalloides

Ante un paciente con una probable intoxica-
¢ién por ingestién de hongos, lo primero que
debemos hacer es intentar identificar el hongo,
lo cual serd posible s6lo en el caso de tener el
espécimen completo, El examen del drea en
donde se obtuvo el hongo puede ser de gran
ayuda, De acuerdo al tiempo transcurrido desde
la ingestién del hongo venenoso, el paciente
puede legar a solicitar atencién en cualquiera
de los tres estadios de la enfermedad.

En la primera etapa pueden intentarse atin
los métodos de eliminacidn del toxico del tubo
intestinal, tales como el lavado gdstrico o eme-
sis, si el paciente acudié en las primeras horas
posteriores a la ingestién del hongo; o la admi-
nistraciéon de purgantes salinos, seguidos de la
ingestion de carb6n activado y/o la aplicacién
de enemas para tratar de eliminar la mayor
parte del téxico que alin se encuentre dentro de
la via digestiva.*

En la segunda etapa de evolucidn de la enfer-
medad, el paciente experimenta una leve mejo-
rfa, pero es aqui donde con mayor energia y
decision deberdn continuarse los lineamientos
del tratamiento médico.

Si se precisa que el tipo de hongo que fue
ingerido corresponde al género de Amanita pha-
lloides —conociéndose la alta mortalidad subse-
cuente a la ingestibn de este hongo— deberd
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intentarse la eliminacion del téxico que se en-
cuentre ya circulante, Para tal efecto, dentro de
las primeras horas de evolucidn, se deberd inten-
tar la administracién de dcido tidctico (fcido
alfa lipoico). Lamentablemente, s6lo se encuen-
tra disponible en el Centro Nacional de Investi-
gacién Clfnica, en los Estados Unidos de Nortea-
mérica, como droga de investigacién, y se
obtiene f{inicamente mediante una solicitud y
protocolo de investigacién. En caso de poder
proporcionarse, deberd administrarse en infu-
sién, cuatro veces al dfa, durante 14 dfas.’

Ante la certeza de ingestién de Amanita pha-
lloides y aun en ausencia de signos clinicos,
independientemente del periodo de evolucidn
clinica que presente el paciente, deberd inten-
tarse la hemodidlisis con técnica de hemoperfu-
sién, la que ha demostrado su efectividad en la
depuracidn de las toxinas de A. phalloides.

Si el paciente acude a recibir atencién médi-
ca en la tercera etapa de evolucidn (después del
tercer o cuarto dfa de la ingestion de los hon-
gos), las medidas que podrin tomarse serdn
practicamente herdicas, ya que la toxina se
habrd fijado a los drganos afectados y las medi-
das estardn encaminadas a tratamiento de sos-
tén del coma hepdtico y del edema
cerebral. Podrd intentarse también la hemoper-
fusién, la administracién del dcido tidcetico, la
exsanguineotransfusién y/o la didlisis peritoneal,
en caso de falla renal e imposibilidad de efec-
tuar una hemodidlisis. (Para el tratamiento de
las convulsiones se recomienda la administra-
cién intravenosa de Diazepan).

Justificacion de los tratamientos

Eliminacion del téxico en etapas tempranas:
estd justificada en todos los casos sospechosos
de intoxicacién por hongos. En el caso de Amu-
nita phalloides, debido a la alt{sima mortalidad
(de 90 y hasta el 100 por ciento en algunas
series), se justifica el realizar lavado géstrico con
ingestién de carbdn activado y enemas evacuan-
tes, aun cuando se supone que al inicio del
cuadro (entre 6 a 18 horas posteriores a la
ingestién) ya no hay toxinas en el tracto digesti-
vo v las que entraron a la circulacién ya estdn
fijadas a los 6rganos blancos. Debe intentarse,
antes del lavado gdstrico, el vomito y, posterior-
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mente, la administracién de purgantes salinos,
la aplicacién de enemas y la administracién de
carb6n activado por via oral,

Hemoperfusion: se debe intentar cuando el t6-
xico se encuentra ya en el torrente sangufneo.
Es una técnica de hemodidlisis que se encarga
de remover sustancias tdxicas del volumen san-
guineo circulante, por medio de una columna
de carbdn activado o resina que absorbe mids
que la didlisis estdndar. Los solutos se unen a la
columna., La hemoperfusién es mds efectiva,
principalmente en drogas tipo soluble como:
antidepresivos triciclicos, barbitlricos, teofilina
y digoxina. Estd indicada ante la presencia de
una gran cantidad de droga que pueda ser meta-
bolizada a una sustancia mds peligrosa o que
provoque toxicidad tisular directa, por ejemplo:
paraquat o toxina de Amanita phalloides. (La ex-
posicién de la sangre al carbdn activado puede
causar trombocitopenia e hipocalcemia)®

Acito tidtico: recientemente, algunos reportes
han preconizado entusiastamente al 4cido alfa
lipoico como un antfdoto del envenenamiento
por hongos, pero la Ginica justificacién ha sido
el reporte de la mejorfa clfnica observada; cuan-
do este agente ha sido sometido a prueba en un
modelo experimental, no se ha demostrado an-
tagonismo con la toxina de la alfa-amanitina.
Usando el mismo modelo, Florsheim ha demos-
trado que varios agentes farmacoldgicos comu-
nes con alta afinidad para las proteinas séricas
pueden disminuir la letalidad en el envenena-
miento experimental por alfa-amanitina, La
hipbtesis sostiene que al inhibir los enlaces de
protefna-toxina de alfa-amanitina ocurre aclara-
miento,”

Miés recientemente, la evaluacién del cito-
cromo-C, solo o en combinacidn con penicilina,
en el mismo modelo experimental, ha demostra-
do ser superior a esquemas previamente utiliza-
dos de penicilina en combinacién con cloramfe-
nicol y/o sulfametoxazol.”

Los estudios experimentales indican que la
toxicidad de la Amanitina ha sido definida por
inhibicién de una polimerasa ribonucléica con
la consecuente condensacién de la cromatina
intranucleolar, lo cual leva a la ruptura del



nicleo. Esta interaccién bioqufmica lleva a la
consecuente ruptura del ntcleo y del citoplas-

ma.”

Experimentalmente, los hepatocitos toman
dvidamente los téxicos de la Amanita phalloides
(las amanitinas) y son, en los estudios experi-
mentales en que se administran cantidades bajas
de la toxina, las Gnicas células dafiadas. Por tal
motivo, para el control de la evolucién del
padecimiento y su respuesta al o los tratamien-
tos invocados, el estudio seriado de las transa-
ninasas hepéticas es un excelente pardmetro de
la evolucién clinica del padecimiento®

Sin embargo, debido a la potencialidad mor-
tal de la toxina de este hongo, el plan de trata-
miento deberd estar enfocado en el futuro a la
prevencién primaria, difundiendo ampliamente
los riesgos que entrafia el consumo y la recolec-
cién de hongos silvestres, hdbitos que siguen

mostrando un aumento notable en los Gltimos
afios.
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