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Sr. Director:

Varón de 75 años, hipertenso, con en-

fermedad pulmonar obstructiva cróni-

jorar en muchas cosas, pero no se pue-

de fallar en lo más humanamente cerca-

no al enfermo.
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cientes prediálisis (edema pulmonar) y

cuatro casos en pacientes desconocidos

de verdadera urgencia vital.

Resumiendo, con el ánimo de explicar

los hechos favorables y no disculpar los

desfavorables, concluimos: primero,

en nuestra experiencia el buen resulta-

do de los catéteres permanentes se debe

a la posibilidad de disponer de autono-

mía plena en nuestra Sección en la in-

serción, retirada, recambio y elección

de éstos, con nuestro eterno agradeci-

miento por sus enseñanzas al Dr. Foras-

cepi; no hay nada como «sufrir» con el

paciente para hacer las cosas mejor.

Segundo, las escasas urgencias de diá-

lisis en prevalentes tienen mucho que

ver con la derivación de pacientes car-

diológicamente inestables a diálisis pe-

ritoneal (inapreciable colaboración del

Hospital Central de Asturias), y en al-

gún caso a implantar diálisis programa-

das supletorias. Tercero, evitar la pro-

longación innecesaria en determinados

pacientes con mínima calidad y espe-

ranza de vida es algo obvio y de senti-

do común, y evita innecesarios sufri-

mientos, problemas de conciencia, etc.,

a familiares tantas veces desbordados.

En nuestra opinión, el paciente senil

con aceptable calidad de vida debe ser

incluido en esta terapia. Hemos de me-
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ca, diagnosticado de trastorno delirante

crónico y trastorno mixto de la persona-

lidad, y de epilepsia parcial secundaria

a un hematoma parietal izquierdo des-

de hace años; seguía tratamiento con to-

piramato, levetiracetam, quetiapina,

sertralina, clobazam y broncodilatado-

res. Consultó por cuadro de infección

respiratoria y deterioro funcional aso-

ciado consistente en apatía, somnolen-

cia y períodos de agresividad. A la ex-

ploración el paciente estaba afebril,

desorientado, con lenguaje farfullante y

tendencia al sueño, pero sin focalidad mo-

tora aparente. Presentaba cierta taquipnea

superficial, roncus dispersos y crepitantes

en la base izquierda, con imagen radioló-

gica sugerente de bronquiectasias so-

breinfectadas. Se realizó una analítica

donde destacaba leve elevación del cloro

(114 mEq/l), con función renal y resto de

iones normales (sodio: 138 mEq/l; pota-

sio: 4,2 mEq/l), y una gasometría arterial

basal compatible con acidosis metabólica

Tabla 2. Acceso vascular y Kt/V

Acceso vascular N.º Porcentaje Kt/V

Fístula arteriovenosa 52 67,53% 1,37

Catéter 25 32,46% 1,38
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de anhidrasa carbónica implicadas que

expliquen la mayor o menor suscepti-

bilidad de los pacientes a presentar esta

complicación3,9, y algunos autores su-

gieren la posibilidad de monitorizar los

niveles de bicarbonato1,6 o CO
2

3,5 para

predecirla, aunque no es una medida

completamente validada. El desarrollo

de acidosis metabólica en el seno de un

tratamiento crónico con topiramato es

un efecto reversible, independiente de

la dosis3,9 y de la duración del trata-

miento9. Su manejo implica la suspen-

sión del fármaco10 (no tiene antídoto) y

sustitución por otro alternativo, pero

cuando su retirada no es posible, el pa-

ciente mantiene unos niveles acepta-

bles de pH y bicarbonato séricos y está

asintomático, se aconseja administrar

suplementos alcalinos por vía oral (ci-

trato sódico o ácido cítrico1) de forma

indefinida.
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Aneurisma verdadero
gigante de la arteria
radial tras ligadura de
fístula arteriovenosa
para hemodiálisis
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Se desarrollan aneurismas y pseudo-

aneurismas en aproximadamente el

8% de las fístulas arteriovenosas

(FAV) para hemodiálisis1. Son po-

tencial fuente de embolización y

trombosis y en ocasiones pueden

erosionar la piel dando lugar a in-

fección y hemorragia local e inclu-

so desfigurar la extremidad. Los

aneurismas verdaderos en una FAV

son dilataciones que mantienen ínte-

gra la estructura de la pared venosa

o arterial; con frecuencia son aneu-

rismas venosos de fístulas autólogas

de larga duración relacionadas con

estenosis venosa. Esporádicamente

se han descrito aneurismas arteria-

les verdaderos, más frecuentes en la

(pH: 7,24; pCO
2
: 33 mmHg, pO

2
: 67

mmHg; bicarbonato: 17 mmol/l, y EB:

–9,1 mmol/l). El valor del anión GAP (di-

ferencia entre el valor del sodio sérico y

la suma del cloro y el bicarbonato) fue 7

mEq/l. El paciente recibió tratamiento

con corticoides sistémicos y quinolonas,

con mejoría clínica rápida hasta recuperar

su situación basal. Sin embargo, en con-

troles posteriores persistía la acidosis me-

tabólica hiperclorémica; tras descartar

otras posibilidades, la atribuimos al trata-

miento crónico con topiramato, que fue

suspendido y sustituido por fenitoína, con

completa resolución de las alteraciones

analíticas al alta.

El topiramato es un sulfamato con acción

antiepiléptica, con indicación en el trata-

miento preventivo de la migraña1,2, el tra-

tamiento del dolor neuropático3 el trastor-

no bipolar3, la dependencia tabáquica y la

bulimia nerviosa4, entre otras patologías.

Sus efectos secundarios más frecuentes2,5

son astenia, mareo, somnolencia, labili-

dad emocional y pérdida de peso. El des-

arrollo de urolitiasis y acidosis metabóli-

ca hiperclorémica con anión GAP normal

es menos frecuente, pero está bien docu-

mentado. El topiramato tiene una estruc-

tura molecular muy parecida a la aceta-

zolamida2,6 y provoca una inhibición de

la enzima anhidrasa carbónica3,6, espe-

cialmente de la isoenzima tipo II1,2,6 que

predomina en los riñones humanos. Con

ello precipita la aparición de una acido-

sis tubular renal mixta1 (tipo 3), por alte-

ración de ultrafiltración y reabsorción del

bicarbonato tanto a nivel del túbulo pro-

ximal4 como del túbulo distal, alterando

la acidificación de la orina y provocando

una disminución de las concentraciones

séricas de bicarbonato y CO
2

4 que en la

mayoría de los casos es leve y asintomá-

tica7,8, aunque a largo plazo puede provo-

car hiperventilación3,4, síntomas neuroló-

gicos3, nefroliatisis, osteoporosis y

osteomalacia. No hay ninguna circuns-

tancia claramente predisponente a des-

arrollar esta complicación, pero cabe

pensar que sea más probable en aquellas

que por sí mismas produzcan acidosis,

como las infecciones, la cetoacidosis dia-

bética, la insuficiencia renal crónica o las

cirugías4,5. Se postula la existencia de po-

limorfismos genéticos de las isoenzimas


