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INTRODUCCION

Entre los meses de febrero a mayo
del afio 2005, se registraron en el Centro
Nacional de Intoxicaciones 35 casos de
ingesta de hongos silvestres (0,27% del
total de consultas en ese perl’odo), 2 con
evolucién fatal por Amanita phalloides
(A.p).

Si bien se trata de una intoxicaciéon
poco frecuente, puede acompariarse de
alta morbimortalidad. Su cuadro clinico
se caracteriza por un periodo asintomati-
co, una fase gastrointestinal seguida de
una segunda fase de latencia y una terce-
ra fase hepatorrenal, llegando a requerir
transplante hepético.

El objetivo de esta presentaciéon es
actualizar el diagnéstico y tratamiento
de esta patologia que sin una interven-
cién correcta y precoz puede tener evo-
lucién fatal.

EPIDEMIOLOGIA

Las primeras referencias sobre el ha-
llazgo de ejemplares en nuestro pais, da-
tan del ano 1941, en la localidad de San
Miguel, provincia de Buenos Aires.'

Estos hongos crecen en épocas lluvio-
sas, registrdndose el mayor ntimero de
casos de marzo a junio.

Se encuentran en lugares humedos,
cubiertos de hojas secas, debajo de robles
y pinos, de cuyas raices se nutren (mico-
rricico).?

CARACTERISTICAS
DE LA ESPECIE

A.p. posee un sombrero carnoso, ama-
rillo verdoso, esférico u ovalado, con 1a-
minas blancas radiadas en su base, el pie
es blanco y puede tener vetas verde cla-
ro.>* Entre el sombrero y el pie se observa
el anillo, que por su constitucién delicada
se lo denominé velo de novia. La base del
pie estd envuelta por una conformacién
gruesa denominada volva. En los ejem-
plares pequefios el anillo y la volva estdn
unidos, lo cual hace dificil distinguir estas
formaciones.

Otroaspecto a teneren cuentaes queel
anillo puede estar roto y la volva puede
desprenderse al recolectar el hongo.

FISIOPATOLOGIA

Sus principales toxinas son ciclopépti-
dos denominados amatoxinas y phallo-
toxinas.’

Las primeras son octapéptidos cicli-
cos, termoestables, siendola alfaamanitina
la mds téxica. Su mecanismo de accién
consiste en la inhibicién de la ARN
polimerasa II que interviene en la trans-
cripcién del ADN, generando interrup-
cién de la sintesis proteica y muerte celu-
lar. Se absorben rdpidamente por tracto
gastrointestinal, poseen circulacién ente-
rohepdtica y se excretan del organismo
principalmente por rifién y en menor can-
tidad por materia fecal. Segin algunos
autoreslas amatoxinasno cruzanlabarre-
raplacentaria.® Afectan fundamentalmen-
te los érganos que tienen alto recambio
celular como epitelio gastrointestinal, hi-
gado y rifién.>® Las amatoxinas pueden
determinarse en suero, orina y material
gdstrico, pudiendo ser detectadas en sue-
ro hasta48 horasy en orina hasta 96 horas
luego de la ingesta.®” Estas determinacio-
nes no poseen buena correlacién con las
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manifestaciones clinicas.® En Argentina hasta la
fecha no se realizan estos andlisis.

Permanecen activas en ejemplares desecados
durante muchos afios. Cada gramo de hongo seco
contiene aproximadamente 1,5 a 2,5 mg de ama-
toxina,®” siendo la dosis letal en el hombre de 0,1 a
0,3 mg/kg.>*° La ingestion de 20 gramos de un
ejemplar es potencialmente mortal.

Las phallotoxinas son heptapéptidos ciclicos
que alteran la polimerizacién de la actina y las
funciones delamembrana celular. Su escasa absor-
cién limita su toxicidad al tracto gastrointestinal.>’

MANIFESTACIONES CLINICAS
Existe un perfodo asintomadtico que varfa entre

6 a 24 horas a partir de la ingesta, por lo cual se

considera un hongo de accién tardia.

1. Fase gastrointestinal. Duracién: 12 a 36 horas.
Comienza connduseas, dolor abdominal, vémi-
tos y diarrea profusa, a veces mucosanguino-
lenta, que pueden conducir a deshidratacién y
shock con alteraciones hidroelectroliticas.

2. Fase de mejorfa aparente. Duracién: 12 a 24
horas.

El paciente se encuentra asintomadtico aunque
ya se detecta aumento de enzimas hepéticas.

3. Fase hepato-renal. Comienza 2 a 4 dias después
de la ingesta.

Aparecen signos y sintomas de hepatotoxicidad

que pueden evolucionar a insuficiencia hepatica

con aumento de bilirrubina y transaminasas,

alteracién del coagulograma, hipoglucemia y

acidosis metabdlica. Encefalopatia hepdtica.

Puede haber deterioro renal por toxicidad di-
recta o secundario a deshidrataciéon. Raramente
pancreatitis.

Sin tratamiento oportuno el paciente fallece por
insuficiencia hepatorrenal.

En algunos casos se observd una evolucién a
hepatitis crénica por inmunocomplejos.

En la anatomia patolégica se describe necrosis
centrolobulillar y degeneracién grasa del higado.

DIAGNOSTICO

Elinterrogatorio minuciosoy dirigido eslabase
fundamental para detectar la ingesta de hongos en
todo paciente que concurre a la consulta con vémi-
tos y diarrea, ya que en muchos casos este antece-
dente no es referido espontdneamente.

Es importante registrar el tiempo transcurrido
entre la ingesta y el comienzo del primer sintoma
(para determinar si se trata de un hongo de accién
tardia), la cantidad ingerida, dénde los recolecta-
ron y personas posiblemente implicadas. Existe la

posibilidad de coingesta de distintos géneros que
dificultan el diagnédstico.

El cuadro clinico varfa segtin el tiempo transcu-
rrido desde la ingesta, considerando que el pacien-
te puede estar en una fase asintomatica.

Hay que solicitar muestra del alimento y/o
busquedade otroshongos en el lugar donde fueron
hallados los ingeridos, teniendo la precaucién de
extraerlos cavando asu alrededor y no arrancarlos,
para evitar la pérdida de la volva.'

Los ejemplares deben conservarse envueltos en
papel de diario y refrigerados hasta ser enviados
para su identificacién. Si se estima una demora
importante en el envio, puede remitirse la muestra
en alcohol de alta graduacion.

El diagnoéstico micolégico se realiza en el pabe-
116n de botanica de la Facultad de Ciencias Exactas
y Naturales de la Universidad de Buenos Aires
(Ciudad Universitaria).

ANALISIS DE LABORATORIO

Solicitarlos al ingreso y repetirlos cada 12 horas,
considerando que las enzimas hepéticas pueden
movilizarse luego de la fase gastrointestinal.

Hemograma, hematocrito, ionograma, hepato-
grama, estado dcido base, coagulograma, glucemia,
urea, creatinina y amilasemia.

Dosaje de amatoxinas en suero, fluido géstrico
y orina. No disponible en el pafs.

MANE]JO DEL PACIENTE

LUEGO DE LA INGESTA

DE HONGOS SILVESTRES

Medidas generales

e Tratamiento de soporte de la via aérea y hemo-
dindmico con administracién de fluidos segin
necesidad.

Amanita phalloides
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e Plan de hidratacién parenteral para mantener
ritmo diurético de 3 ml/kg/hora.

e Lavado gdstrico, respetar vémitos espontaneos.
Colocar sonda nasoduodenal con aspiracién
continua. Reservar muestra paraidentificacion.

e Administracién de carb6n activado 1 g/kg de
peso en forma seriada (cada 4 horas) y sorbitol al
70% siempre que no presente diarrea.

e Evitar el uso de antiespasmédicos.

Medidas especificas
Se indicardn ante alguna de las siguientes si-

tuaciones:

1.Sintomas de inicio tardio.
2.Identificacién de Amanita phalloides.
3.Aumento de enzimas hepdticas.

e Penicilina: bloquea la captaciéon de amatoxina
por los hepatocitos”!!. Dosis: 300.000 a 1.000.000
Ul/kg/dia EV cada 4 horas.

¢ Silibinina y su isémero silimarina: bloquean la
penetracion de la amatoxina al hepatocito si se
administra en las primeras 72 horas. Dosis de
silibinina: 5 mg/kg en carga de 1 hora EV segui-
da de infusién continua de 20 a 50 mg/kg/dia
por los primeros 3 dias luego de la ingesta. No
disponible en Argentina.

* Depuracién extrarrenal: hemoperfusién con
carbén o hemodiélisis.

e La hemoperfusién con carbén es de primera
eleccién. Sélo tiene utilidad si se realiza las
primeras 24 a 36 horas de la ingesta, debido al
rdpido clearence plasmdtico de la amatoxina,
tratando de tener previamente la identificacion
del ejemplar.”911

e Transplante hepético. En los casos de hepato-
toxicidad severa.

DISCUSION

Enla consulta porlaingesta de unhongosilves-
tre el interrogatorio dirigido permite diferenciar el
inicio precoz o tardio de los sintomas. Sin embargo
el comienzo de éstos antes de las 6 horas, no descar-
ta la ingesta concomitante de otros hongos de ac-
cién tardia como Amanita phalloides.

Ante el antecedente de ingesta de hongos desco-
nocidos, sugerimos realizar precozmente medidas
de rescate agresivas, dejando al paciente en control
para valorar la evolucién clinica y pardmetros de
laboratorio.

El amplio plan de hidratacién, el carbén activa-
doenformaseriadaylaaspiracion gastroduodenal

constituyen la base fundamental de la terapéutica
en esta patologfa.

La hemoperfusién con carbon es el tratamiento
de depuracién extrarrenal de eleccién, si bien su
utilizacién es motivo de controversias, muchos
autores coinciden en su beneficio cuando es reali-
zado en las primeras 24 a 36 horas de la ingesta. En
lamayoria de los casos es impracticable porque los
pacientes consultan tardfamente.

Queremos recalcar que no existe método popu-
lar que permita diferenciar con certeza un hongo
téxico de otros comestibles, pudiendo equivocarse
hasta el recolector més experto, por lo cual la iden-
tificaciéon micolégica debe ser realizada por un
especialista. =
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