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Los hongos venenosos ocupan un lugar prominente en salud publica. Los enve-
nenamientos por sus toxinas causan altas tasas de morbi-mortalidad, pero en la
actualidad no se tienen datos reales de este problema debido a las dificultades
que ofrece su diagnadstico.

Este trabajo destaca el importante papel que tienen los hongos venenosos y pre-
senta un analisis de la clinica de los principales micetismos, las toxinas que los
provocan asi como los hongos que las producen. Se orienta al médico en el
diagnostico y tratamiento y se dictan medidas para la prevencién de estos enve-
nenamientos tan frecuentes en todo el mundo.

Micetismos, Hongos venenosos, Toxinas

The mycetisms and their relevancy in medicine

Summary  poisonous mushrooms play an important role in public health, since the poiso-
nings caused by their toxins have very high morbidity-mortality rates. No real
data are available on this problem because diagnosis is often difficult.

This work points out the important role of poisonous mushrooms. An analysis of
the clinical features of the most important mycetisms, the mushrooms that produ-
ce them and the toxins that cause this pathology and is included.

A guide to aid clinical doctors in the diagnosis and treatment of mycetisms and
recomendations to prevent these poisonings are provided.

Key words  Mycetisms, Poisonous mushrooms, Toxins

Los hongos, pertenecientes al Reino Fungi [1,2], Se llama micetismo a la intoxicacidon o envenena-
han influido en el hombre otorgdndole beneficios tales miento causado por la ingestion de macromicetos que
como la produccién de antibioticos, ocitécicos, controla- contengan o produzcan sustancias que no pueden ser des-
dores biolégicos de plagas, coadyuvantes en la producciércompuestas por los procesos digestivos y metabélicos del
agricola, fermentadores de bebidas y como ingredienteshombre y que al ser absorbidas, provocan reacciones téxi-
indispensables en la industria alimenticia [3]. También cas que causan desde un cuadro diarreico sin complicacio-
ocasionan perjuicios como la destruccion de materiales,nes hasta la muerte por destruccién hepatica y/o renal.
contaminacion de cultivos y alimentos, parasitacion de i
plantas, animales y el hombre mismo, produccion de toxi- EPIDEMIOLOGIA
nas e intoxicaciones que pueden causar la muerte [4-6].

La participacion de los hongos en las actividades mégicas De todas las intoxicaciones por hongos, aproxima-
y religiosas ha sido de suma importancia desde el princi-damente un 5% tienen un desenlace fatal; sin embargo, la
pio de los tiempos. A la fecha, el consumo de los hongosletalidad asociada al micetismo faloidiano es aln elevada
con actividades psicotropicas sigue siendo una actividadpues puede llegar a presentar hasta un 90% de muertes
muy difundida en el mundo [7,8]. [9,10].
Las tasas reales de morbi-mortalidad por hongos,
son dificiles de obtener, ya que los Centros de
Informacién Toxicologica que en el mundo disponen de
los datos referentes a las diversas causas de intoxicacio-
nes, no hacen mencion a los micetismos mas que en forma
muy general sin definir parametros referentes a edades,
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razas, condiciones socioeconémicas, estaciones del afio,
regiones geograficas, etc. Los reportes comprenden ade-
mas, periodos de tiempo muy extensos, en ocasiones de
diez afios o mas y los datos que proporcionan son muy
inespecificos y ambiguos, ya que dan cifras muy aproxi-
madas del nimero de casos, sin detallar las causas de las
intoxicaciones y cuales de ellas terminan en la muerte [11-
15].
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En los nifios los micetismos ocurren con menor fre- TOXINAS
cuencia, pues existen datos que refieren cifras de solo 12
casos en un lapso de 10 afios, y de éstos ninguno con Las toxinas pertenecen a diferentes grupos quimi-
desenlace fatal. Sin embargo, no hay tampoco informa-cos. El tipo predominante corresponde a los ciclopéptidos
cion disponible de los micetismos en edad pediatrica [16]. azufrados, aunque también hay aminocolinas, disulfuros
Los micetismos son patologias que ofrecen nume- organicos y derivados alcaloides. Todas las toxinas son
rosas dificultades para su reconocimiento ya que generaliermoestables y su toxicidad se debe probablemente a los
mente los individuos que se han intoxicado no se percatarcompuestos liberados por la hidrélisis de los glucésidos.
de ello hasta que se presentan los primeros sintomas, y En las tablas 1 y 2 se destacan los principales tipos
aun asi en muchas ocasiones no les dan la debida imporde toxinas contenidas en los hongos venenosos y sus prin-
tancia y no acuden a recibir atencion medica oportuna.cipales mecanismos de accion y en la tabla 3 se presentan
Esto sumado a la ignorancia y hermetismo de algunasios micetismos que se han identificado y sus caracteristi-
comunidades, interfiere de manera importante en el cono-cas clinicas mas importantes.
cimiento de las tasas reales en el mundo [17]. )
Los hongos son cosmopolitas y pueden crecer enDIAGNOSTICO
ambientes muy variados y a temperaturas extremas. Su
localizacion principal es en los bosques tropicales y sub- La mayoria de los micetismos se producen de
tropicales con abundante precipitacion pluvial y bosquesmanera accidental, a excepcion del micetismo cerebral, el
degradados con abundantes matorrales. Se desarrollan etual es provocado voluntariamente al ingerir hongos alu-
suelos con valores de pH que oscilan entre 4 y 6, aunqueinégenos [33].
pueden crecer en pHs mas o menos alcalinos [1,18]. Es importante saber qué especie de hongo se ingi-
En suelos arenosos o pantanosos, zonas deseérticago, en qué cantidad, en qué etapa de maduracion del
y semidesérticas se encuentran pocos géneros. En elongo, en qué época del aiio y cuanto tiempo ha transcu-
mundo hay mayor abundancia de hongos venenosos comerido entre la ingestion y el inicio de los sintomas, infor-
comestibles en los bosques de pino, encino, oyamel y submacion dificil de obtener; sin embargo, un dato que puede
tropicales, aunque en zonas aridas y semiaridas también sgespertar la sospecha de un micetismo, es el nimero de
han encontrado especies venenosas [19]. personas que presentan sintomas similares, pues estas

Tabla 1. Tipos de toxinas contenidas en los macromicetos venenosos [20-27].

Tipos de toxina

Géneros

Principios activos

Composicién

Venenos protoplasmaticos
(Ciclopétidos azufrados)

Neurotoxinas
(Amino-colinas y derivados
alcaloides)

Hemoliticos
(Disulfuros organicos)

Irritantes gastrointestinales

Sustancias con efectos “antabls”
(Derivados disulfurados)

Amanita phalloides
Galerina spp
Lepiota spp

Amanita muscaria
Amanita pantherina
Clytocibe spp
Inocybe spp

Lepiota spp (*)
Hebeloma spp (*)
Russula spp (*)
Boletus spp (*)

Psilocybe aztecorum
Psilocybe zapotecorum
Psilocybe mexicana
Panaeolus spp

Gyromitra (Helvella) esculenta

Entoloma lividum
Russula spp
Lactarius spp

Coprinus spp

Faloidina

Faloina
Alfa-amanitina
Beta-amanitina
Gamma-amanitina

Muscarina
Muscaridina
Neurina
Colina
Isomuscarina

Betaina

Psilocibina
Psilocina

Acido helvélico
(metil-hidracina)

Acidos agérico, cambégico

y luridico

Coprina

Dihidroxiisoleucina
Hidrohidroxitriptofano
Glicina

Isoleucina

Cisteina

Asparagina
Hidroxiprolina

Sal cuaternaria del amonio del
5-aminometiltetrahidroxi-3-hidroxi-2-metil sulfurano

Acido iboténico

Muscimol

Derivados de la 4-triptamina

N-metil-N-formilhidrazona del acetaldehido

No se han caracterizado quimicamente

Gamma-glutamil conjugado del
1-aminociclopropanol

(*) Se han aislado en poca cantidad

Tabla 2. Mecanismos de accion de las principales toxinas de los hongos [28-30].

Toxina Mecanismo de accién

Amanitina Inhibe la ARN-polimerasa Il nuclear

Faloidina Inhibe la sintesis de ARN en pulmén fetal de raton

Muscarina Ejerce accién especifica periférica postganglionar con potentes efectos colinérgicos
Muscaridina Ejerce su efecto sobre el sistema nervioso central

Psilocibina Tienen efectos alucinégenos y psicotrépicos

Psilocina

Acido helvélico
Acidos agarico, cambdgico y luridico
Coprina

Su accion principal es hemolitica. También es hepatotoxica y nefrotoxica. Antagonista de la metamina
ActGan como irritantes gastrointestinales
Inhibe la enzima acetaldehido-deshidrogenasa. Interfiere con el metabolismo del alcohol
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Tabla 3. Tipos de micetismos y sus caracteristicas clinicas [31-33].

Micetismo Periodo de incubacion Caracteristicas

Floidiano 8al2hhasta24h FASE COLERIFORME: Pirosis, gastralgias, vémitos, célicos, diarrea abundante y fétida
Cefaleas, vértigos y calambres. Agitacion, convulsiones y colapso
circulatorio.

FASE HEPATORRENAL: Hepatomegalia, ictericia, necrosis hemorragica de los hepatocitos,
dolor en hipocondrio derecho, albuminuria, hematuria y anuria.
Muerte entre 40 y 48 h después de la ingestion del hongo.

FASE NEUROLOGICA: Trastornos de la conciencia, desde confusién hasta coma profundo.
Trastornos del comportamiento, euforia paradoéjica y agitacion.
Signo de Babinsky, arreflexia total, pardlisis a diferentes niveles.

Parafaloidiano 12 h hasta 17 dias Sequedad de mucosa oral, signos de nefritis, azoemia y albuminuria. Hematomas, cefalea,
somnolencia, espasmos musculares y convulsiones. Coma urémico. Muerte solamente en el
15% de los casos.

Muscarinico 2a3h SINDROME SUDORIANO: Vémitos, célicos abdominales y diarrea abundante. Oliguria,
sialorrea, lagrimeo, rinorrea, diaforesis intensa. Hipotermia,
hipotension por vasodilatacion periférica, bradicardia y broncocons-
triccién. Miosis, amaurosis y crisis convulsivas.

SINDROME PANTERINIANO: Nauseas, vomitos, gastralgias, célicos abdominales y diarreas.
Midriasis, agitacion, alucinaciones visuales, confusion mental,
crisis convulsivas, hipnosis y estado de coma.

Gastrointestinal 30 minutos a 6 h Nauseas, vomitos, diarreas, dolor abdominal intenso.

Inconstante o condicionado Muy variable SINDROME GIROMITRIANO: Ansiedad, vémitos, diarrea sanguinolenta, debilidad, vértigos,
suefio profundo y convulsiones tetaniformes. Ictericia y hemo-
globinuria. A veces insuficiencia renal, trastornos respiratorios y
coma.
SINDROME COPRINIANO: Taquicardia, arritmias, hipotension, congestion, cianosis facial,
oleadas repentinas de calor, disnea, actifenos y mareos.
Nauseas, vomitos y diarrea. Postracion y colapso.

Cerebral ladh Hipotension, taquicardia e hipertermia. Céfalea, mialgias y sintomas psicotrépicos:
cambios en la percepcion, translacion de estimulos sensoriales (sinestesias),cambios en la
comprension, alucinaciones y pérdida de la relacion espacio-tiempo.

Pueden presentarse alteraciones en la transmision de los impulsos cardiacos, arritmias e
infarto al miocardio. Depresion y angustia a la salida del trance.

intoxicaciones suelen suceder cuando varios comensalegn un grupo de pacientes un cuadro gastrointestinal mas o
han ingerido la misma clase de hongos venenosos [34,35]menos severo, se efectle inmediatamente y en la medida
Otra dificultad que presenta el diagnostico de un micetis-de lo posible, una exhaustiva investigacion epidemiol6gi-
mo es que no todos los cuadros clinicos son iguales y sta con el fin de determinar la etiologia del cuadro; asi se
ademas se desconoce el hongo que se ingirid, es aun masejorard considerablemente la atencion primaria de estas
dificil manejar adecuadamente al paciente. patologias y podran verse disminuidas las tasas de morta-

Las amatoxinas se pueden determinar en sangreidad por micetismos.
orina o0 jugo gastrico por medio del radioinmunoensayo,
aunque no es posible relacionar la cantidad determinadalRATAMIENTO Y MANEJO
por este método con los niveles plasmaticos, a menudo
desconocidos, asi como tampoco con la cantidad de toxina La terapéutica se aplicara de acuerdo al micetismo
gue se haya unido a los hepatocitos, la cual es alun mague se trate. Algunas acciones encaminadas a reducir el
dificil de cuantificar; asi mismo la evolucion que tenga el dafio causado por las toxinas fungicas se resumen en la
micetismo no es proporcional a la cantidad de toxina tabla 4.
detectada [36]. Ademas la toxicidad de las amanitinas esta i
sujeta a variaciones que dependeran tanto de las caract&=STRATEGIAS PARA LA PREVENCION DE LOS
risticas del hongo como de la susceptibilidad del indivi- MICETISMOS
duo.

En el caso del micetismo faloidiano, un analisis de 1. No ingerir hongos silvestres, a menos que sean
sangre dara datos de hemoconcentracion y signos de desecolectados por personas altamente conocedoras de los
truccion hepatica por elevacion de las transferasas, transagéneros y especies comestibles. Aln asi se debe tener
minasas y fosfatasa alcalina [37], asi como alteraciones erextrema precaucién al ingerir especies desconocidas.
los factores de la coagulacion. Un electrocardiograma 2. No ingerir hongos crudos, pues algunos de ellos
revelara acortamiento del intervalo P-R, aplanamiento dea(in sin ser venenosos, cuando no han sido sometidos al
la onda T, trastornos de repolarizacion de tipo isquémico,proceso de coccidn, pueden provocar efectos adversos en
extrasistoles ventriculares y bloqueo de la rama derechas| organismo humano.

[38]. La ultrasonografia hepatica y renal nos permite apre- 3. No atender a consejas populares acerca del pro-
ciar los cambios estructurales que se estén presentandgesamiento de los hongos antes de su ingestion, pues exis-
por la accion de las toxinas [39]. ten practicas que lejos de ser efectivas para eliminar las

El diagndstico de los micetismos ofrece una amplia toxinas, pueden ser contraproducentes y provocar compli-
gama de posibilidades, pero en humerosas ocasiones no sgaciones.
sospecha el estar frente a un cuadro de intoxicacion por No utilizar tratamientos empiricos, ya que estos no
hongos; por lo tanto, nuestra recomendacion fundamentakienen ningtin fundamento cientifico ni farmacoldgico y

es que se recuerde que en muchos paises es muy frecuendgficultan el manejo adecuado de un micetismo.
la comida en el campo, en comunidades, festejos familia-

res, paseos, etc, y que cuando se presente en un paciente o
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Tabla 4. Tratamiento y manejo de los micetismos [40-46].

Micetismo Tratamiento y manejo

Faloidiano A) Terapéutica de sobrevivencia:
a) Impedir el colapso con estimulantes cardiocirculatorios
b) Administrar:
Plasma
Hidrocortisona (100 a 150 mg) 6 dexametasona (20 a 40 mg) ambas iv
Suero glucosado por venoclisis (60 gotas/min/24 horas)
Hepatoprotectores y complejo B
Vitamina K (40 mg/dia iv)
Neomicina (6 g/dia)
Cloruro de sodio y suero bicarbonatado
Antidotos: Zimofrene 900,000 U/dia 6 Iniprol (1,000,000 U/dia)
Penicilina G sédica (1,000,000 U/hr. )
Acido tiéctico (500 a 700 mg/dia en 1 litro de suero glucosado repartido en dos aplicaciones iv)
B) Terapéutica de eliminacion:
a) Forzar la diuresis
b) Realizar, si es necesario
1. Hemoperfusion
2. Hemodialisis
3. Plasmaferesis
4. Enema intestinal total.
C) Tratamiento sintomatico:
a) Administrar analgésicos
b) Dar respiracion asistida
c) Recomendar dieta hipoproteica
D) Tratamiento quirdrgico
a) Trasplantes hepatico y renal

Parafaloidiano A) Tratamiento sintomatico:
Corticosterioides
Vitamina C
Analgésicos vasculares
Plasma
Hepatoprotectores
Carbén activado
Enemas

Muscarinico |. SINDROME SUDORIANO
Lavados gastricos
Carb6n activado
Purgantes suaves
Atropina (0,5 a 1 mg por via subcutanea sin sobrepasar de 2 g)
Corticosteroides
Teofilina
Oxigenoterapia
Dieta rigurosa

Il. SINDROME PANTERINIANO:
1. Fisostigmina (0,5 a 1 mg/hora iv, lentamente)
2. Sedantes y barbittricos por via parenteral, si es necesario
LA ATROPINA ESTA CONTRAINDICADA EN ESTE SINDROME

Gastrointestinal No hay tratamiento especifico. Se recomienda vigilar al paciente y tomar medidas generales.

SINDROME GIROMITRIANO:

Administrar tratamiento sintomatico y suero glucosado por venoclisis el tiempo que sea necesario
SINDROME COPRINIANO:

Colocar al sujeto en posicion horizontal con la cabeza baja

Aplicar lavados gastricos en etapas tempranas de la intoxicacion

Administrar vitamina C

Vigilar estrechamente al paciente

Cerebral No existe ningun tratamiento especifico. Se recomienda vigilar al paciente en el momento de la salida del trance,
reposo relativo e hidratacion oral abundante durante las 12 a 24 h posteriores a la intoxicacion

CONCLUSIONES A pesar de que no todos los casos de micetismo son
mortales, provocan considerables erogaciones innecesa-
1. Los micetismos son patologias muy frecuentes rias en su manejo adecuado.
en todo el mundo. Los trasplantes hepaticos y renales son recursos
2. La mayoria de los envenenamientos por hongosutiles para la sobrevivencia de los pacientes intoxicados,
son adquiridos en forma accidental. pero su coste es elevado y su practica es dificil.
3. Las investigaciones epidémiolégicas sobre los No se difunden adecuadamente las medidas necesa-
micetismos son escasas, por lo que existe un desconociFias para prevenir las intoxicaciones por hongos.
miento universal sobre las tasas de morbi-mortalidad.
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