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PROLEG

Catalunya és terra de bolets, i com a tal cada any es
produeixen intoxicacions pel seu consum. La paraula
micetisme fa referéncia als efectes perjudicials de la
ingesta de substancies toxiques presents en els bolets.
El desconeixement i la confusi6 amb espécies
comestibles d'aspecte semblant, son les causes més
frequents d'aquests enverinaments.

Cada tardor acudeixen pacients als nostres serveis
d'urgéncies amb la sospita d'haver-se intoxicat pel
consum d'algun bolet. Tot i que la majoria
d'intoxicacions soén lleus, algunes d'elles poden arribar a
sermortals.

Donat que es tracta d'una patologia poc frequent, la
realitzacié d'assajos clinics per avaluar els diferents
tractaments no seria ética, i actualment els protocols es
basen majoritariament en experiéncies amb models
animals iamb séries de casos.

Des del Grup de Treball de Toxicologia de la Societat
Catalana de Medicina d'Urgencies i Emergéncies
(SoCMUETox), es va objectivar la necessitat d'agrupar
els coneixements actuals en relaci6 a aquestes
patologies.

Arrel d'aquesta necessitat, a I'octubre del 2017 es va
celebrar la primera jornada monografica en toxicologia
de la Societat Catalana de Medicina d'Urgéncies i
Emergéncies, amb el nom de Intoxicacions per bolets:
actualitzacio, diagnostic i conducta a seguir.

La guia actual és un recull de l'evidéncia actual i de les
conclusions d'aquella jornada, i vol ser una eina de
consulta agil i practica per tots els professionals que
treballen en l'entorn de la medicina d'urgéncies i
emergencies.

NTRODUCCIO
Les intoxicacions per bolets més freqlients sén les que
causen clinica gastrointestinal, i habitualment

reverteixen poca gravetat i sén auto limitades, perd en
alguns casos poden ser greus, i fins i tot mortals.

Davant un pacient que consulta a urgéncies amb la
sospita d'intoxicacié per bolets, és imprescindible fer
una bona historia clinica, que inclogui els items de la
taula 1. Aquesta historia, conjuntament amb la clinica
del pacient, ens ajudara a identificar davant de quin
tipus d'intoxicacio estem, i podrem establir un pla de
tractamentipronostic.

On I'ha recollit?

Nom del bolet?

Coneix I'especie?

Es capag d'identificar-la?'
Conserva restes del bolet?

Ha menjat un sol tipus de bolet o més d’un?
Quina quantitat n’ha consumit?

A quina hora s’ho ha menjat?

Ha fet més d’un apat?

Algl més n’ha menjat? Presenta simptomes?

A quina hora han comencgat els simptomes?
Temps transcorregut entre la ingesta i la clinica?
Quina evolucié ha tingut la clinica?

Ha consultat abans al metge?

Ha pres o ha rebut algun tractament abans?

Taula |. Historia clinica del pacient intoxicat per bolets
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'L's de les noves tecnologies, en forma d'aplicacions mobils o
pagines web amb imatges de bolets, pot ajudar a la identificacio de
I'especie implicada.

’Es pot contactar amb el micoleg de referencia per tal d'identificar
I'espécie implicada a través de les restes del bolet. Aquest procés
no ha de retardar mai l'inici del tractament.

Tradicionalment, les intoxicacions per bolets s'han
classificat segons el periode de laténcia en l'inici de la
clinica, tali com podem veure alataula 2.

L'aplicacié d'aquesta classificacio ha de tenir en compte
dos possibles errors:

O Que el pacient hagi consumit més d'una espécie de
bolet toxic, i la de periode de laténcia curt emmascari a
la de periode de latencia llarg.

O Que el pacient hagi fet una doble ingesta (p.e. dinar i
sopar) i que només refereixila darrera.

Per evitar aquests errors, una bona anamnesi sera clau.

LATENCIA CURTA LATENCIA LLARGA

Sindrome gastrointestinal Sindrome nefrotoxica

Sindrome hepatotoxica
pur

Sindrome neurologica Sindrome convulsiva o Sindrome rabdomiolitica

central giromitrinica

Sindrome muscarinica o
colinergica

Sindrome disulfiram-like o
copriniana

Sindrome al {ucinogena

Sindrome hemolitica-
urémica

Sindrome pneumonica

Taula 2. Classificacié_de les intoxicacions segons periode de laténcia.

INTOXICACIONS AMB PERIODE DE LATENCIA
CURT

La clinica s'inicia abans de les 6 hores post ingesta,
habitualment entre els 30 minuts i les tres hores. Solen
ser enverinaments lleus que es resolen en poques
hores, i pocs pacients requereixen ingrés hospitalari. La
seva importancia recau en que representen la majoria
d'intoxicacions per bolets, al voltant del 75% dels casos.
El diagnostic és clinic, les toxines responsables
d'aquestes sindromes no s'analitzen en la practica
clinica. En cas d'ingesta de més d'un tipus de bolet, i que
algun d'ells pugui confondre's amb aquells que
provoquen intoxicacions amb periode de laténcia llarg,
es podria demanar una determinacié d'amanitines en
orina al Laboratori de Toxicologia de I'Hospital Clinic de
Barcelona.

Generalment no tenen un tractament especific.
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SINDROME GASTROINTESTINAL

També anomenada sindrome resinoide o digestiva.

Es la causa més freqlient d'intoxicacio per bolets. Les
especies implicades contenen substancies irritants pel
tub digestiu que no s'absorbeixen.

Bolet implicat: Entoloma sinuatum, Tricholoma
pardinum, Omphalotus olearius, Boletus satanas...
Laténcia: entre 15 minuts i 4 hores post-ingesta.
Clinica: dolor abdominal, vomits i diarrees que
s'autolimiten a les 24 hores. Poden presentar signes de
deshidratacié lleu (nens i ancians) i rarament hepatitis
lleu.

Diagnéstic: clinic.

Tractament:

O Suport: simptomatic en forma d'antiemétics i
reposicié hidro-electrolitica, sempre que es pugui via
oral.

(0 Descontaminacié digestiva: El carbd activat esta
contraindicat, ja que les substancies toxiques no
s'absorbeixen.

SINDROME NEUROLOGICA CENTRAL

També anomenat sindrome anticolinérgic,
glutaminérgic o intoxicacio perisoxazolics.

Simula un quadre anticolinérgic, ja que les especies
implicades contenen muscinol (agonista GABA) i acid
iboténic (derivat triptaminérgic).

Bolet implicat: Amanita muscaria, Amanita pantherina
i Amanita gemmata.

Laténcia: entre 30 minuts i 3 hores post-ingesta.
Clinica:

O Gastro-intestinal en forma de nausees, vomits i
diarrealleu.

O Neurologica: similar a una borratxera, amb
al-lucinacions visuals, euforia, agitacié i disartria,
midriasi i taquicardia. A les hores s'inicia somnoléncia.
En nens s'han descrit convulsions, hiperrefléxia i
mioclonies. La clinica cedeix espontaniament.
Diagnostic: clinic.

Tractament:

0 Suport: monitoritzaci® hemodinamica i reposicio
hidro-electrolitica si precisa.

0 Descontaminacié digestiva: dosi Unica de carbo
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues
hores post-ingesta.

O Agitaciéo i convulsions: sedacié amb
benzodiazepines.

[0 No s'aconsella l'Us de fisostigmina.

Pronostic: semblaria que les intoxicacions causades
per Amanita pantherina reverteixen major gravetat i
pitjor pronostic que la resta.

SINDROME MUSCARINICA
També anomenada sindrome colinérgica, mico
atropinica o diaforética.

Bolet implicat: Clitocybe sp. (C. rivulosa, C.
phyllophila...), Inocybe sp. (I. geophylla, I. rimosa...)
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Laténcia: entre 15 minutsi 2 hores post-ingesta.
Clinica:

O Clinica parasimpatica: nausees, vomits, diarrea,
sialorrea, dolor abdominal, rinorrea, broncorrea,
diaforesi, miosi, alteracié de la visié llunyana,
bradicardia, hipotensi6 i xoc. S'autolimita en poques
hores.

O Algunes especies (Armillaria mellea) poden produir
una sindrome muscarinica tardana que s'inicia després
deles 6 hores post-ingesta.

Diagnéostic: clinic.

Tractament:

O Suport: monitoritzaci6 hemodinamica i reposicio
hidro-electrolitica intensiva.

0 Descontaminacié digestiva: dosi unica de carbo
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues
hores post-ingesta.

O Clinica anticolinérgica: ATROPINA 1-2 mg iv rapida
(infusio directa o diluidaen 10 ml de SF).

- Si no s'aconsegueix revertir la clinica, pot repetir-se i
doblar la dosi cada 5-10 minuts (maxim 20 mg/hora) o
iniciar una infusié continua a 0'02-0'05 mg/kg/hora fins
aconseguir l'atropinitzacié o la reversié de la
simptomatologia muscarinica.

- Caldra suspendre el tractament en cas d'intoxicacio
atropinica (deliri, al-lucinacions, hipertérmia,
taquicardia>120 bpm....)

SINDROME DISULFIRAM-LIKE

També anomenada sindrome acetaldehid, pseudo-
antabus o coprinica.

Combinats amb etanol inhibeixen I'aldehid
deshidrogenada provocant I'efecte antabus.

Bolet implicat: Coprinus sp. (C. atramentarius, C.
micaceus), Clitocybe clavipes.

Laténcia: entre 30 i 60 minuts post-ingesta d'etanol, si
s'han menjatbolets els 5 dies previs.

Clinica: depén del temps que hagi passat entre la
ingesta dels bolets i de I'etanol, i de la quantitat ingerida
d'ambdds. La clinica s'autolimita en menys de 6 hores.

0 Vasodilatacié periferica: cefalea, rubor facial i
cervical.

O Vertigen, vomits, cefalea, visié borrosa, hipotensio i
taquicardia.

Diagnostic: clinic.

Tractament:

0 Suport: monitoritzacié hemodinamica, antiemétics i
reposicido hidroelectrolitica si precisa. Podria ser
necessaria I'administracio de drogues vasoactives si no
es resol la hipotensié amb sérums.

[0 Descontaminacio digestiva: no esta indicada.

0 En cas de xoc refractari podria plantejar-se
I'administracio de fomepizol.

O Taquicardia: es podria plantejar administrar b-
blocants.

O A lalta, caldra recomanar l'abstinéncia d'alcohol
durantun minim de tres dies.
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SINDROME AL-LUCINOGENA

Normalment es consumeixen bolets frescos o
dessecats que contenen psilocibina, amb finalitats
recreatives.

Bolet implicat: Psilocybe sp., Panaeolus sp. |
Gymonophilus sp.

Laténcia: entre 15 minutsi 2 hores post-ingesta.
Clinica:

0 Gastro-intestinal: nausees, vomitsi diarrea.

O Neurologica: vertigen, cefalea, midriasi, euforia,
al-lucinacions visuals, tactils i auditives, crisis de panici
agressivitat. En nens s'han descrit convulsions.
Diagnostic: clinic.

Tractament:

O Agitacio: benzodiazepines.

0 Descontaminacié digestiva: dosi unica de carbd
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues
hores post-ingesta.

SINDROME HEMOLITICA-UREMICA

També anomenada sindrome immunohemolitica o
paxil-lica.

La intoxicacié es produeix pel consum dels bolets poc
cuits, o quan en la seva preparacié no s'ha rebutjat
l'aigua de coccio, ja que les toxines sén termolabils,
volatils i hidrosolubles.

La clinica esta desencadenada per la involutina a través
d'un mecanisme immunologic, ja que es tracta d'un
antigen proteic.

Bolet implicat: Paxillus involutus, Helvella lacunosa.
Laténcia: entre 15 minutsi 2 hores post-ingesta.
Clinica:

[ Gastrointestinal: dolor abdominal, vomits i diarrees.

0 Hemolitica: anémia hemolitica auto-immune,
pal-lidesa, ictericiai coluria.

0 Renal: Oliguria, dolor lumbar, hipotensié i
insuficiencia renal aguda.

Diagnéostic: clinic.

Tractament:

0 Suport: monitoritzaci6 hemodinamica i reposicio
hidroelectrolitica intensiva. Valorar la necessitat
d'hemofiltracio.

0 Descontaminacié digestiva: dosi Unica de carbo
activat (25 gr) si el pacient consulta abans de les dues
hores post-ingesta.

O En cas de presentar anémia hemolitica:
PREDNISONA 1-1'5 mg/kg.

SINDROME PNEUMONICA
Més que una intoxicacio, es tracta d'una al-lérgia
ocasionada per lainhalacié reiterada d'espores.

Bolet implicat: Licoperdon sp.

Clinica:

O Inicial: nausees, vomits i naso-faringitis.

0 Retardada: pneumonitis inflamatdria o
licoperdonosis. Pot evolucionar a infiltrats reticulo-
nodulillars i insuficiéncia respiratoria.

Diagnostic: clinic. Radiografia de torax.

Protocol bolets

Tractament:

O Corticoides inhalats.

0 Pot ser necessari el tractament antifungic amb
Amfotericina B.

INTOXICACIONS AMB PERIODE DE LATENCIA
LLARG

La clinica s'inicia de forma tardana, després de les 6
hores post ingesta. Solen ser enverinaments greus i
potencialment mortals. En cas d'ingesta de més d'un
tipus d'espécies toxiques, pot presentar-se clinica
abans deles 6 hores.

SINDROME HEPATOTOXICA

També anomenada sindrome fal-loidina, ciclopeptidica
o amanitinica.

Es responsable del 90% de les intoxicacions per bolets
mortals.

L'enverinament es produeix per amatoxines (hepato
toxines que produeixen interrupcié de la sintesi
intracel-lular de proteines resultant en apoptosi) de facil
absorcio intestinal, que s'eliminen per l'orina i una petita
quantitat per la bilis, produint-se una recirculacio entero-
hepatica.

La toxicitat només es produeix amb la ingesta via oral, i
les toxines son resistents a la coccid, congelacio i
dessecacio. La dosiletal estimada és de 0'1 mg/kg.

Bolet implicat: Amanita phalloides, Amanita verna,
Amanita virosa, Galerina marginata, Lepiota
brunneoincarnata...

Laténcia: entre 6i 12 hores post-ingesta.

Clinica: segueix una cronologia caracteristica:

O Laténcia: 6-12 hores. Periode asimptomatic.

0 Fase intestinal o coleriforme: 6-24 hores post-ingesta:
- Dolor abdominal, nausees, vomits, diarrees
coleriformes ifebricula.

- Deshidratacio, acidosi metabolicai oliguria.

- No presenta alteracions del perfil hepatic ni de la
coagulacié. Podem observar una insuficiéncia renal
pre-renal.

O Fase de millora aparent: 24-36 hores post-ingesta.
Sobretot si s'ha administrat un tractament de
rehidratacio.

- Podria presentar una elevacio de les transaminases a
I'analitica (ALT, AST).

O Fase visceral: a partir de les 36 hores post-ingesta es
produeix una fallida hepatica fulminant i un fracas
multiorganic.

- 36-48 hores: empitjorament de I'estat general,
subictericia, citolisi hepatica (transaminases >1000
UI/L; citolisis>colestasi) i descens de I'index de
protrombina.

- 48-72 hores: hepatitis aguda greu. Hiperbilirubinémia,
hipoglucémia, coagulopatia.

- 3-5 dies post-ingesta: transaminases > 10000 UI/L,
colostasis, encefalopatia, sindrome hepato-renal.
Empitjorament de la coagulopatia amb diatesi
hemorragica.

- 6-7 dies post-ingesta: progressié de I'encefalopatia
fins al coma, edema cerebral amb hipertensio
intracranial, hipoglucémies repetides, hiperamoniémia,
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inestabilitat hemodinamica, anuria, xoc refractari,
coagulacio intravascular disseminadai mort.

El pas d'una fase a la seglient depen del tipus de bolet,
la dosi ingerida i la precocitat del tractament. Els
pacients poden quedar-se en una de les fases i des
d'aqui fer una recuperacio ad integrum en dues o tres
setmanes. La majoria de malalts que sobreviuen no
tindran sequeles.

Diagnostic: és indispensable fer una bona anamnesi, i
intentar que el pacient reconegui l'espécie ingerida.
Seria convenient fer una identificacié a partir de les
restes del bolet, amb I'ajuda d'un micodleg, perd en cap
cas aquesta identificaci6 ha de retardar l'inici del
tractament.

O Analitica general amb hemograma, glucosa,
electrolits, perfil hepatic, coagulacioé i funcié renal. En
cas de confirmar la intoxicacio, caldra repetir-la cada 12
hores.

O Equilibri acid-base, lactat, amoni, LDHiilipasa.

O Tirad'orina.

0 Quantificacié d'amatoxines en orina per técnica
d'immunoanalisi. Presenta pocs falsos negatius, perd
perd fiabilitat a les 48 hores de la ingesta, si el pacient
presenta insuficiéncia renal o esta en fase poliurica.
Aquesta tecnica permet fer una estimacié pronostica
(veure taula 4) Es recollira una mostra d'orina del
pacient que s'enviara, previ contacte telefonic, al
Laboratori de Toxicologia de ['Hospital Clinic de
Barcelona. Una amatoxina positiva justifica sempre
l'inici o continuacié del tractament. Una amatoxina
negativa s'ha d'interpretar en el context clinic i analitic
del pacient per poder prendre decisions. No cal repetirla
determinacié d'amatoxines, ja que es negativitzen a les
48-72 hores.

Tractament: davant un pacient simptomatic, amb una
alta sospita d'intoxicacié per bolets hepatotoxics, cal
iniciar el tractament encara que no tinguem la
confirmacié diagnostica. En els pacients asimptomatics,
podem esperar a iniciar el tractament a tenir la
confirmacié analitica.

El tractament es podra suspendre a partir del tercer dia
sino es presenten signes d'hepatotoxicitat.

S'aconsella l'ingrés d'aquests pacients en una unitat
amb capacitat de monitoritzacié (semicritics o unitat de
cures intensives).

Un correcte tractament, efectuant una reposicié hidro-
electrolitica intensiva, administrant dosis repetides de
carb6 activat i fent un tractament de suport a
I'nepatotoxicitat, aconsegueix disminuir la mortalitat
d'aquest tipus d'intoxicacions per sota del 10%.

O Suport:

- Sérums cristal-loides iv. Poden necessitar-se fins a 4-6
litres en la fase inicial. Cal controlar la volemia i la
ditresi.

- Correccid de la hipoglucémiaila hipocaliemia.

- Control pH i correccié de l'acidosi metabolica amb
bicarbonat si pH<7,20.

- Vitamina K (fitomenadiona) 20 mg/24 hores iv.

- Inhibidor de la bomba de protons (Omeprazol 40 mg/24
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horesiv.)

- Lactulosa en cas d'encefalopatia hepatica.

O Descontaminacio digestiva:

- Col-locacié de sonda nasogastrica o idealment naso-
duodenal amb aspiracié intermitent, ja que hi ha una
important eliminacié d'amatoxines per la via biliar que
poden serreabsorbides.

- Carb¢ activat iniciar el més aviat possible, fins i tot en
pacients asimptomatics i fins a les 72 hores post
ingesta. S'aconsella administrar-lo per sonda
nasogastrica amb una primera dosi de 50 gr. Ales dues
hores es realitzara una aspiracié del contingut gastric i
s'administrara una nova doside 25 gr.

El procés es repetira cada 3 hores. Es podrien arribar a
administrar dosis repetides fins a 72 hores després del
consum, ja que les amanitines tenen circulacié entero-
hepatica. La dosi de carb6 estara limitada per la
tolerancia del pacient. En cas de vomits s'aconsella
administrar ondansetron 0.15 mg/kg, disminuir la dosi i
administrar-les més freqientment o mitjancant infusié
continua per sonda nasogastrica. L'administracié de
carbo estara contraindicada en pacients amb ili paralitic,
perforacié o obstruccio intestinal, o en pacients amb
disminucié del nivell de consciéncia que no tinguin
assegurada la via aéria. Només si el pacient no presenta
diarrees, caldra associar un catartic (30 gr de sulfat
sodic en 120 ml d'aigua; pot barrejar-se amb el carbo).

O Inhibidors de la recaptacié6 d'amatoxines:
SILIBININA.

- Inhibeix la recaptacié d'amatoxines per I'hepatocit,
estimulant l'efecte de la RNA polimerasa, fent efecte
antioxidant i augmentant I'excrecioé de I'amatoxina a la
bilis. S'ha objectivat que redueix la mortalitat si s'inicia
dins les primeres 24 hores després del consum del
bolet.

- Dosiinicial: 5mg/Kg en 500 ml de SG 5% a passar en 2
hores.

- Dosis consecutives: 5 mg/Kg a passaren 2 hores, cada
6 hores, durant 6 dies o fins a la millora clinica del
pacient.

- En cas de no disposar de Silibinina, es pot sol-licitar un
préstec através de www.redantidotos.org

- No s'aconsella I'is de PENICIL-LINA G si tenim
possibilitat d'administrar Silibinina. La penicil-lina té un
efecte recaptador d'amatoxines menys especific que la
Silibinina, i la seva administracié pot presentar més
efectes adversos. El tractament combinat amb els dos
farmacs no ofereix beneficis.

O Terapia antioxidant: les amatoxines produeixen una
peroxidacié lipidica i contribueixen a la inestabilitat de la
membrana cel-lular i a la mort de la cél-lula. S'aconsella
I'inici de la N-acetilcisteina quan tinguem confirmacié de
la intoxicacio per amatoxines i el pacient presenti signes
d'hepatotoxicitat.

- N-ACETILCISTEINA: la dosi és la mateixa que usem
en laintoxicacio per paracetamol.

O Dosi inicial: 150 mg/kg en 250 ml de SG 5% iv a
passar en 60 minuts.

O Segona dosi: 50 mg/kg en 500 ml de SG 5% iv a
passaren4 hores.

O Tercera dosi: 100 mg/kg en 1000 ml de SG 5% iv a
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passaren 16 hores.

- Si existeix dany hepatic progressiu, valorar continuar
amb dosis de 150 mg/kg/24 hores fins a millora clinica o
transplantament hepatic.

- Es important saber que la N-Acetilcisteina pot fer
disminuir I'index de protrombina entre un 10 i un 20 %,
sense significacio patologica.

- S'han suggerit altres tractaments antioxidants que
podrien tenir beneficis en la intoxicacié per amatoxines.
Només s'han provat en models animals, perd donat els
pocs efectes secundaris que presenten, s'aconsellaria
el seu Us combinat amb els tractament que hem
comentat préeviament:

0 Cimetidina 300 mg iv cada 8 hores fins a millora
clinica.

0 Vitamina C 3 griv cada 24 hores fins a millora clinica.
O Augment de I'eliminacié d'amatoxines: un cop s'hagi
normalitzatla volémia.

- Dilresi forgada neutra fins a 72-96 hores post-ingesta.
Caldra ajustar el tipus de fluid i la velocitat a I'equilibri
hidré electrolitic, I'estat hemodinamic, la tolerancia
cardio-respiratoriaila ditiresi del pacient.

- Un exemple de pauta podria ser: SG 5% 500 ml + 10
mEq CIK cada 4 hores + SF 500 ml + 10 mEq CIK cada 8
hores.

- Les técniques de depuracié extra renal (hemodialisi i
hemoperfusid) estarien indicades en casos
d'insuficiéncia renal greu.

0 Suportalainsuficiéncia hepato-cel-lular aguda greu.
- Ingrés a Unitat de Critics: pacients en fase d'afectacié
visceral.

- Trasplantament hepatic ortotropic urgent: caldra
derivar al pacient a un centre amb capacitat de
trasplantament hepatic si no existeix millora clinica al
quart dia post-ingesta, o, depenent de I'estat clinic del
pacient, abans (Veure Taula 3).

Encefalopatia hepatica grau lll o IV
Clichy Factor V<20% i edat <30 anys
Factor V<30% i edat >30 anys

Periode d’incubacié < 8 hores

Escudié index de protrombina <10%

index de protrombina <25% i

Ganzert Creatinina >106 umol/L

Taula 3. Criteris per transplantament hepatic urgent segons diversos autors.

Pronostic: els nens presenten pitjor pronostic,
probablement perqué ingereixen una major quantitat de
toxines per pes. Les amatoxines no travessen la barrera
placentaria, pel que no existeix toxicitat pel fetus en el
cas de pacients embarassades. S'han descrit alguns
factors determinants d'hepato-toxicitat i mortalitat:

0 Factors pronostics d'hepato-toxicitat:

- Insuficiéncia renal a I'ingrés (Creatinina >1,2 mg/dl)
-Amatoxines > 50 ng/mL.

O Factor pronostic de mortalitat:

- index de protrombina < 30% a les 48 hores post-
ingesta.
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- Bilirubina > 5 mg/dL a partirde les 72 hores.

CONCENTRACIO D’AMATOXINES EN ORINA GRAVETAT

<3 ng/ml orina 24-48 h Ingesta lleu o no ingesta

3-15 ng/ml orina <24 h,
0 3-10 ng/ml orina de 24-48 h

Ingesta moderada

15-50 ng/ml orina <24 h,
o 10-25 ng/ml orina de 24-48h

Ingesta greu

>50 ng/ml orina < 24 h,
o >25 ng/ml orina de 24-48 h

Ingesta potencialment mortal

Taula 4. Estimacié prondstica de la gravetat de la intoxicacié a partir de la concentracié d’amatoxines en orina.

Segons un estudirecentde O. Escoda et al, la presencia
d'amatoxines urinaries en una fase preco¢ de la
intoxicacié (fase de laténcia i fase intestinal) s'ha
associat a major hepatotoxicitat i al desenvolupament
de fracas hepatic. Les concentracions > 55ng/mliles ?
70ng/ml van ser, respectivament, predictores
d'hepatotoxicitat i de fracas hepatic agut. Cal dir també,
que una determinacié negativa dins de les 72 hores
post-ingesta va ser predictiva de bon pronostic i gairebé
va descartar el desenvolupament d'hepatotoxicitat.

SINDROME CONVULSIVA

També anomenada sindrome giromitrica.

Els bolets que provoquen aquest tipus d'intoxicacio
contenen acetaldehid-formil-metilhidracina, una toxina
hidrosoluble i volatil que s'allibera si es menja el bolet
cru, amb una coccio insuficient o amb el brou de la
COCCio.

Es un enverinament tipic de la primavera, que és quan
estroba aquestboleties confon amb la murgola.

Bolet implicat: Gyromitra sp.

Laténcia: entre 5i 8 hores post-ingesta.

Clinica:

0 Gastrointestinal: nausees, vomits, diarrea i dolor
abdominal

O Neurologica: cefalea, ataxia, vertigen, nistagme,
disartria i convulsions.

0 Hepatica: necrosi i carcinoma hepatic per consum
repetitdel bolet bullit.

0 Anémia hemolitica. Metahemoglobinémia.

O Renal: trastorns hidroelectrolitics, insuficiéncia renal.

O Aquesta intoxicacio presenta una mortalitatentre el O i
el 10%.

Diagnostic: clinic.

Tractament:

O Suport: monitoritzacié hemodinamica, antiemétics
(ondansetron 0'15 mg/kg cada 8 hores) i reposicio
hidroelectrolitica intensiva.

“00 Descontaminacioé digestiva: S'aconsella
I'administracié d'una dosi Unica de carbo activat (25 gr)
si el pacient consulta a urgéncies abans de les dues
hores posteriors a la ingesta d'un bolet possiblement
toxic. No estan aconsellades les dosis repetides de
carbd.

O Tractament de les convulsions:
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- Benzodiazepinesiv.

- Piridoxina (vitamina B6): dosi inicial de 1500mg en
100ml SG5% a passar en 15min i seguir amb 3500mg
de 500mISG5% en 60min.

0 Tractament de la metahemoglobinémia (si clinica o
>20%):

- Blau de metilé: 1 mg/kg en 50 ml de SG5% a passar en
15 minuts. Si no hi ha resposta, repetir la mateixa dosi
en 30-60 minuts. No superar la dosi maxima de 7
mg/hora pel risc d'hemolisi. Esta contraindicat si existeix
deficitde G-6PDH, en aquest cas utilitzarem:

- Acid ascorbic:1g en 100 ml SG5% en 15 min cada hora
durant 8 hores. Contraindicat si presenten insuficiencia
renal o calculs d'oxalat calcic.

SINDROME NEFROTOXICA - ORELLANICA

També anomenada sindrome orellanica o cortinarinica.
Els bolets que provoquen aquest tipus d'intoxicacio
contenen orellanina, una toxina termoresistent i
nefrotoxica.

Bolet implicat: Cortinarius sp. (Cortinarius orellanes,
Cortinarius speciosissimus).

Laténcia: entre 2i 20 dies post-ingesta.

Clinica: presententres fases

O Inicial: anoréxia, nausees, diarrees, dolor abdominal,
parestésies i mialgies. Xerostomia, cremor de llavis i
llenguaigust metal-lic.

0 Periode de millora clinica.

O Insuficieéncia renal que apareix entre 7 i 8 dies després
de la ingesta causada per una nefritis tubulointesticial,
que pot evolucionar a una insuficiencia renal cronica.
Diagnostic: clinic.

Tractament:

O Suport: monitoritzaci6 hemodinamica, antiemétics
(ondansetron 0'15 mg/kg cada 8 hores) i reposicioé hidro-
electrolitica intensiva.

0 Descontaminacié digestiva: S'aconsella
I'administracié d'una dosi Unica de carbo activat (25 gr)
si el pacient consulta a urgéncies abans de les dues
hores posteriors a la ingesta d'un bolet possiblement
toxic. No estan aconsellades les dosis repetides de
carbé.

0 Tractament de les insuficiéencia renal (caldra
consultar amb nefrologia). El pacient precisara
hemodialisi en cas de:

- Edemes refractaris al tractament didretic.

- Hipercaliemia >6,5 mEq/L

- Acidosi metabolica amb pH<7,10 en pacient que no
responen a l'administracio de bicarbonat o si presenten
acidosilactica.

- Signes d'urémia: pericarditis, neuropatia o alteracio de
I'estat mental.

Prondstic: alguns autors parlen de I'lndex prondstic de
nefrotoxicitat per cortinarius (CNT) que es calcula amb
la férmula:

CNT=(Y +316)/(Xx102)

Protocol bolets

Y= creatinina sérica en ymol/
X= dies des de la ingestal

CNT <I,I Pronostic favorable
°NT 1,1-2, Pronostic intermedi

Pronostic desfavorable, elevada probabilitat IRC terminal.

ALTRES SINDROMES NEFROTOXIQUES

Existeixen altres bolets que no contenen orellanina pero
que també poden provocar clinica nefrotoxica:

Amanita smithiana: presenta una laténcia d'entre 5i 8
hores, inicia una clinica gastrointestinal i evoluciona a la
fallidarenal als 4-6 dies.

Amanita proxima: presenta una laténcia d'unes 12
hores, inicia una clinica gastrointestinal i d'insuficiéncia
renal aguda. Pot requerir técniques d'hemodiafiltracio
enun 25 % dels casos.

SINDROME RABDOMIOLITICA
Cal un consum repetiti abundant del bolet per presentar
simptomes. En petites dosis el bolet és comestible.

Bolet implicat: Tricholoma equestre.

Laténcia: entre 2i 3 dies de la primeraingesta.

Clinica:

0 Dolors musculars predominantment a extremitats
inferiors, fatiga, debilitat, diaforesi, coluriaifebre.

O Pot evolucionar a dificultat respiratoria, insuficiencia
renalitrastorns del ritme cardiac per miocarditis toxica.
Diagnostic: clinic. Alteracions analitiques amb elevacio
de CK i alteracions de la funcié renal. Deteccié de
mioglobindria.

Tractament:

O Suport:

- Monitoritzacié hemodinamica amb
electrocardiogrames seriats.

- Sérum terapia intensiva amb SF 20-40 ml/kg/hora per
mantenir una dilresi superior a 4 mil/kg/hora.
L'alcalinitzacié de l'orina o I'ls de mannitol esta
desaconsellat.

- Tractament de la hipercaliémia.

0 Descontaminacié digestiva: S'aconsella
I'administracié d'una dosi Unica de carbo activat (25 gr)
si el pacient consulta a urgéncies abans de les dues
hores posteriors a la ingesta d'un bolet possiblement
toxic. No estan aconsellades les dosis repetides de
carbd.

0 Caldra interconsulta amb nefrologia per valorar
técniques d'hemodiafiltracio.

ALTRES PATOLOGIES

A continuacié es descriuen altres patologies
relacionades amb el consum de bolets, que també
poden ocasionar consultes als serveis d'Urgéncies.

CONSUMDE BOLETS CRUS.

Algunes especies poden provocar simptomatologia si
€s consumeixen crus 0 amb una coccié insuficient:

O Morchella sp, Amanita vaginata i Helvella sp
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consumits en cru poden donar problemes digestius i
hemolitics lleus.

O Morchella sp també s'associa a clinica de tremolor,
vertigen, ataxia i visi6 borrosa, el que s'anomena
sindrome cervelletosa, i que s'autolimita a les poques
hores. No precisa un tractament especific.

ERITEMA FLAGELAT.

Causat per Lentinula edodes (més coneguda com a
Shiitake), un bolet d'origen asiatic que en persones
susceptibles pot provocar una dermatitis intensament
pruriginosa caracteritzada per micropapules
eritematoses disseminades, disposades linealment
degutal rascat del pacient (sembla que s'hagi flagel-lat).
No afecta a mucoses. La recuperacié completa és a les
tres setmanes, amb o sense tractament. S'aconsella no
exposar-se al sol i tractament amb antihistaminics.

ALGORITMES

Protocol bolets

ERITROMELALGIA.

Causat per Clitocybe acromelalga i Clitocybe
amoenolens.

Els pacients presenten dolor intermitent, intens i de
predomini nocturn a les extremitats, que s'inicia entre 1
2 dies després d'ingerir el bolet. Pot acompanyar-se
d'edema i eritema a les zones distals de les extremitats.
Pot persistir durant mesos. El tractament és
simptomatic.

CONSUMDE BOLETS EN MAL ESTAT.

El consum de bolets comestibles mal conservats o que
continguin bacteris i altres fongs, pot pot provocar
problemes gastrointestinals lleus.

GEA + consumde

bolets

Laténcia <6 hores

Una sola espécie

Més d'una espécie

Laténcia > 6 hores

Sospita
d'intoxicacié per
bolets
hepatotoxics

Espoden
identificar tots els
boletscom a no

hepatotoxics

Tractament
simptomatic

Tractament
simptomatic

Algoritme |. Diagnostic de la gastro-enteritis associada al consum de bolets
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No es poden
identificar les
espécies o hiha
dubtes

Iniciar tractament i
sol licitar
amatoxines en
orina

Sol ficitar
amatoxines en
orina
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Protocol bolets

Sonda naso-duodenal amb aspiracié intermitent
Descontaminacié digestiva

Carb¢ activat: Dosi inicial 50 gr. Dosis repetides

cada 3 hores amb buidament gastric previ.

Protocol NAC

Hidrataci6 intensiva amb cristal {oides.

Valorar diiresi for¢ada neutra.

Correccié d'hipoglucémia, hipoK+, pH
Tractament de
suport
Vitamina K

Omeprazol

Dosi inicial 5 ml/kg en 2 hores
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Terapia antioxidant quan presenti Cimetidina 300 mg iv/8h
hepatotoxicitat

Vitamina C 3 gr iv/24 h

Ingrés a UCI

Suport a la insuficiencia hepato cel fular
greu:

Valorar transplantament hepatic.

Algoritme 2. Tractament intoxicacié per bolets hepatotoxics.
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