
cartas al director

404 Nefrologia 2012;32(3):396-418

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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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
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Mediante incisiones a nivel de la fle-

xura del brazo y distalmente a nivel

radial, se procedió a la disección y

control de la arteria humeral, radial y

cubital, apreciando un gran aneuris-

ma verdadero en todo el trayecto de

la arteria radial. Se realizó la resec-

ción completa del aneurisma, ligan-

do la arteria radial a nivel proximal

y distal, ya que se comprobó que ésta

estaba crónicamente trombosada (fi-

gura 2) y la vascularización de la

mano estaba asegurada por las arte-

rias cubital e interósea.

El posoperatorio transcurrió sin inci-

dencias; al alta presentaba pulsos hu-

meral y cubital y buena perfusión de la

mano. Anatomía Patológica confirmó

que se trataba de un aneurisma verda-

dero de la arteria radial. Un año des-

pués del tratamiento, el paciente está

asintomático y sin complicaciones.

DISCUSIÓN
Los aneurismas arteriales verdaderos

a nivel periférico son raros, y sólo el

5% de ellos se localiza en el miem-

bro superior. Se relacionan con trau-

matismos locales o con enfermeda-

des sistémicas (ateroesclerosis,

arteritis de células gigantes, displa-

sia fibromuscular)2. La escasa inci-

dencia de esta patología hace difícil

valorar sus características epidemio-

lógicas y clínicas. En las FAV para

hemodiálisis se describen casos es-

porádicos de aneurismas arteriales

verdaderos, principalmente en la ar-

teria axilar o humeral, sobre todo

después de la ligadura de FAV de

codo tras un trasplante renal3. En los

pacientes trasplantados con buena

funcionalidad del injerto después de

un tiempo razonable, la ligadura de

las FAV de hemodiálisis es contro-

vertida, pero se suele realizar para

evitar complicaciones como edema,

síndrome de robo, alto gasto cardía-

co, trombosis, aneurismas venosos,

pseudoaneurismas, hemorragia o

apariencia estética1,4.

El diagnóstico de los aneurismas o

pseudoaneurismas suele ser clínico,

sospechándose por la presencia de una

masa pulsátil, de crecimiento progresi-

vo, en el trayecto del acceso vascular.

Los pulsos distales a la lesión pueden

estar o no presentes5. El ecodoppler

puede mostrar flujo en el saco aneuris-

mático, la presencia de trombo o he-

matoma. En casos dudosos el angio-

TAC o la resonancia magnética pueden

ser de utilidad. La fistulografía podría

estar indicada si las técnicas anteriores

no aportan suficiente información1,

fundamentalmente para una correcta

planificación quirúrgica.

El tratamiento de los aneurismas ar-

teriales verdaderos debe realizarse

de forma preferente por el riesgo de

complicaciones locales y sistémicas

que conllevan, pueden embolizar,

trombosarse, erosionar la piel y cau-

sar infección, sangrado, o compri-

mir estructuras nerviosas adyacen-

tes produciendo parestesia, dolor o

alteraciones de la movilidad6. El tra-

tamiento de elección es la resección

del aneurisma con reconstrucción ar-

terial4 para garantizar una perfusión

adecuada de la extremidad después

arteria axilar o humeral tras la liga-

dura de FAV en el codo1. El incre-

mento de flujo arterial y la vibra-

ción parietal parecen participar en

su patogénesis. Por otra parte, los

pseudoaneurismas o falsos aneuris-

mas son dilataciones expansibles

provocadas por el sangrado subcutá-

neo persistente a través de una pér-

dida de continuidad de la pared de la

fístula o prótesis2.

CASO CLÍNICO
Varón, de 65 años, remitido desde

Nefrología a las consultas de Ciru-

gía Vascular por presentar una volu-

minosa masa pulsátil en el antebra-

zo izquierdo, de varios años de

evolución, con un crecimiento ace-

lerado y progresivo en los últimos

meses. Antecedentes personales de

hipertensión arterial, dislipemia,

fístula radiocefálica izquierda para

hemodiálisis realizada veinte años

antes por insuficiencia renal cróni-

ca terminal, y seis años después de

haber sido trasplantado se procedió

a la ligadura de ésta.

A la exploración física, en la cara an-

terior del antebrazo izquierdo pre-

sentaba una enorme tumoración pul-

sátil, sin soplo ni thrill (figura 1).

Manos bien perfundidas, con pulsos

radiales y cubitales presentes.

Se realizó en primer lugar un eco-

doppler, que demostró intenso flujo

en el interior de la tumoración, sin

poder definir si se trataba de un

aneurisma o un pseudoaneurisma,

por lo que se solicitó una angiotomo-

grafía computarizada axial (angio-

TAC) en la que se apreciaba la arte-

ria humeral ectásica y elongada, y en

la región radial un aneurisma o pseu-

doaneurisma de 62 milímetros de

diámetro, con las arterias cubital e

interósea permeables y la arteria ra-

dial distal obstruida.

Con la sospecha diagnóstica de aneu-

risma o pseudoaneurisma de la arteria

radial secundario a FAV radiocefálica

ligada en paciente trasplantado, se in-

dicó tratamiento quirúrgico.
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Figura 1. Exploración física

Aspecto clínico de la tumoración.
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Ascitis nefrogénica:
¿una entidad del
pasado?
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La ascitis nefrogénica es una ascitis

refractaria que acontece en pacientes con

enfermedad renal crónica en hemodiálisis1.

Aunque la patogénesis no está

completamente aclarada, parece que estos

pacientes con hipoalbuminemia podrían

presentar alteraciones en la permeabilidad

de la membrana peritoneal y un déficit de

drenaje de los vasos linfáticos2. El

diagnóstico se realiza por exclusión3, tras

descartar otras causas como infección,

hepatopatía o la insuficiencia cardíaca. Las

opciones de tratamiento pasarían por

instaurar una pauta de hemodiálisis diaria,

siendo las mejores alternativas la diálisis

peritoneal y el trasplante renal4. Existen

casos documentados de remisión completa

de la ascitis tras el trasplante renal5. Sin

tratamiento, el pronóstico de la ascitis

nefrogénica es infausto4.

Presentamos el caso de un paciente de 66

años, sin hábitos tóxicos y con anteceden-

tes personales de hipertensión arterial, fi-

brilación auricular, accidente cerebrovas-

cular agudo en arteria cerebral media

izquierda con afasia, disartria y hemipa-

resia derecha residual e infarto agudo de

miocardio. Inició hemodiálisis en enero

de 2005 por insuficiencia renal secunda-

ria a glomerulonefritis posestreptocócica.

El paciente presenta en noviembre de

2010 un cuadro de aumento progresivo de

perímetro abdominal con exploración fí-

sica compatible con ascitis. Se realiza

ecografía abdominal, objetivándose

abundante líquido en la cavidad abdomi-

nal y posible lesión en cabeza-cuerpo de

páncreas. Ante la sospecha de ascitis de

origen tumoral, se decide ingresar al pa-

ciente para estudio. Se realiza una para-

centesis evacuadora de 5 litros de líquido

serohemático y se mandan muestras al la-

boratorio. Dados los parámetros del re-

cuento celular del líquido peritoneal (ta-

bla 1) y su bioquímica, se descartó un

posible origen infeccioso; el cultivo del

de que el aneurisma quede excluido

de la circulación. Otra opción es el

tratamiento endovascular7. En nues-

tro caso optamos por la resección y

ligadura de la arteria radial, porque

estaba crónicamente obstruida y la

perfusión de la extremidad estaba

garantizada por las arterias cubital e

interósea.

Los aneurismas venosos no precisan

tratamiento a menos que se asocien a

estenosis grave, necrosis o trastornos

cutáneos con riesgo de rotura del aneu-

risma. Las estenosis graves se pueden

tratar mediante angioplastia. Si aparece

necrosis o riesgo de rotura del aneuris-

ma se precisa la revisión quirúrgica2.

Los pseudoaneurismas son roturas con-

tenidas por los tejidos blandos y ocu-

rren con mayor frecuencia en los luga-

res de punción. Los pseudoaneurismas

de las prótesis de PTFE (politetrafluo-

roetileno) también pueden ser tratados

con métodos percutáneos o mediante

cirugía1. En ausencia de infección, se

puede realizar una reparación local me-

diante sutura del defecto del injerto o

interposición de un nuevo injerto1,8.

Para finalizar, queremos señalar que las

dilataciones aneurismáticas son compli-

caciones que pueden poner en peligro

no sólo la viabilidad del acceso vascu-

lar, sino también la vida del paciente,

por lo que es imprescindible un correc-

to diagnóstico diferencial entre aneuris-

mas (arteriales y venosos) y pseudoa-

neurismas para una exacta planificación

terapéutica, ya que el tratamiento es di-

ferente en cada caso.
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Figura 2. Tratamiento quirúrgico.

Exposición de aneurisma radial a nivel
del antebrazo. 


