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Falla hepdtica fulminante secundaria a
intoxicacion por hongos (setas) reporte
de caso y revision

Sdnchez-Guzmén S

Resumen

La intoxicacion por hongos (setas) es un motivo poco comun de consulta en los servicios de urgencias
médicas. En la mayoria de los casos, no es posible identificar el tipo de hongo consumido por lo que el
tratamiento debe guiarse con base al espectro sintomatico. Se presenta el caso de una femenina que
ingirié hongos silvestres durante un evento ceremonial en su comunidad; presento falla hepatica aguda
y sindrome caracteristico por intoxicacion de periodo de latencia largo, probablemente por setas del
género Amanita.
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Fulminant Liver Failure secondary to mushroom

poisoning. A Case report and review
Abstract

Mushroom poisoning is a rare reason for consultation in emergency medical services. In most cases, it is not possible to
identify the type of mushroom consumed, which is why treatment should be guided based on the clinical spectrum. We
present the case of a female who ate wild mushrooms during a ceremonial event in her community; she presented with
acute liver failure and a characteristic prolonged latency period syndrome, probably caused by genus Amanita
mushrooms.

Key words: Amanita phalloides, intoxication, mushrooms, fulminant liver failure.

MD Revista Médica MD

Volumen 8, nimero 1; agosto - octubre 2016-17



Introduccion

La intoxicacién por hongos (setas) representa
aproximadamente el 0.3% de las consultas en los servicios de
urgencias médicas. A nivel mundial se conocen alrededor de
5000 variedades de hongos silvestres y en conjunto
condicionan una mortalidad de 0.03%, la mayoria de estas
ingestas se dan de manera no intencionada y en grupos
especificos de poblacién, entre los que destacan los
siguientes:'

a) Nifos pequefios de manera inadvertida.

b) Recolectores de hongos silvestres.

9] Personas que desean experimentar alucinaciones.
d) Intentos de homicidio/suicidio.

En la mayoria de los casos, no es posible identificar el tipo
de hongo consumido por lo que el tratamiento debe guiarse
con base al espectro sintomatico’. A continuacion se presenta
el caso de una femenina que ingirié hongos silvestres durante
un evento ceremonial en su comunidad; presentd falla
hepatica aguda y sindrome caracteristico por intoxicacion de
periodo de latencia largo, probablemente por setas del género
Amanita.

Presentacion de caso

Se trat6 de paciente femenina de 29 afios de edad originaria
de la zona Wixarika del norte de Jalisco quien fue atendida en
el servicio de Urgencias Médico-Quirurgicas del Hospital
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Fue llevada a
valoracion por un cuadro de 3 dias de evolucion que inicid con
dolor abdominal, nduseas, vomito y diarrea, posteriormente
se agregd al cuadro sindrome ictérico, hematemesis,
hematoquezia y alteracion del estado de alerta. A la
exploracion se encontr6 con escala de coma de Glasgow
fluctuante entre 8 y 9 pts., pupilas con midriasis bilateral y
poco reactivas al estimulo luminoso, cavidad oral
deshidratada y con huellas de sangrado fresco, precordio
taquicardico, crépitos finos en base derecha, sin otros
agregados. Abdomen con distensiéon abdominal, peristalsis
aumentada, sin datos de rigidez abdominal, hepatalgia sin
hepatomegalia, exploracion anal sin evidencia de
enfermedad hemorroidal y al tacto rectal con evidencia de
sangrado fresco. Las extremidades mostraron fuerza
disminuida de manera generalizada, reflejos osteotendinosos
aumentados y presencia de equimosis.

En la analitica de relevancia se report6: Hemoglobina de 8
gr/dl (12.20 — 18.10), Plaquetas de 45.600 miles/pl (142.00-
350.00), leucocitos de 25.500 miles/pul (4.60 -10.20) con
neutrofilia de 85%, creatinina de 1.33 mg/dl (0.50 — 1.20),
Tiempo de protrombina (TP) no coagulable (9.50 — 13.0) con
INR no clasificable, Tiempo parcial de Tromboplastina
(TTP) de 75 seg (25.5 — 35.5); ademas de hipofosfatemia,
hipocloremia e hiponatremia. Las pruebas de funcion
hepatica reportaron bilirrubinas totales de 5.9 a expensas de
bilirrubina indirecta de 3.8 (0.40 — 1.20), ALT 5912 UI/L
(10.0 — 40.0) y AST 5487UI/L (10.0 — 50.0) con
Deshidrogenasa lactica (DHL)de 5786 UI/L (91.0 — 190.0);
clasificandose como falla hepatica aguda.

Se realiz6 orointubacion, descontaminacion gastrica con
carbon activado y reanimacién con cristaloides. La

Falla hepdtica por setas

coagulopatia se trat6 con plasma fresco congelados, vitamina
K y crioprecipitados. Sin embargo a pesar del manejo, la
paciente desarroll6 choque profundo y falleci6 a las 10 hrs de
la primera evaluacion.

Discusion
Aunque no es una causa comun de valoracién en puestos de

Tabla 1. Clasificacion de especies de hongos por especies e inicio de

sintomatologia

Inicio temprano (<6 hrs) Inicio tardio (6-24 hrs)
Neurotéxico Hepatotoéxico
Colinérgico Amatotoxica
Especies Clicybe Especie Amanita

Especie Inocybe Especie Galerita
Gulaminérgico Especies Lepiota
Amanita muscaria Nefrotoxico

Amanita panterina Amanita proxima

Epilpetogénico Amanita smithiana
Especie Gyramitra Eritromegalia
Alucinogeno Clitocybe acromellaga
Especie Psilocybe Clitocybe amoenalens
Alérgico Inicio muy tardio (>24 hrs)
Inmunohemolitico Nefrotoxico
Involutus paxillus Orellanine

Neumonico Especies Corinarius
Especie Lycperdon Rabdomiolitico
Gastrointestinal Ecuestre tricoloma
Reaccion Disulfiram Neurotéxico
Atramentaris coprinus Rutilans tapalopilus

Otros
Especies Baletus
Especies Chlorophyllus

Especies Entoloma

Fuente: Diaz JH. Envolving global epidemiology, sindromic classification, general management,
and prevention of unknow mushroom poisonings. Crit Care Med 2005; 33(2): 419-26 3.
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Figura 1. Amanita phalloides en medio silvestre. Tomado de www.mykoweb.com/CAF **

urgencias médicas a nivel mundial, la intoxicacién por
hongos silvestres tiene relevancia en distinguir entre los que
tienen efectos gastrointestinales autolimitados (mayoria de
hongos alucinégenos) y aquellos que puedan producir
intoxicaciones de latencia larga y falla hepatica fulminante,
como en el caso de las familias del género Amanita y
Gyromitra® (Tabla 1), siendo éste primero el agenta causal
mas probable en este caso.

Dentro del grupo de las Amanitas, la Amanita phalloides es la
de mayor mortalidad en todos los grupos poblacionales, con
cerca del 95%, debido principalmente a la dosis letal con la
que cuenta, esto es, un cociente toxina-peso de 0.1 mg/kg
para causar la muerte por insuficiencia hepatica’.

La Amanita phalloides (Figura 1) es relativamente comun en
el hemisferio norte del continente americano y Europa,
desarrollandose en habitat salvaje, sobre todo en zonas
serranas y de climas templados. > De acuerdo a su mecanismo
de accion, se conocen 2 sustancias principales que pueden ser
responsables de la intoxicacién: amatoxinas y falotoxinas.*

Uno de los problemas por los que se retrasa el tratamiento
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del paciente que ingiere Amanita phalloides es la presentacién
tardia de los sintomas de intoxicacion, la cual puede darse
entre 6-12 horas posteriores a la ingesta. La presentacion
inicial caracteristica son cuadros de gastroenteritis; sin
embargo asociado a la dosis ingerida se puede presentar
insuficiencia hepatica, siendo esta la principal causa de
mortalidad, hasta en un 95% de los casos.”” Las anatoxinas y
falotoxinas condicionan degeneracién y necrosis del
hepatocito, condicionando hiperamonemia, encefalopatia
hepatica y edema cerebral. También, se presenta dafio renal
agudo, con trastornos hidroelectroliticos como
hipofosfatemia, hipocalcemia, hiponatremia e hipocloremia
(estos ultimos debidos a voémitos y diarrea profusa), ademas
de aumento de las concentraciones séricas de insulina (Figura
2).2,8-11

La insuficiencia hepatica fulminante se evaltia con la escala
King's College, que clasifica los distintos parametros de falla
hepatica grave.®

*INR >6.5/ Tiempo de protrombina >100 segundos o 3 de
los siguientes:

*Edad <100 >40afios

*Hepatitisno A yno B (porreaccion a drogas)

Intervalo Ictericia-encefalopatia >7 dias

*INR >3.5

*Bilirrubina sérica >300umol/l10 17.5 mg/dl

*Tiempo de protrombina >50 segundos

En el caso presentado, la paciente tuvo un puntaje en la
escala King's College de 5 puntos cumpliendo criterios para
insuficiencia hepatica fulminante. Cabe mencionar que esta
escala es adaptada con 2 objetivos: El pardmetro para la
terapia con trasplante hepatico, y la determinacion de falla

(Amanita phalloides)

Ingesta

Amatoxinas (octapéptidos)

Absorcion intestinal

Eliminacion de plasma a las 48 hrs

) ) de la fracciéon o
Pase a circulacion general

Liberaciéon

Felatoxinas

No parecen causar toxicidad mortal

Sx gastrointestinal

Entrada a circulacién enterohepdtica

Fijacién al hepatocito

Unidn entre amatoxina ay TNF-o

Formacion de complejo

Falla hepatica fulminante

Unidn a polimerasa 11 del RNA por lisis hepatocelular

Inhibicién del RNA mensajero Apoptosis del hepatocito

Figura 2. Etapas fisiopatoldgicas de la intoxicacion por A. phalloides, asi como la aparicion de las toxinas dentro de la intoxicacion aguda. Adaptado de Benitez-Macias JF. Intoxicaciones agudas por setas. Rev

Clin Esp. 2009; 209 (11): 542-549"
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Dafio hepatico

Posterior a Dolor abdominal Mejoria parcial coagulopatia
ingesta aparece vomivo y diarrea a tratamiento encefalopatia, fracaso
sintomatico sanguinolenta sintomatico renal
Etapal Etape} = . Etapa II1
Ingesta ., Fase intestinal o . Muerte
Incubaciéon " Mejoria apare
coleriforme

Figura 3. Etapas clinicas del sindrome hepatotdxico inducido por la ingesta de A. phalloides.

48 - 72 hrs

Informacién tomada del texto de Benitez-Macias JF. Intoxicaciones agudas por setas. Rev Clin Esp. 2009; 209 (11): 542-549"

hepatica secundaria a intoxicacion con acetaminofeno
(paracetamol), posteriormente adaptada para intoxicaciones
por sustancias no correspondientes a acetaminofeno. **

Actualmente se describen 4 etapas de intoxicacion, todas
ellas debidas a tiempo y caracteristicas de evolucion: Etapa 1;
Inicia con el periodo de incubacién, este generalmente es
asintomatico. Etapa 2; Primeras 6-12 horas después de la
ingesta, puede presentar diarrea aguda o sindrome
coleriforme, desarrollando deshidratacion, dafio renal agudo
y desequilibrio hidroelectrolitico. Etapa 3; La diarrea se
autolimita, pero se presenta el espectro de insuficiencia
hepatica aguda, generalmente ocurre en el periodo de las 48
hrs postingesta y etapa 4; S6lo se presenta en 5% de los casos y
aquellos que llegan a ella, desarrollan insuficiencia hepatica
crénica (Figura 3)."°

En el caso presentado, la paciente presentd insuficiencia
hepatica aguda fulminante. Respecto al tratamiento, la
literatura médica reporta terapias con base en objetivos
clinicos y evaluacién continua de la respuesta, los cuales se
enumeran de la siguiente manera:

a) Evitar la absorcion de falotoxinas: Esta consiste en
inducir el vomito o realizar lavado gastrico via sonda
nasogastrica.

b) Restauracion de equilibrio hidroelectrolitico: Correccion
oportuna del desequilibrio con soluciones y mejoria del
equilibrio acido base. **

¢) Incremento de eliminacién de amatoxinas-falotoxinas:
El objetivo es alcanzar una diuresis entre 4-5
ml/kg/hr.También se recomienda la didlisis gastrointestinal
con carbon activado a una dosis de 0.5-2 ml/kg” (en otras
bibliografias recomiendan 40-50 g/kg/ cada 4 hrs), todo esto
dirigido a disminuir la circulacién enterohepatica de las
toxinas. ***

d) Evitar lesion a 6rganos: En este apartado, se describen
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Conclusiones

En el caso presentado, no pudo identificarse el hongo
ingerido, pero se infiri6 por los siguientes puntos:

a) Descripcidn fisica del hongo por familiares y conocidos
delapaciente (corroborado porimagen)."

b) Espectro clinico de la paciente (inici6 con diarrea y
posteriormente falla hepatica y sangrado).

¢) Evolucion por etapas descritas hasta la muerte.

La relevancia de este caso radica en la prevencién de este
tipo de intoxicacion, sobre todo en lugares donde es endémico
el uso de hongos silvestres, tanto para alimentacioncomo con
objetivos ceremoniales; ademas de la capacitacion a médicos
de primer contacto acerca de la intoxicaciéon por hongos
silvestres, promoviendo el tratamiento oportuno y su
referencia a centros de 3er nivel con el objetivo de mejorar el
prondstico de estos pacientes.
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