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A) COMENTARIOS A ARTICULOS PUBLICADOS

Comentario

a «Insuficiencia renal
aguda tras consumo
de setas»

Nefrologia 2009;29(6):608.
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Tras leer atentamente el articulo de Ro-
jas et al' (Nefrologia 2008;28[5]:559-
560) nos gustaria aportar una serie de
observaciones que nos parece importan-
te tener en cuenta. Se describe el caso de
un nifio que, tras la ingestion de setas
silvestres, presenté un cuadro de vomi-
tos sin diarreas seguido de fallo renal
antrico, anemia y moderada citdlisis he-
pética, precisando hemodidlisis durante
8 dias con evolucion satisfactoria.

En la discusion del caso, se hace referen-
cia a las setas hepatotoxicas portadoras
de amatoxinas como causantes del mis-
mo, pero en nuestra opinion la ausencia
de diarreas, presente en el 100% en di-
chas intoxicaciones?, junto con la mode-
rada citélisis hepdtica y la normalidad
del tiempo de protrombina, hacen poco
probable la implicacién de una seta he-
patotdxica como la Amanita verna.

Llama la atencion el empleo erroneo de
la bibliografia aportada. Cinco de los seis
articulos hacen referencia a la intoxica-
cién por setas del género Cortinarius,
cuyo cuadro es muy diferente al descrito
aqui. Los sintomas digestivos presentan
una latencia de aparicion de 3 dias y el fa-
llo renal de 4 a 15 dias con evolucién a la
IRC en un 34%. Sin afectacion hepatica
en todos los casos demostrados’.

Sin embargo, el caso descrito por Rojas
et al tiene un especial interés al coinci-
dir muchos de los datos aportados con
un sindrome nefrotéxico acelerado cau-
sado por setas, y descrito en EE.UU.*
con la Amanita smithiana, en Japén con
la Amanita pseudoporphyria 'y, por ulti-
mo, en Francia’®, Italia y Espafia’ con
Amanita proxima. Esta dltima, Amanita
proxima (Dumée, 1916), es una seta de
color blanco-crema similar a la Amanita
ponderosa o ala Amanita ovoidea con la
que se suele confundir, que presenta una
volva anaranjada caracteristica diferen-
ciadora del resto de amanitas de color
blanco y una distribucién predominante-
mente mediterranea®®. DeHaro et al’, con
la mayor serie de casos, 53 pacientes,
describen que entre 2 y 48 horas postin-
gesta, todos los pacientes presentan una
gastroenteritis en donde predominan los
vomitos (85%), con menor presencia de
diarreas (26%). Leray et al°, en una serie
mas reducida de casos, no describen nin-
guna diarrea. El fallo renal agudo llegd
entre uno y 4 dfas después de la ingesta,
siempre acompafiado de una moderada
citdlisis rapidamente reversible con un
predominio de la LDH y de la GPT/ALT.
Esta tltima nunca sobrepasaba 15 veces
el limite superior de la normalidad. La
afectacion renal se caracteriza histopato-
l6gicamente por una nefropatia tibulo-
intersticial aguda de evolucién siempre
favorable®. La toxina responsable toda-
via no se ha aislado pero se han sugeri-
do aminodcidos no proteicos, termoesta-
bles similares a los encontrados en otras
amanitas nefrotxicas como, por ejem-
plo, la norleucina alénica aislada en la
Amanita smithiana’*.
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B) COMUNICACIONES BREVES DE INVESTIGACION O EXPERIENCIAS CLINICAS

Depuraciéon extrarrenal
continua sin
anticoagulacién
Nefrologia 2009;29(6):608-609.
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Los pacientes criticos frecuentemente des-
arrollan un fracaso renal agudo y necesi-
tan, en muchas ocasiones, depuracion ex-
trarrenal continua. Una de las mayores

desventajas de la técnica es la coagulacion
de los filtros, que reduce la eficacia de la
terapia, incrementa los costes y prolonga
el restablecimiento del paciente. La natu-
raleza continua de la técnica requiere en-



tonces de un sistema de anticoagulacién
para asegurar el rendimiento de la técnica,
optimizar la supervivencia del circuito y
disminuir las pérdidas sanguineas debidas
a la coagulacién de los filtros'. Sin embar-
£0, esto va a incrementar el riesgo de san-
grado que ya de por si tienen estos pacien-
tes. Ademds, el flujo sanguineo turbulento
y la interaccién de la membrana con las
plaquetas puede provocar disfuncion pla-
quetaria, lo cual intensifica este riesgo de
hemorragia®. El objetivo es mantener sin
codgulos el filtro, las lineas extracorpéreas
y los catéteres, evitando una anticoagula-
cion sistémica que favorezca las complica-
ciones hemorrégicas. Las necesidades de an-
ticoagulantes van a depender tanto de
factores técnicos, como pueden ser el flujo
sanguineo utilizado o el tipo de membrana
del filtro, como de factores relacionados
con el paciente, como la funcién hepatica
y el ntimero de plaquetas. Es necesario en-
tender cudles son los mecanismos intrinse-
cos implicados en la coagulacion prematu-
ra del circuito del filtro para optimizar la
anticoagulacion y mantener al filtro el ma-
yor tiempo posible sin coagularse. Se han
realizado muiltiples estudios, uno de ellos
el de Tank, et al’, que demuestra que los
pacientes criticos con alto riesgo de san-
grado, sometidos a estas técnicas, pueden
ser tratados sin anticoagulacion, lo que mi-
nimiza el riesgo de hemorragias y se aso-
cia con una duracién aceptable del filtro.

El objetivo de nuestro estudio era inves-
tigar la duracion de los filtros empleados
durante las técnicas de depuracion renal
continua, con y sin anticoagulacién, en
pacientes criticos sin y con coagulopatia.
Para ello se llevé a cabo un estudio pros-
pectivo de cohortes en una unidad de cui-
dados intensivos polivalente de un hospi-
tal de tercer nivel durante un periodo de
4 meses. Se consideraron pacientes con
alto riesgo de hemorragia los que tenian
un sangrado activo o un episodio de san-
grado mayor en las tdltimas 48 horas, en
las 24 horas de un postoperatorio o los
que presenaban un indice de Quick
<50% y/o APTT >60 segundos y/o re-
cuento plaquetario <60.000/ml. En todos
los pacientes se empled el sistema Pris-
ma, con reposicion predilucional, que se
indicaba en los pacientes con fracaso re-
nal (agudo o crénico) e inestabilidad he-
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modindmica, que precisasen del manejo
de liquidos, control de los electrolitos o
del equilibrio 4cido-base. Se analizaron
como estadisticos descriptivos la dura-
cion media (dm), en horas, de los filtros
y su desviacion estandar, comparandose
las medias mediante el test de Fisher.

Se incluyeron en el estudio 12 pacientes,
8 hombres (66%) y 4 mujeres (33%), con
un APACHE Il y SAPS a su ingreso de 17
y 35, respectivamente. El niimero de fil-
tros analizados fue de 48, de los cuales 28
(58,3%) correspondian a pacientes con
alto riesgo de sangrado, con una dm de
21,8 +£4,09 horas. En 12 filtros (25%) se
empled heparina intravenosa a dosis anti-
coagulante, con una dm de los filtros de
17 £ 6.5 horas. Por tltimo, en los 8 filtros
(16,6%) correspondientes a los pacientes
sin riesgo de hemorragia y que sélo reci-
bieron heparina subcutdnea a dosis de
profilaxis de trombosis venosa profunda,
la dm fue de 16 + 42 horas.

Cuando comparamos la duracién media de
los filtros en pacientes sin riesgo de hemo-
rragia, no existfan diferencias significati-
vas en la duracion de los mismos entre los
que recibian heparina intravenosa a dosis
anticoagulante y los que sdlo recibieron
heparina subcutdnea profildctica, con una
p =0,70. Como cabia esperar la dm de los
filtros en los pacientes con coagulopatia es
significativamente mayor que los que reci-
bieron heparina intravenosa (p <0,05) o
que los que recibieron profilaxis (p <0,01).

El anticoagulante ideal seria aquel que
previniera la coagulacién de los filtros sin
inducir sangrado, debiera tener corta se-
mivida con accién limitada al circuito ex-
tracorpdreo, la monitorizacién debiera ser
sencilla, los efectos secundarios estarian
ausentes y deberia tener disponible un an-
tagonista eficaz. Ninguno de los actuales
anticoagulantes disponibles puede satisfa-
cer todas estas expectativas. El método
mads comun utilizado para prevenir la coa-
gulacion del sistema es la administracion
continua de heparina en la linea proximal
del circuito extracorpéreo. Para pacientes
con riesgo se han recomendado heparinas
de bajo peso molecular, prostaciclinas, he-
parinizacién regional con neutralizacion
con protamina, anticoagulacién regional
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con citrato, protaciclinas y la infusién de
suero salino predilucional.

En conclusién, la reposicién administra-
da antes del filtro diluye la sangre del fil-
tro, disminuye la hemoconcentracién y
mejora las condiciones reoldgicas. Es
idénea su utilizacion cuando el recuento
de plaquetas sea <60.000/ml, APTT >60
segundos o dos veces el valor del con-
trol, INR >2, o cuando existan sangra-
dos espontdneos o una coagulopatia
intravascular diseminada. Recientes es-
tudios demuestran que pacientes criticos
con alto riesgo de hemorragia y someti-
dos a estas terapias continuas pueden ser
tratados sin anticoagulacién del circuito,
sin que por ello se altere la vida media del
circuito*’. En nuestro estudio, en el que
empleamos la reposicién predilucional,
podemos afirmar que los filtros, en los
pacientes sin riesgo de hemorragia, tie-
nen una vida media similar si se anticoa-
gula o no, resultados que se deben con-
firmar con estudios con un tamafio de
muestra mayor.
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