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Las intoxicaciones por consumo accidental de
especies tóxicas de setas son frecuentes en
nuestro medio, especialmente en otoño (tabla I).

Las formas más graves de intoxicaciones por
setas, responsable de la mayoría de las muer-
tes por esta causa, son las producidas por es-
pecies que, como la Amanita phalloides (fañnera
borda en catalán, oronja verde en castellano, ¡I-
kor en vasco), contienen toxinas capaces de le-
sionar seriamente al hígado. Estas intoxicacio-
nes pueden ser consideradas auténticas
urgencias médicas, en las que el correcto diag-
nóstico y la instauración precoz del tratamiento
adecuado tienen un valor considerable.

En este trabajo vamos a exponer los paráme-
tros de mayor interés para el diagnóstico, y las
medidas de tratamiento que se han mostrado
más eficaces en este tipo de intoxicaciones, ba-
sando todo ello en nuestro conocimiento actual
de la fisiopatología y la clínica de las mismas,

Etiología de las intoxicaciones por setas
hepatotóxicas

Si bien puede considerarse que Amanita pha-
lloides (fig. 1) constituye el prototipo de seta he-
patotóxica, algunas especies de los géneros Ga-
lerína y Lepiota han sido responsables de graves
intoxicaciones, en ocasiones mortales13. En to-
dos los casos se trata del mismo tipo de intoxi-
cación, ya que las toxinas (amanitinas o amato-
xinas) son comunes para todas ellas.

Por lo que respecta a Cataluña (tabla II), de
los 85 casos ocurridos entre 1982 y 1986, un
número importante se debieron al consumo de
pequeñas especies de Lepiota (fig. 2). Hemos
determinado por radioinmunoanálisis la concen-
tración de toxinas en ejemplares de Lepiota
brunneoincamata y de Amanita phailoides, y he-
mos obtenido unos valores de 2.560 /¿g por gra-
mo seco de hongo para la Amanita4 y de 3.150
ng, también por gramo seco, en el caso de la
Lepiota (datos no publicados).

Las amanitinas actúan produciendo necrosis
celular a través de la inhibición de la síntesis del
ácido ribonucleico mensajero (RNAm) por blo-
queo de la enzima específica (RNA-pollmerasa
II) a la que se unen, molécula a molécula, para
impedir su acción5. La falta de transcripción así
producida lleva a la interrupción de la síntesis
proteica, Todas las células nucleadas son, por
tanto, sensibles a la acción de estas toxinas. Sin
embargo, sólo en aquellas en las que logren pe-
netrar fácil y ampliamente, podrán ejercer su ac-
ción las amanitinas. En el caso del organismo
humano esto ocurre casi exclusivamente en las
células del epitelio intestinal y en los hepatocitos.

Toxicocinética de las amatoxinas

Absorción de las toxinas

Las toxinas son absorbidas a partir de los
hongos en el tubo digestivo. Se desconoce la
proporción de las mismas que es efectivamente
absorbida, si bien parece ser bastante alta6.

Secreción biliar y circulación enterohepática

Tanto en animales de experimentación como
en seres humanos se ha podido probar que una
considerable cantidad de amatoxinas se elimi-
na por medio de la secreción biliar7'8. Estas to-
xinas se reabsorben de nuevo a nivel intestinal,
con lo que se establece una circulación entero-
hepática. En nuestros pacientes hemos confir-
mado la presencia de grandes cantidades de to-
xinas en el producto de la aspiración digestiva
(tabla III}. Por ello, la instalación de una sonda
para aspiración digestiva, especialmente a ni-
vel duodenal, constituye a nuestro entender una
medida terapéutica de primer orden. Por otro
lado, es posible obtener una interrupción farma-
cológica del circuito enterohepático de las toxi-
nas mediante el uso de determinadas substan-
cias. En efecto, en experiencias efectuadas
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Fig. 1. Ejemplares de Amonita pnalloides. (Foto So-
cietat Catalana de Micologia).

;:#¡Í1

Fig. 2. Ejemplares de Lepiota brumcoincarnata. (Foto
de! autor.)

con hígados de rata perfundidos, tanto la peni-
cilina como la silimarina produjeron una impor-
tante disminución de la secreción biliar de
aminitina9.

Excreción renal

Las toxinas son eliminadas por los riñones en
grandes cantidades desde las primeras horas
de la Intoxicación y pueden detectarse en ori-
na incluso antes del inicio de la sintomatolo-

TABLA I
INTOXICACIONES POR SETAS

EN CATALUÑA (1982-19861.

Mes 1982 1983 1984 1985 1986

Enero
Junio
Septiembre
Octubre
Noviembre
Diciembre

8

8
10

1

1

25
3

1
7

12
4
1

1
9
Z

10
75
12

Dlsliibución por meses.

gía1043. Ello se debe a que por su bajo peso
molecular filtran con facilidad a nivel del glcmé-
rulo. Una vez filtradas, se eliminan por la crina
sin que al parecer exista reabsorción tubular de
las mismas10. La excreción renal de toxinas, de
por sí importante, se intensifica considerable-
mente si mediante el adecuado aporte de líqui-
dos se Incrementa la diuresis11. La diuresis for-
zada no sólo aumenta la eliminación, sino que
disminuye el riesgo de nefrotoxicidad, al acele-
rar el tránsito de las toxinas, y al discurrir éstas
más diluidas.

En la intoxicación en el humano, la posible
persistencia de setas en el tubo digestivo y/o la
circulación enterohepática, mantienen niveles
detectables de amanitina en sangre hasta 36 ho-
ras postingestión, y excepcionalmente hasta las
48 horas14. Estos niveles son bajos, incluso en
el primer día de la evolución, Por el contrario,
en el mismo momento pueden hallarse concen-
traciones urinarias 100 o 150 veces mayores que
las registradas en sangre, persistiendo la excre-
ción urinaria de toxinas a niveles progresivamen-
te menores, pero detectables hasta las 72-96
horas11.

TABLA II
INTOXICACIONES POR SETAS HEPATOTÓXICAS (1982-1986).

ESPECIES RESPONSABLES

Especies 1982 1983 1984 1985 1986 Total

Amanita phalioides
Amanta yerna ? virosa ?
Lepiota brunneoincamata
Lepiota fulvella

Total de casos

7
3

14

4

6

6

40 70
3

11

1

85

I82 '
13,7
(13 '
(1,3

1100

%)
%
%)
%
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TABLA III
CONCENTRACIÓN DE AMATOXINAS EN ASPIRADOS GASTRODUODENALES

Hora Caso 1* Caso 2* Caso 3* Caso 4* Caso 5" Caso 6'" Caso 7** Caso 8" Caso 9'* Caso 10*

24
48
60
72
84
96

ND
33
ND
ND
ND
ND

ND
500
ND
ND
ND
ND

ND
657
ND
154
ND
ND •

ND
ND
12
ND
ND
ND

ND
ND
65
ND
20
ND

ND
ND
500
ND
ND
ND

ND
208
80
35

ND
13

ND
500
ND
ND
ND
ND

ND
393
ND
ND
ND
ND

48
ND
ND
ND
ND
ND

•Aspiración duodenal; "aspiración gástrica. ND: no determinado (no muestra). (Valores en ng/ml).

TABLA IV
TRATAMIENTO DE LA INTOXICACIÓN POR SETAS HEPATOTÓXICAS

7. Lavado intestinal, administración de carbón activado y laxantes
2. Aspiración duodenal o gástrica continua
3. Fluidoterapia intravenosa intensa
4. Diuresis forzada: 150/200 ml/h de orina. De ser posible, 400-500 ml/h el primer día
5. Quimioterapia intravenosa con

Penicilina G/sódica: 1 millón U/h
Silibinina: 750 mg/6 h
Ácido tióctico: 100-200 mg/6 h; en suero glucosado y protegido de la luz

6. Riguroso seguimiento: analítico, balance hídrico, constantes, presión venosa central
y diuresis

7. Bicarbonato, CIK, vitamina K, plasma fresco: según analítica
8. Plasmaféresis, hemodiálisis o hemoperfusión: en las primeras horas del ingreso

Penetración de las toxinas en las células

Las toxinas penetran en las células intesti-
nales en el momento de su absorción. Al ser las
primeras células expuestas, serán las que en pri-
mer lugar manifestarán la acción tóxica, median-
te un cuadro de intensas diarreas de tipo cole-
riforme, muchas veces acompañadas de náu-
seas y vómitos12.

Se ha probado, por otra parte, en experimen-
tos realizados con animales o con hígados ais-
lados, que las amanitinas penetran con facili-
dad y en forma rápida en el interior de las
células hepáticas6'15. Para ello utilizan un siste-
ma de transporte a través de la membrana, que
ha sido identificado recientemente por Kronke
et al16. El hígado debe ser, pues, considerado
como el órgano diana de las amatoxinas. Éstas
producen una afección hepatocelular de tal
magnitud que, de ser lo bastante grande la can-
tidad de setas ingerida y de no mediar el ade-
cuado tratamiento, se producirá una necrosis
hepática que puede conducir al fracaso hepa-
tocelular sobreagudo y a la muerte del pacien-
te en coma hepático17. En estos casos, por el

grave trastorno metabolico y biológico, sumado
a la repercusión de la hipovolemia y la deshi-
dratación de la fase coleriforme, suele presen-
tarse un fracaso renal combinado con el fraca-
so hepático, enmarcados ambos en un síndrome
de insuficiencia hepatorrenal. Ésta y la insufi-
ciencia prerrenal inicial son las únicas expresio-
nes de afección nefrológica, sin que exista una
nefropatía propiamente tóxica, es decir, que sea
atribuible directamente a la acción de las
toxinas10'12.

Sintomatología clínica

Clásicamente se consideran cuatro períodos
evolutivos en el cuadro clínico de la intoxicación
por Amanita phalloides:

1. Período de incubación. Es el período libre
de síntomas a partir de la ingestión de las se-
tas. En general suele ser superior a las 6 horas.
En nuestra experiencia ha sido en promedio de
13 horas, con valores extremos de 30 horas y
de 2 horas. Los valores más largos suelen co-
rresponder a casos más leves, si bien no pue-
de establecerse como norma general12.
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2. Fase intestinal o período coleriforme. Con-
siste en una gastroenteritis grave, caracterizada
por diarrea abundante e intensa, en general
acompañada por náuseas, vómitos y dolor ab-
dominal. La importante pérdida de líquidos y
electrólitos secundaria a este cuadro intestinal
provoca muy pronto una importante deshidrata-
ción, acompañada muchas veces de acidosis
metabólica. Como consecuencia es frecuente
que se instaure una oliguria. En este momento el
riñon responde siempre a la reposición de líqui-
dos y se logra sin problemas una buena diure-
sis10. No obstante, si este desequilibrio no es
oportunamente corregido puede, en el curso de
algunas horas, por la hipovolemia y la hipoperfu-
sión renal consiguiente, ser causa de una lesión
renal auténtica. Las medidas de rehidratación
adquieren así, en la fase coleriforme, un doble
sentido terapéutico: evitar la lesión renal y
facilitar la eliminación urinaria de las toxinas11.

En esta fase de la evolución la bioquímica he-
pática es normal y no se observan trastornos de
la coagulación. A la vista de esos resultados,
constituye un error el descartar que se trate de
un síndrome hepatotóxico: en estas primeras ho-
ras es cuando mayor utilidad tienen las medidas
encaminadas a expulsar las toxinas del organis-
mo, por ¡o que nunca debe demorarse un trata-
miento enérgico y adecuado a la espera de la
aparición de una afección hepatocelular. Cuan-
do se inicia el descenso del tiempo de protrom-
bina, la lesión hepática puede ser ya tan grave
que lleve al fallecimiento, pese a todas las medi-
das que se emprendan a partir de su detección.

3. Fase de mejoría aparente. Suele coincidir
con el segundo día tras la ingestión de las setas
(24-48 horas) y es en cierto modo artificial, ya
que se debe al tratamiento sintomático y al apor-
te de líquidos.

4. Fase de agresión visceral. Hacia el tercer
día de la evolución se presenta un súbito em-
peoramiento. Aparece subictericia, hepatome-
galia blanda y dolorosa, empeora el estado ge-
neral y en ocasiones se asocia una diátesis
hemorrágica. La analítica mostrará signos de
una intensa afección hepática con citólisis (hi-
perbilirrubinemia, elevación detransaminasas,
alargamiento del tiempo de Quick e hipogluce-
mia). En las formas más graves se llega a una
fase terminal con encefalopatía hepática, que
puede conducir a una grave coma y al falleci-
miento del paciente.

Hacia el quinto día de la evolución se inicia
un descenso de los valores enzimáticos, que si
se acompaña de una recuperación de la activi-
dad protrombínica indica el restablecimiento de

la función hepática. En este caso, se normaliza
la analítica tras unas semanas y los pacientes
se restablecen totalmente. En nuestra experien-
cia hemos efectuado un seguimiento, en mu-
chos casos hasta los seis meses e incluso el año,
sin observar secuelas. No obstante, la posibi-
lidad de una hepatitis crónica secundaria a esta
intoxicación ha sido obervada por otros auto-
res18'19 en algunos casos.

Por el contrario, una caída rápida de las en-
zimas con una disminución brusca de la hepa-
tomegalia, y valores persistentemente bajos del
tiempo de Quick, tiene un significado pronósti-
co desfavorable, ya que sugieren la existencia
de necrosis hepatocelular masiva.

Diagnóstico

El diagnóstico debe realizarse precozmente,
antes de la aparición de afección hepática. En
general, el cuadro clínico (diarreas, etc.) es su-
gestivo, en especial cuando el período de lateri-
cia tras la ingestión supera las seis horas.

El estudio de las setas o sus restos puede con-
tribuir a confirmar el diagnóstico. Debe tenerse
en cuenta, no obstante, que la ausencia de es-
pecímenes tóxicos en el material aportado por
la familia no descarta la posibilidad de inges-
tión de especies tóxicas.

El diagnóstico de confirmación, mediante el
estudio de la presencia de amatoxinas en orina
o aspirado digestivo, sería definitivo. Sin embar-
go, por el momento sólo hemos podido efec-
tuarlo retrospectivamente, mediante un radio-
inmunoanálisis20 (RÍA). No obstante, espera-
mos que próximamente existirá la posibilidad de
determinar amatoxinas en forma urgente me-
diante cromatografía líquida21, o con el uso de
una nueva técnica de RÍA, ya comercializada y
disponible en nuestro país22.

En cuanto al diagnóstico diferencial, en ge-
neral pocas veces se nos planteará otro proble-
ma que no sea el de discernir entre la intoxica-
ción por amatoxinas y otras intoxicaciones por
setas de menor gravedad, que cursan también
con un cuadro digestivo. En estos casos, el pe-
ríodo de latencia es más corto, y la intensidad
de los síntomas es en general menor23. Indu-
dablemente, en la fase coleriforme deberán des-
cartarse otras causas de gastroenteritis aguda
(infecciones y toxiinfecciones en general), mien-
tras que en la fase de afección visceral, el diag-
nóstico diferencial deberá establecerse con otras
causas de inflamación hepática aguda, especial-
mente otras intoxicaciones (paracetamol, tetra-
cloruro de carbono, fósforo).
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Fig. 3. Cantidades de amatoxinas eliminadas en 9 pacientes. Ordenada expresada en microgramos; en orina
de 24 horas (blanco); plasmaféresis (sombreado).

Tratamiento (tabla IV)

Fundamentalmente debe ir dirigido a dos ob-
jetivos: a) el restablecimiento del balance hidroe-
lectrolítico, y b) la desintoxicación del organismo,
evitando la absorción de las toxinas y buscan-
do la eliminación de las ya absorbidas. Podre-
mos sistematizar el tratamiento en cuatro aspec-
tos que vendrán a cubrir uno, otro o ambos
objetivos.

Tratamiento sintomático y de soporte

Se establecerá una fluidoterapia intensa y un
control analítico del equilibrio hidroelectrolítico
y acidobásico, los niveles de glucemia, la fun-
ción hepática, la función renal y la hemostasia.
Se monitorizarán adecuadamente las constan-
tes, la presión venosa central (PVC) y la diure-
sis (con sondaje vesical si es preciso).

Eliminación de las toxinas del tubo digestivo

El cuadro coleriforme suele producir un lava-
do natural del tubo digestivo, por lo que no es
conveniente inhibir farmacológicamente los vó-

mitos y las diarreas. Puede ser por el contrario,
adecuado el provocar un lavado intestinal total
mediante la perfusión por sonda de grandes
cantidades de líquidos24. La sonda será des-
pués utilizada para la aspiración continua del
tubo digestivo, y para administrar periódicamen-
te carbón activado. Éste se unirá no sólo a las
toxinas eliminadas por la bilis, sino a las que pro-
bablemente segregan las paredes del duodeno
y del yeyuno proximal6. La administración de
dosis repetidas de absorbentes por vía oral se
apoya en la experiencia de Berg et al, que ob-
servaron que podía incrementarse el aclaramien-
to total de fenobarbital mediante dosis repeti-
das de carbón activado25.

Eliminación de las toxinas del organismo

Existen dos vías naturales de eliminación que
deben ser utilizadas y/o potenciadas: la vía bi-
liar y la urinaria.

Eliminación biliar. Ya hemos indicado que la
colocación de una sonda a nivel duodenal (son-
da lastrada tipo Bartelheimer), o en su defecto
una sonda nasogástrica, permitirá la aspiración
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de importantes cantidades de toxinas (tabla III).
La administración de carbón activado, por otro
lado, completará el tratamiento yendo a unirse
a las toxinas que discurran por la luz intestinal,
procedentes de las circulaciones enterohepáti-
ca y enteroentérica.

Eliminación urinaria. La diuresis forzada cons-
tituye un método muy eficaz de elimina-
ción10'11'26. Para obtener una diuresis intensa
deberá efectuarse un aporte muy grande de lí-
quidos. Con el riguroso seguimiento del balan-
ce hidrico, de la PVC y de la diuresis puede lo-
grarse la eliminación de grandes cantidades de
toxinas en forma segura. De ser preciso se apo-
yará la función renal con diuréticos.

Métodos de depuración extrarrenal. En los ca-
sos que presumamos más graves, y siempre
dentro de las primeras 36-49 horas, deberá aso-
ciarse a la diuresis un método extrarrenal de
depuración: plasmaféresis, hemodiálisis o he-
moperfusión26. De acuerdo con nuestra expe-
riencia27, la diuresis forzada constituye el mé-
todo de elección para la eliminación de toxinas
(fig. 3).

Quimioterapia

Se han utilizado numerosos fármacos como
complemento terapéutico.

Penicilina. Su eficacia a nivel clínico y experi-
mental parece fuera de duda26. Actúa por in-
hibición farmacológica de la circulación entero-
hepática de las toxinas por un mecanismo no
conocido9. Debe administrarse siempre, excep-
to en los casos de alergia probada a la misma.

Silibinina. Es el isómero hidrosoluble de los
tres que constituyen la silimarina29, producto
natural obtenido a partir del cardo Sylibum ma-
ríanum (L. Gaertn). Como la penicilina, inhibe
el circuito enterohepático de las toxinas9, pero
a diferencia de aquélla, se conoce hoy día que
actúa por inhibición del sistema de transporte
de las toxinas en la membrana del hepatoci-
to16. Además, estimula la síntesis de RNA, por
lo que se comporta como antagonista de las
mismas30. En sus revisiones recientes del tema,
tanto Floersheim31 como Parish et al32 conside-
ran que el uso de penicilina y silibinina consti-
tuye la quimioterapia de elección. Hruby, por su
parte, ha efectuado un estudio multicéntrico
que ha incluido 220 casos de intoxicación en
hospitales de Alemania, Francia, Suiza y Aus-
tria, entre 1979 y 1982. Los pacientes fueron
tratados con silibinina y la mortalidad global fue
de tan sólo el 9,5 %33. Por todo ello, creemos
que este fármaco debe ser incluido en el proto-

colo de tratamiento de estas intoxicaciones. Para
conseguirlo, lo mismo que el ácido tióctico, del
que hablaremos a continuación, debe recurrirse
a los servicios de medicamentos extranjeros. En
efecto, la silibinina para administración intravenosa
está comercializada como sal disódica del éster
succínico en diversos países de Europa (Austria
y Alemania entre otros), pero no en España.

Ácido tióctico. Este fármaco (ácido alfalipoi-
co o ditiooctanoico) fue utilizado por vez prime-
ra por el japonés Nakai en un paciente con he-
patitis tóxica34. Este fármaco es una coenzima
activo en la decarboxilación de los cetoácidos
y en la oxidación del ácido pirúvico en el ciclo
de Krebs. Utilizado por vez primera en intoxi-
caciones por setas en Checoslovaquia35, exis-
te una abundante experiencia con su uso12. No
obstante no haberse probado en forma conclu-
yente su eficacia, creemos que debe mantener-
se en el protocolo de tratamiento. Nosotros lo
hemos utilizado en más de 70 pacientes con
una favorable impresión (datos no publicados).

Insulina y hormona de crecimiento. Su utili-
zación para intensificar la regeneración hepáti-
ca está siendo experimentada por el grupo del
Prof. Socha, de Varsovia (comunicación perso-
nal). Por el momento debe considerarse en fase
de investigación clínica.

Pronóstico y mortalidad

Dada la potencial gravedad de estas intoxica-
ciones, sería imprudente intentar identificar su-
jetos de bajo riesgo. No obstante, puede ser útil
establecer al ingreso de un paciente un pronós-
tico basado en los siguientes puntos: a) canti-
dad de setas ingeridas; b) período de incuba-
ción (es especialmente largo en los casos más
leves); c) tiempo transcurrido entre la ingestión
y la llegada al hospital, y d) concentración uri-
naria de toxinas al ingreso.

Ya en la fase de agresión visceral, el paráme-
tro más importante para el pronóstico evolutivo
de la hepatopatía es el nivel de actividad pro-
trombínica o tiempo de Quick. El descenso mar-
cado del mismo (valores inferiores al 10 %) se
asocia a gran mortalidad. Igual sentido tiene el
inicio precoz de la coagulopatía (al final del pri-
mer día o en las primeras horas del segundo).

En cuanto a la mortalidad, que alcanzaba ci-
fras del orden del 30 % en la primera mitad de
este siglo36, ha descendido paulatinamente con
la aplicación de tratamientos cada vez más ade-
cuados. En efecto, en 1982 Floersheim et al37

publican una serie de 205 casos, con una mor-
talidad del 22,4 %.
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Poco después, Hruby33 obtiene en el estudio
multicéntrico que antes hemos señalado, una
mortalidad global del 9,5 %. Finalmente, en Ca-
talunya ha descendido esa cifra a menos del
6 %, al haber fallecido sólo cinco de las 85 per-
sonas intoxicadas desde 1982 hasta la actua-
lidad.

En definitiva, es muy importante establecer
precozmente el diagnóstico y proceder de inme-
diato al ingreso de estos pacientes para realizar
el tratamiento adecuado. Obrando así, incluso
en los casos en que la intoxicación sólo se sos-
peche, lograremos mantener y hasta mejorar
esos resultados.
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DISCUSIÓN

L. MARRUECOS: Me ha llamado la atención su co-
mentario de que mientras algunas técnicas de
depuración activa como la hernoperfusión o
la plasmaféresis no estarían indicadas debi-
do al gran volumen de distribución del tóxico,
sí podría ser útil la diuresis forzada, que en rea-
lidad actúa sobre el mismo comparimiento
que la hemoperfusión o la plasmaféresis. No
acabo de comprender muy bien por qué es-
tas modalidades de depurador merecen dis-
tinta consideración.

J. PIQUERAS: Particularmente opino que cuando
está indicada la diuresis forzada también lo
puede estar la hemoperfusión, aunque a di-
ferencia de ésta la diuresis forzada puede pro-
longarse sin ningún problema durante muchas
horas. Otro de los problemas actuales es que
no se dispone de una técnica adecuada para
determinar los niveles hemáticos en el pacien-
te intoxicado. Debemos basarnos en las con-
centraciones urinarias.

J. DESOLA: Quisiera preguntarle su opinión sobre
los trabajos aparecidos en ios últimos años
acerca del tratamiento de las Intoxicaciones
por Amanita phalloides con oxigenoterapia h¡-
perbárica. Concretamente, en un análisis re-
trospectivo de la eficacia de las distintas mo-
dalidades terapéuticas en una serie de más
de 200 pacientes, los autores llegan a la con-
clusión de que el único tratam ento eficaz es
la penicilina, mientras que la oxigenoterapia
hiperbánca aparece en segundo lugar. Me in-
teresarla conocer su opinión al respecto.

J. PIQUERAS: Efectivamente., conozco este análi-
sis multlcéntrlco retrospectivo, que a mi juicio
presenta graves limitaciones, puesto que mu-
chos de los factores capaces de influir en ¡a
evolución de los pacientes no pudieron con-

trolarse. Entre otros, por ejemplo, asocian la
diuresis forzada con una mayor mortalidad,
pero ocurre que en muchos hospitales, al in-
gresar un paciente deshidratado se pautan 12
I intravenosos por una parte y una diuresis de
450 ml/h durante 24 h por otra y después no
consta que se haya hecho diuresis forzada, o
no se informa así. Otro ejemplo es el ácido tióc-
tico. Aunque en mi opinión no es un agente
eficaz, lo cierto es que en algunos países era
difícil de conseguir, por lo que solía reservar-
se para aquellos casos de especial gravedad
con aumento de las transaminasas y disminu-
ción del tiempo de protrombina. Es decir, no
puede afirmarse que el ácido tióctico se aso-
clara a mayor mortalidad, puesto que su uso
se restringía a los casos más graves, con el ine-
vitable sesgo que ello supone. No obstante,
este estudio tiene gran Interés y es posible que
los pacientes en situación de shock hipovolé-
mico o hipoperfusión hística se beneficien de
la oxigenoterapia hlperbárlca por un mecanis-
mo inespecífico.

P. MUNNÉ: Creo que la respuesta clarifica la pre-
gunta. Quería nacerle una pregunta al Dr. Pi-
queras: ¿cómo explica que la penicilina, que
teóricamente actúa desplazando a la amani-
tina de su punto de unión con la albúmina,
sea beneficiosa en el tratamiento de la intoxi-
cación por Amanita phalloides, a menos que
considere que ello facilita un mayor aclara-
miento renal?

J. PIQUERAS: El único patrón experimental sufi-
cientemente ensayado es el modelo de híga-
do de rata perfundido, donde la penicilina in-
ri be la secreción biliar de toxinas, es decir,
Interrumpe farmacológicamente el circuito en-
terohepático.



BASES DEL TRATAMIENTO
DE LAS INIOXICAC.ONES AGUDAS

S, ERILL: En la proteínas de la superficie de la
membrana celular del hepatocito existen pun-
tos de fijación parecidos, aunque no idénticos
a los de la albúmina, y aunque es un tema que
no está del todo resuelto se sostiene que la
captación por el hepatocito de distintas subs-
tancias, toxinas, fármacos, etc., puede depen-
der de la capacidad de reconocimiento de las
proteínas por estas substancias. Si la penicili-
na actuará compitiendo con estos loci, no en
la albúmina sino en la superficie del hepato-
cito, ésta podría ser una explicación.

P. MUNNÉ: En relación con los sistemas de de-
puración de amanitinas la gran controversia
está entre plasmaféresis sola o plasmaféresis
más diuresis forzada. Realmente las cifras de
aclaramiento por diuresis forzada parece que
son mucho mayores que las obtenidas por
plasmaféresis. Lo que me extraña es que sien-
do tan espectaculares estos resultados no exis-
ta una unanimidad en el tratamiento con diu-
resis. La situación sería distinta en los casos
de intoxicación grave, donde posiblemente no
exista ninguna discrepancia en utilizar las dos
técnicas.

S. ERILL: Quisiera hacer un comentario referido
a la anterior presentación del Dr. Bigorra. En
la lista de tóxicos en los que se demostraba

experimentalmente que la ausencia de calcio
del medio extracelular tenía efectos protecto-
res, se encontraba la faloidina. La deprivación
del calcio del medio extracelular era un méto-
do extraordinariamente eficaz, se conseguía
un 100 % de supervivencia de estos hepato-
citos, y por lo tanto creo que es obligado que
se realicen estudios sobre la utilización de an-
tagonistas del calcio en este tipo de intoxica-
ciones. Me consta que hasta el momento ac-
tual no se ha realizado ningún tipo de estudio
experimental. Otro aspecto al que quería re-
ferirme es que se ha hablado repetidamente
del problema que representan los vómitos en
la administración continuada de carbón acti-
vado. Evidentemente, éste debe ser un vómi-
to de origen local, no cabe involucrar quimio-
rreceptores. Cabe preguntarse si la adminis-
tración de pequeñas cantidades de atropina
en estas circunstancias no sería capaz de pre-
venir el vómito, en tanto que la atropina su-
prime experimentalmente vómitos por estimu-
lación local. Por supuesto, hay algunos tipos
de intoxicaciones en los que la administración
de atropina estaría del todo contraindicada,
pero habría otros en que sería indiferente, y
aun otros, por ejemplo en el caso de la digo-
xina, en que podría representar una ventaja.
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