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Psicofármacos y
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Sr. Director: El proceso de aceptación

de una enfermedad crónica, conlleva a

menudo problemas de adaptación y

como consecuencia trastornos ansioso-

depresivos reactivos a la nueva situa-

ción. Estos trastornos se pueden ver

agravados por una situación de depen-

dencia física, típica de pacientes con

pluripatología.

Los pacientes con enfermedad renal

crónica en programa de diálisis tienen

además, con frecuencia, problemas de

insomnio, lo que disminuye su calidad

de vida y aumenta el riesgo de mortali-

dad1. El síndrome de piernas inquietas

es frecuente en pacientes urémicos y es

un hecho cierto que empeora durante la

noche, impidiendo un correcto descan-

so, además de ser un factor de riesgo de

mortalidad2. Por otra parte, se sabe que

un empeoramiento de la calidad del

sueño durante el primer año en diálisis

está asociado a un acortamiento en la

supervivencia3.

Se conoce que el uso de benzodiaze-

pinas, que son los fármacos más emplea-

dos en el tratamiento de la ansiedad, es

habitual en los pacientes en diálisis. Y

que su empleo está asociado a alta mor-

talidad4-5.

Nos planteamos como objetivos del

estudio analizar el estado de dependen-

cia física, la comorbilidad, la frecuen-

cia de trastornos ansioso-depresivos y

del sueño, así como el consumo de psi-

cofármacos (benzodiazepinas, hipnóti-

cos no benzodiazepínicos y antidepresi-

vos) de todos los pacientes de nuestra

Unidad de Diálisis Peritoneal.

Para ello como metodología estudia-

mos a todos los pacientes de nuestro

programa de Diálisis Peritoneal, a los

que se les determinó el índice de Bart-

hel (escala de dependencia para las ac-

tividades básicas de la vida diaria), el

índice de comorbilidad de Charlson-

Bedhu y la escala de Hamilton para an-

siedad-depresión. Se revisó el tratamien-

to para ver la frecuencia de consumo de

psicofármacos.

Fueron un total de 10 pacientes, con

edades comprendidas entre 33 y 77

años (media 56 ± 16). La permanencia

media en programa de diálisis peritoneal

fue de 12,85 meses ± 12,14, rango 

(1-36) meses. El 40% estaban en diáli-

sis peritoneal continua ambulatoria y

el 60% en diálisis peritoneal automati-

zada. El índice de comorbilidad de

Charlson modificado dio una puntua-

ción media de 5,5 ± 2,14, rango (4-

11). Según la escala de Barthel el 10%

presentaba dependencia grave (35

puntos), el 20% dependencia leve (75

y 85 puntos), siendo el resto (70%) in-

dependiente (100 puntos). Los resulta-

dos de la escala de ansiedad-depresión

de Hamilton fueron que el 20% presen-

taba ansiedad (+ de 8 puntos), el 10%

puntuaba en rango de depresión 

(+ de 18 puntos). En cuanto al insom-

nio, el 50% no presentaba dificultades

para dormir. El otro 50% se despertaba

durante la noche y el 30% no podía vol-

ver a dormirse de nuevo. Respecto al

consumo de psicofármacos, 2 pacientes

consumían benzodiazepinas, 1 paciente

era consumidor de Zolpidem, 1 consu-

mía antidepresivos, y otro antidepresi-

vos y benzodiazepinas. 

Podemos concluir que nuestra pobla-

ción tenía una comorbilidad media-alta.

La mayor parte de nuestros pacientes

eran independientes para sus activida-

des de la vida diaria, el 70%. El 30% de

nuestros pacientes padecía algún tras-

torno ansioso-depresivo. El insomnio

resultó ser muy frecuente, estaba pre-

sente en el 50%. Y que el consumo de

psicofármacos era bastante habitual, el

50% de nuestros pacientes consumía

algún fármaco de este tipo. 
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Acidosis tubular renal
inducida por 
topiramato. A propósito
de un caso
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Sr. Director: El Topiramato es un antiepi-

léptico, usado también en el trastorno bipo-

lar, dolor neuropático y migrañas. Secun-

dariamente puede producir, entre otros,

acidosis metabólica por pérdida renal de

bicarbonato y acúmulo de CO
2
a nivel ce-

rebral, por su efecto inhibidor de la anhi-

drasa carbónica (renal y la localizada en

neuroglía, mielina y plexo coroideo). 

Presentamos el caso de un varón de

58 años con historia de epilepsia tipo

ausencias en tratamiento con Topirama-

to (150 mg/día) desde hacía 10 años.

Presentaba también insuficiencia renal

crónica (IRC) no estudiada con CrS

basal de 2 mg/dl, hipersomnolencia en

estudio y tromboembolismo pulmonar

(TEP) secundario a trombosis venosa
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profunda (TVP) en MID asociada a trau-

matismo, en 1981. Ingresó en Neumolo-

gía diagnosticado de TEP bilateral aso-

ciado a TVP. Consultan con Nefrología

por presencia mantenida de acidosis.

Las exploraciones complementarias

mostraron:

Hemograma y coagulación basal

normales. Urea 66 mg/dl, Creat 2,3

mg/dl, CCl 35 ml/min. Na 145 mEq/l,

K 4,8 mEq/l, Cl 109 mEq/l. PTH 92

pg/ml. Estudio de hipercoagulabilidad

y de autoinmunidad negativos. Orina de

24 h: pH 8, resto normal o negativo.

CrO 38,1 mg/dl, Proteínas 0,5 g/d, NaO

76 mEq/l, KO 17,2 mEq/l, ClO 74

mEq/l. El sedimento urinario fue nor-

mal. Ecografía abdominal: riñón único

izquierdo de 12,6 cm, con pérdida de

la diferenciación córtico-medular. El

Doppler de MMII era compatible con

TVP y un AngioTAC mostró signos tí-

picos de TEP bilateral. La Polisomno-

grafía mostró hipopneas e hipoventila-

ciones, sin apneas. Patrón no sugestivo

de SAOS. La evolución de las Gasome-

trías fue la siguiente:

– Al ingreso (arterial): pH 7,26, PCO
2

32,4, PO
2
68,4, HCO

3
14,4, EB 11,2.

– Tras anticoagulación (venosa): pH

7,11, PCO
2

59,4, PO
2

22,4, HCO
3

21,9,

EB 6,1

– Tras inicio de tratamiento con

BiPAP y bicarbonato: pH 7,27, PCO
2

44,8, PO
2
14,9, HCO

3
17,9, EB 3,9.

– Tras instauración de BiPAP, trata-

miento con bicarbonato y retirada de

Topiramato: pH 7,33, PCO
2
35,8, HCO

3

19,3. El anión GAP fue siempre normal

(entre 11-14).

Con anticoagulación, el TEP tendió a

resolverse. Se descartó biopsia renal, eti-

quetándose de IRC estadio III por dismi-

nución de masa nefronal y probable ne-

fropatía intersticial crónica. Con la

BiPAP se corrigió el componente respi-

ratorio de la acidosis asociado a hipop-

nea central, a pesar de lo cual seguía

manteniendo una acidosis metabólica

hiperclorémica anión GAP normal. Al

administrarse bicarbonato, mantuvo

tendencia a la acidosis, aunque en

menor grado, corrigiéndose el pH al

suspender Topiramato. 

Topiramato, al igual que la Acetazo-

lamida, es un potente inhibidor de las

isoenzimas II y VI de la Anhidrasa Car-

bónica (AC), siendo éste el mecanismo

atribuido al desarrollo de acidosis me-

tabólica con su uso. Sugerimos monito-

rizar el bicarbonato sérico durante el

tratamiento con Topiramato, especial-

mente en pacientes con trastornos res-

piratorios o insuficiencia renal. 
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Enemas en paciente
con insuficiencia renal:
una causa de
hiperfosforemia severa
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Sr. Director: La utilización de enemas

que contienen fósforo (P) es una práctica

habitual como preparación de colonos-

copias y para otros tratamientos (estreñi-

miento, vaciado intestinal preoperatorio

o prerradiografías) cuyos efectos secun-

darios son generalmente desconocidos.

En pacientes con insuficiencia renal pue-

den provocar hiperfosforemia grave1-2,

como el caso que describimos a conti-

nuación.

Mujer de 79 años que consulta por

presentar dolor y distensión abdominal,

con estreñimiento de 1 semana de evo-

lución. Antecedentes de hipertensión

arterial, diabetes mellitus, anemia, oste-

oporosis y deterioro cognitivo; no cons-

ta que tuviera deterioro renal. Recibe

tratamiento con metformina, insulina,

indapamida, amlodipino, sertralina,

omeprazol, tramadol, paracetamol, resi-

dronato y sulfato ferroso. A la explora-

ción física: bien hidratada con tensión

arterial 150/70 mmHg, abdomen muy

distendido con dolor a la palpación, sin

defensas ni peritonismo y ruidos metá-

licos, sin otros hallazgos. La Rx de ab-

domen muestra gran dilatación de

colon sin signos de obstrucción y en la

TAC gran dilatación desde el ciego

hasta el recto, sugerentes de pseudo-

obstrucción aguda del colon o síndrome

de Ogilvie (fig. 1). En los datos analíti-

cos: glucosa 153 mg/dl, urea 186

mg/dl, creatinina 3,5 mg/dl, Na 140

mEq/l, K 5,7 mEq/l y un sedimento uri-

nario con leucocituria y bacteriuria. Se

realiza colonoscopia que confirma el

diagnóstico comentado por lo que se re-

aliza una descompresión con aspiración

de 2.000 ml de líquido fecaloideo. En

los primeros días de ingreso no mejora

por lo que se pone sonda rectal por la

que se instilan 4 enemas Casen® de 250

ml. Unas horas después presenta obnu-

bilación y tetania generalizada; en el

control analítico urgente con estos re-

sultados: urea 104 mg/dl, creatinina 2,7

mg/dl, Na 161 mEq/l, K 2,4 mEq/l, Ca

5,3 mg/dl, P 22 mg/dl y gasometría ve-

nosa con pH 7,6, CO
3
H- 12,8 mEq/l y

pCO
2

13 mmHg. Ante estos datos clíni-

cos y analíticos se intenta realizar diálisis

que la familia rechaza. Por tanto, recibe

tratamiento con glucosado 5%, glucona-

to cálcico y ClK intravenosos. No obs-

tante y ante la persistencia de la tetania

con una mejoría analítica solo parcial lo-

gramos convencer a la familia y se rea-

liza una sesión de hemodiálisis de 150
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