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RESUMEN

Presentamos tres casos de intoxicacion por setas ocurridos en nuestra comu-
nidad en estos ultimos 25 afios, todos se iniciaron después de un tiempo de in-
cubacién largo, con sintomas gastrointestinales seguidos de un fracaso renal
agudo, dos de ellos se acompanaron de citolisis hepatica. En los tres hubo re-
cuperacion completa de la funcion renal. El tiempo de laencia, la descripcion
de la seta, la zona y la época del afio sugieren una intoxicacién por Amanita.
Con este articulo pretendemos revisar la clinica, el tratamiento y divulgar las pro-
piedades venenosas de los géneros mas conocidos.
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LATE ACUTE RENAL FAILURE AFTER MUSHROOM POISONING
SUMMARY

We have treated three patients with mushroom poisoning in our community in the
last 25 years. All of them had a long prodromal period with gastrointestinal symp-
toms before developing acute renal failure, accompanied in two cases by rises in
serum transaminases. All three patients recovered normal renal function. Judging by
the clinical features, the delayed onset, the patients’ description of the mushrooms
consumed, the area which they were picked, and the time of the year we believe
that the mushrooms were Amanitas. In this article we discuss the symptoms, the tre-
atment and the toxin agents of the best known poisonous mushrooms.
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INTRODUCCION

La toxicidad por setas es conocida desde tiempos
antiguos, de hecho los griegos ya conocian las pro-
piedades téxicas de algunas especies. En nuestra co-
munidad estd muy extendida la recolecciéon de setas,
no son frecuentes las intoxicaciones pero en este Glti-
mo afo tuvimos ocasién de diagnosticar un fracaso
renal agudo secundario a la ingestion de hongos; re-
visando nuestros archivos hemos encontrado dos casos
mas en estos Gltimos 25 afios. Hasta el afio 1985 Pi-
queras tiene recogidos en nuestro pais 133 intoxica-
ciones producidas por especies del tipo Amanita pha-
lloides!, pero es probable que actualmente esta
estadistica haya aumentado. La mayoria de los casos
graves descritos en la literatura anglosajona estan pro-
ducidas por el género Amanita y Cortinarius. La Ama-
nita phalloides es la responsable del 90% de las muer-
tes producidas. La severidad del envenenamiento esta
determinado por el tiempo de latencia, la susceptibi-
lidad individual, la maduracién de la especie, la can-
tidad consumida y el grado de afectacién hepéticaZ.
En el afio 1968 Wieland y cols.? identificaron las dos
toxinas responsables del cuadro clinico de la Amani-
ta: la phallotoxina, un heptapéptido causante de los
sintomas gastrointestinales y la amatoxina un octa-
péptido responsable de la lesion hepatorrenal. El gé-
nero Cortinarius es poco habitual en las regiones me-
ridionales, pero abunda en Europa central vy
septentrional, por lo que gran parte de los casos des-
critos se circunscriben a estas zonas*, a partir del afno
1952 empieza a conocerse la toxicidad por este gé-
nero’, en los Gltimos afios se han descrito las dos to-
xinas implicadas: la orellanina y la cortinarina Ay B,
que tienen un efecto predominantemente nefrotéxico®.

CASO 1

Paciente de 55 afios de edad con antecedentes de
hipertension arterial y diabetes mellitus. Ingresa el
12-11-76 por un cuadro de mareos, vémitos y anu-
ria, refiere haber ingerido unas 72 horas antes setas
que ella misma recogi6; los sintomas gastrointesti-
nales empezaron ocho horas después de consumir-
las, también lo hicieron otros miembros de su fami-
lia sin presentar sintomatologia alguna. Exploracion:
tension arterial 190/100,75 pulsaciones/min, tem-
pertura 36,52, normohidratada. Auscultacién cardio-
respiratoria: disminucién de murmullo vesicular en
base pulmonar derecha. Abdomen: normal. En los
datos analiticos destaca: hematocrito 38%, hemo-
globina 11 g/dl, 15.800 leucocitos, urea 225 mg/dI,
sodio 125 mEq/l, potasio 5,5 mEg/l, creatinina 7,5
mg/dl, bicarbonatos 21 mmol/l. Sedimento: ph 6, he-

FRA POR SETAS

maties dos a tres por campo, leucocitos siete a ocho
por campo, proteinuria negativa, cristales de fosfato
amorfo, cilindros negativo. Rx térax: derrame pleu-
ral derecho. Pielografias intravenosas y tomografias:
mala eliminacioén bilateral del contraste. Rifiones de
tamafio normal. Se practicaron nueve sesiones de
dialisis peritoneal tras las cuales apareci6é la res-
puesta politrica. La paciente al alta presentaba una
urea de 34 mg/dl, creatinina 1,37 mg/dl, aclara-
miento de creatinina de 67 ml/min.

CASO 2

Paciente de 63 afios de edad con antecedentes de
ulcus gastrico en tratamiento con cimetidina. Ingresa
el 28-10-84, tres dias antes habia ingerido setas que
él mismo recogié (reconociendo tener poca expe-
riencia en su identificacién), a las 36 horas presentd
un despefio diarreico, no vomitos seguido de anuria.
Exploracion fisica: tension arterial 150/80, 60 pulsa-
ciones/min, temperatura 36,12, normohidratado. Aus-
cultacion cardiorespiratoria: normal. Abdomen: dis-
creto dolor a la palpacién del hipocondrio derecho.
En los datos analiticos: hematocrito 41%, leucocitos
9.300, ura 97 mg/dl, creatinina 2,7 mg/dl, sodio 126
mEq/l, potasio 4,5 mEq/l, GOT 94 U/I, GPT 144 U/,
GGT 220 U/, bilirrubina total 0,7 mg/dl, fosfatasa al-
calina 102 U/l, orina: proteinuria 180 mg/24 horas,
sodio 67 m Eg/l, K40 mEg/l. Rx térax: normal. Eco-
grafia renal: rifiones de tamafio normal, no dilatacion
de vias urinarias. Se procede a diélisis perioneal ini-
ciando la diuresis a los pocos dias. Al alta aclara-
miento de creatinina de 33 ml/min con recuperacién
completa de la funcién renal en tres semanas.

CASO 3

Paciente de 27 anos sin antecedentes personales
de interés, fumadora de 40 cigarrillos dia. Ingresa el
18-11-98, refiere ingesta de setas tres dias antes, ini-
ciando a las siete horas un cuadro de dolor epigés-
trico irradiado a hipocondrio derecho, seguido de
tres a cuatro deposiciones diarreicas que se autoli-
mitan, posteriormente vomitos con intolerancia oral
y 24 horas antes del ingreso anuria; admitiendo des-
conocer las variedades de setas toxicas, su marido
también las consumié pero en menor cantidad, no
presentando ninguna alteracion. Exploracion fisica:
tension arterial 110/70, 80 pulsaciones/min, tempe-
ratura 36,52, normohidratada. Auscultacion cardio-
respiratoria: normal. Abdomen: dolor a la palpacién
en hipocondrio derecho. En la analitica destaca: urea
119 mg/dl, creatinina 8,1 mg/dl, sodio 134 mEq/l,

561



J. G. MARTINEZ vy cols.

potasio 4,7 mEq/l, bicarbonato 17,2 mmol/l, amila-
sa 101 U/, acido drico 6,2 mg/dl, GOT 68 U/I, GPT
318 U/I, fosfatasas alcalinas 161 U/I, LDH 4.042 U/I,
bilirribuna total 1 mg/dl, calcio 8,6 mg/dl, fésforo
7,7 mg/dl, hematrocrito 44%, hemoglobina 15,5
g/dl, 17.600 leucocitos. T. protrombina 97%. Sedi-
mento: ph 6,5, proteinuria negativo, leucocitos 0 a
2/campo, hematies 0 a 2/campo, orina: sodio 91
mEg/l, K 21 mEg/l, proteinuria 200 mg/24 h. Rx
torax: normal. Ecografia renal: rifiones de tamafio y
morfologia normal. Se inicia hemodialisis, tras siete
sesiones empieza diuresis, recuperando completa-
mente la funcién renal en cuatro semanas.

DISCUSION

Las setas se diferencian de los vegetales en que no
tiene raices ni hojas, estan constituidas por micelios,
viven bajo tierra y cuando llega el final del verano,
principios del otofio, su drgano reproductor u hongo
emerge del suelo produciendo las esporas encarga-
das de la perpetuacion de la especie. Una regla de
oro es no ingerir nunca una seta que no conozca-
mos sin dejarnos engafar por el olor, sabor, color,
pues hay setas toxicas de apariencia agradable’. En
la literatura se describen dos grupos importantes de
intoxicaciones atendiendo al tiempo de latencia en
la aparicion de los sintomas. En el grupo de incu-
bacién corto (muscarinico y coprinus), los sintomas
aparecen entre 30 min y 2 h, son de tipo colinérgi-
co en el primer grupo y propiedades similares al di-
sulfiram en el segundo, revierten en cuatro horas y
el tratamiento es de soporte, limitindose al uso de
atropina en los casos severos de intoxicaciéon mus-
carinica. En el grupo de incubacion largo encontra-
mos el género de las Amanitas; los sintomas apare-
cen entre 6 y 24 h, su amatoxina, especialmente la
alfa amanitina, se fija al ARN polimerasa tipo 2 e in-
hibe la sintesis proteica, produciendo una necrosis
preferentemente en los hepatocitos y en las células
del tabulo proximal renal®2. El cuadro clinico se ca-
racteriza por un sindrome coleriforme (nauseas, vo-
mitos, diarreas), seguido al cabo de tres a seis dias
de afectacion hepatica e insuficiencia renal aguda
por necrosis tubular y en los casos mas graves ne-
crosis masiva hepatocelular.

En el género Cortinarius los sintomas se presentan
entre 2 y 20 dias; el mecanismo exacto de actuacion
de su toxina se desconoce, algunos autores han en-
contrado restos de orellanina en tejidos renales meses
después de su ingestion®. La clinica varia desde sig-
nos digestivos inespecificos hasta el fallo renal en un
30 a 45% de los casos, provocado por una nefritis
intersticial aguda. En el tratamiento, aunque se han

562

ensayado los corticoides para frenar la severidad de
las lesiones inflamatorias intersticiales, no influyen en
la evolucion del fracaso renal, siendo la dialisis el
Gnico tratamiento adecuado?®. Aproximadamente dos
tercios de los pacientes se recuperan, el resto evolu-
ciona hacia la insuficiencia renal crénica; el higado
no suele estar afectado y sélo se han encontrado casos
de dano hepatocelular en algunas necropsias® '°.

En nuestra comunidad no se encuentran las espe-
cies toxicas del género cortinarius. Los tres casos que
exponemos llegaron al hospital en anuria después de
presentar sintomas gastrointestinales, dos de ellos pre-
sentaban discreta citolisis hepética, en la exploracion
no se encontraron signos de depleccién hidrosalina,
el sedimento de orina no presentaba proteinuria ni
microhematuria, el cuadro se orientd como una in-
suficiencia renal aguda parenquimatosa de causa t6-
xica, por la época del afo y la clinica se interrogé la
ingesta de setas y los tres admitieron haberlas consu-
mido; el tiempo de latencia largo (8 a 24 h), la des-
cripcion de los hongos, la zona donde se recogieron,
hace pensar en una intoxicaciéon por Amanita y den-
tro de este género las especies toxicas mas frecuen-
temente encontradas en Baleares son la A. ovoidea
variedad préxima y la A. pantherina’. Cabe resaltar
que en el caso 1y 3, a pesar de que las consumie-
ron otros miembros de la familia, algunos en menor
cantidad, no resultaron afectados; en los tres casos
hubo recuperacién completa de la funcién renal; el
prondstico esta relacionado con el tipo de especie, la
cantidad consumida, la edad, el tiempo de latencia y
la severidad de la coagulopatia'-"". El tratamiento de-
penderd de la prontitud del diagnéstico, en la fase
inicial gastrointestinal son importantes las medidas en-
caminadas a interrumpir la circulacién enterohepati-
ca: sonda de aspiracion gastroduodenal, lavado gas-
trico con carbén activado, la hemoperfusion con
carbon, incluso plasmaféresis, antidotos que inhiban
la captacion por las células hepéticas, como la ben-
zilpenicilina, silibina, y una buena rehidratacién for-
zando la diuresis''""12. Cuando se instaura el fracaso
renal, la dialisis es necesaria y en el fallo hepético
fulminante el trasplante. Los casos presentados se
diagnosticaron en la fase de agresion visceral, por lo
que sblo se trataron con técnicas dialiticas.

Concluimos que a pesar del aparente saber po-
pular, las intoxicaciones por setas se siguen produ-
ciendo; siendo una causa a considerar en el diag-
nostico diferencial del fracaso renal agudo con
clinica gastrointestinal, sobre todo si nos encontra-
mos en la época del afo y en zonas con esta tra-
dicién gastronémica. Es importante conocer las va-
riedades de hongos potencialmente téxicas vy
publicar los casos nuevos para un mejor avance en
las investigaciones micoldgicas.
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