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Presentamos a dos pacientes con hemó-

lisis intravascular producida por distin-

tas causas, ambos con insuficiencia re-

nal aguda y distinta evolución.

Hombre de 57 años, fumigador, que ingre-

só en hematología por anemia hemolítica

no inmune (Coombs directo negativo), de-

bida a toxicidad de productos organofosfo-

rados, de cuatro días de evolución, con oli-

goanuria e insuficiencia renal aguda. La

hemólisis cedió con dos sesiones de plas-

maféresis. Al ingreso presentaba: hemo-

globina (Hb) 6,3 g/dl, hematocrito (Hto)

19%, leucocitos 30.630/µl (Ne 77,7%),

plaquetas 217.000/µl. Frotis sanguíneo:

anisocitosis intensa, policromatofilia, mi-

croesferocitos (7-8/campo). Punteado ba-

sófilo ocasional, presencia de eritroblastos.

No había esquistocitos. Haptoglobina 10,4

mg/dl. Bilirrubina total 8,60 mg/dl. Bilirru-

bina conjugada 2,70 mg/dl. Bilirrubina in-

directa 5,90 mg/dl. Mioglobina 170,5 µg/l,

láctico deshidrogensas (LDH) 4.637 U/l

(figura 1). Fe 242 µg/dl, ferritina 2.754

ng/ml. Urea 188 mg/dl, creatinina 2,95

mg/dl (figura 2). Orina: proteínas +++. He-

moglobina ++++, 10 hematíes/campo. La

función renal empeoró progresivamente,

presentando anuria y filtrado glomerular

de 6 ml/min 24 horas después, por lo que

precisó 17 sesiones de hemodiálisis, con

recuperación completa de la función renal

a los dos meses.

Hombre de 71 años, con prótesis metáli-

ca aórtica y mitral por valvulopatía reu-
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La hemólisis aguda es una causa bien

conocida de insuficiencia renal aguda

por daño tubular debido al depósito de

pigmentos en el túbulo proximal. La

hemólisis mantenida puede producir

daño renal crónico, por mecanismos

diferentes.

mática. Ingresó en cardiología para ce-

rrar una fuga periprotésica en la válvula

mitral. Presentaba anemia hemolítica

aguda secundaria al intento del cierre

percutáneo de la misma, y hemólisis cró-

nica, con Hb basal de 10,6 g/dl y LDH

de 1.500-2.000 U/l, función renal basal:

71,86 ml/min, con Cr 1,85 mg/dl. En

este episodio presentaba: Hb 7,6 g/dl,

Hto 25,2%, leucocitos 7.070/µl (Ne

74,5%), plaquetas 261.000. Frotis: abun-

dantes esquistocitos. Haptoglobina

<7,56 mg/dl. Bilirrubina total: 4,80

mg/dl, bilirrubina directa 0,6 mg/dl,

LDH 10.500 U/l (figura 1), perfil férrico

normal, urea 83 mg/dl, Cr 2,46 mg/dl (fi-

gura 2). Orina: proteínas 150 mg/dl, he-

moglobina: ++++, 47 hematíes/campo.

La función renal se mantuvo estable con

tratamiento conservador. Tras el cierre

quirúrgico de la fuga cedió la hemólisis

y se recuperó la función renal hasta un

filtrado glomerular de 57 ml/min, con Cr

1,7 mg/dl.

La hemólisis intravascular de cual-

quier causa puede producir necrosis

tubular aguda, debido a hemoglobinu-

ria. Cursa con orina y plasma rojo-ma-

rrón, haptoglobina baja, LDH elevada,

deterioro de la función renal y excre-

ción fraccional de sodio menor del 1%.

La incidencia es desconocida, llegan-

do al 50% en hemólisis masivas1,2.

La hemoglobina se libera al plasma, se

une a la haptoglobina y es degradada

Figura 1. Comparación de la evolución de la LDH de los dos pacientes.

LDH: láctico deshidrogenasa.
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hemo, necesitó sólo tratamiento con-

servador, manteniendo cierta insufi-

ciencia renal.
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por el sistema reticuloendotelial.

Cuando la haptoglobina se satura, la

hemoglobina libre pasa de su habitual

forma tetrámerica a dimérica, es filtra-

da por el glomérulo e interiorizada en

el túbulo proximal, al unirse al recep-

tor megalina-cubulina de la superficie

apical de éste3. Allí se disocia en glo-

bina y grupo hemo. El incremento in-

tracelular de las proteínas del grupo

hemo produce nefrotoxicidad por hi-

poperfusión renal, citotoxicidad direc-

ta y formación de cilindros intratubu-

lares al interaccionar con la proteína

de Tamm-Horsfall, que obstruyen los

túbulos4.

En la hemólisis masiva se observan

los efectos deletéreos de la depleción

de óxido nítrico: desregulación del

tono del músculo liso, constricción

vascular, trombosis y vasoconstric-

ción intrarrenal5.

Se produce daño crónico por exposi-

ción continuada del riñón al grupo

hemo, mediado por MCP-1 (proteína

quemoatractante 1 del monocito) y

TGFb1, que reclutan monocito-macró-

fagos y provocan fibrosis4.

Estos casos pueden representar las dos

formas de expresión del daño renal en

la hemólisis, aguda y crónica. El pri-

mero, con hemólisis aguda requirió he-

modiálisis, con recuperación completa

de la función renal. El segundo, con

hemólisis crónica y daño renal crónico

por exposición mantenida al grupo
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Los receptores de trasplante renal tie-

nen un mayor riesgo de desarrollar tu-

berculosis, con una presentación fre-

cuentemente atípica y extrapulmonar.

Presentamos el caso de dos pacientes

sometidos a trasplante renal con tuber-

culosis extrapulmonar en localización

infrecuente.

Mujer de 66 años, con insuficiencia re-

nal crónica secundaria a poliquistosis

hepatorrenal, que recibió un trasplan-

te renal de cadáver y tratamiento con

baxilisimab, esteroides, micofenolato

mofetil y tacrolimus. Sufrió un recha-

zo agudo tipo IIb córtico-resistente

que precisó tratamiento con OKT3. A

los cuatro meses ingresó por fiebre,

malestar general y astenia intensa. Fue

diagnosticada de tuberculosis pulmo-

nar sospechada por tomografía com-

putarizada (TC) torácica y fibrobron-

coscopia y confirmada por tinción de

Ziehl-Neelsen y cultivo de Löwens-

tein. Se pautó tratamiento con rifam-

picina, isoniazida y piracinamida duran-

te dos meses, y rifampicina e isoniazida

cuatro meses más. A los 15 días rein-

gresó por confusión, cefalea occipital

y alteraciones visuales. En una reso-

nancia cerebral se vieron múltiples

nódulos hiperintensos en T2, con real-

ce focal nodular, en áreas frontal dere-

cha, subcortical, suprasilviana, occipi-

tal derecha y en pedúnculos

cerebelosos, indicativos de infiltra-

ción granulomatosa secundaria a tu-

berculosis (figura 1). El tratamiento

con isoniazida y rifampicina se amplió

hasta nueve meses y consiguió la re-

cuperación de la paciente.

Hombre de 41 años, diagnosticado de

poliquistosis hepatorrenal, que recibió

un trasplante renal de cadáver, con in-

munosupresión con ciclosporina y este-

roides. Sufrió un rechazo agudo inters-

Figura 2. Comparación de la evolución de las cifras de creatinina de los pacientes.
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Ziehl-Neelsen y el Löwenstein fueron

positivos. El enfermo recibió en ambas

ocasiones tratamiento con isoniazida,

rifampicina y pirazinamida durante dos

meses e isoniazida y rifampicina hasta

completar nueve meses.

La tuberculosis en receptores de órga-

nos se considera una infección oportu-

nista en la mayoría de casos, por reacti-

vación de infección latente, con una

incidencia de 20 a 70 veces mayor que

en la población general. En Europa es

del 0,07 al 1,7%, con una mortalidad

del 20 al 30%1.

Aunque la inmunosupresión para el

trasplante renal es menos intensa que

para otros órganos, éste se asocia con

mayor riesgo de tuberculosis, debido a

que la función de las células T está par-

ticularmente alterada por la uremia y

por la mayor exposición al contagio en

las unidades de diálisis2.

El hecho de que en el 30% de los casos

la enfermedad sea diseminada y el tra-

tamiento antirrechazo favorecen que la

infección se localice en sitios insospe-

chados, lo que puede dificultar el diag-

nóstico y retrasar el tratamiento3.

El diagnóstico de la infección latente

por el test de la tuberculina presenta

muchos falsos negativos. La medida

de la respuesta del interferón gamma a

las células T estimuladas por los antí-

genos de M. tuberculosis (Quantife-

ron TB gold) puede ser más sensible

que el anterior4.

Es conveniente tratar a los pacientes

con tuberculosis latente antes de some-

terse al trasplante, con isoniazida a do-

sis de 300 mg/día durante nueve meses;

del mismo modo, en el enfermo some-

tido recientemente a trasplante se reco-

mienda profilaxis con isoniazida duran-

te al menos seis meses ante la sospecha

de infección pasada5.

El tratamiento de la infección activa no

difiere del habitual, aunque hay que te-

ner en cuenta que algunos fármacos de-

ben ajustarse en presencia de insufi-

ciencia renal y que otros alteran el

ticial grado IIb, tratado con tres bolos

de 500 mg de 6-metilprednisolona. Tres

y 9 años después del trasplante presen-

tó dos episodios de disfonía; en ambos

se observaron lesiones blanquecinas en

los cartílagos aritenoides y la epiglotis.

El diagnóstico anatomopatológico fue

de laringitis crónica granulomatosa tipo

tuberculoide (figura 2). La tinción de

citocromo P450, por lo que pueden

interaccionar con inmunosupresores

que emplean ese sistema enzimático,

fundamentalmente anticalcineurínicos

y anti- mTOR (mammalian target of ra-

pamycin)5.

Nuestros pacientes presentaron una in-

fección tuberculosa de localización

poco frecuente, favorecida por la in-

munosupresión propia del trasplante re-

nal y el tratamiento del rechazo. El tra-

tamiento fue eficaz para controlar la

enfermedad.
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Figura 1. Tuberculomas cerebrales.

Imagen de resonancia magnética en la
que se aprecian múltiples imágenes
compatibles con granulomas tuberculosos
en diferentes localizaciones.

Figura 2. Laringitis tuberculosa.

Imagen de laringoscopia en la que se
aprecian múltiples lesiones blanquecinas,
localizadas en cartílagos aritenoides,
epiglotis y cuerdas vocales, compatibles
con laringitis tuberculosa.
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cultivo para hongos y bacterias aeróbicas

y anaeróbicas, negativo. Destacaban ci-

fras de triglicéridos comprendidas entre

120 y 320 mg/dl. En ningún caso hubo

modificación de los niveles séricos de tri-

glicéridos ni antes ni después de la toma

de manidipino, pero sí se normalizaron

las cifras de triglicéridos en LP tras la re-

tirada del fármaco.

Posteriormente, un estudio retrospectivo

con 251 pacientes en diálisis peritoneal

continua ambulatoria (DPCA) en trata-

miento con AC observó LP turbio en 19

casos. Cuatro pacientes que recibían AC

tuvieron LP turbio: con benidipino (dos

de dos pacientes [100%]), con manidipi-

no (15 de 36 [42%]), con nisoldipino (uno

de 11 [9%]) y con nifedipino (uno de 59

[0,6%]). Ninguno de los pacientes que to-

maron nicardipino (25), nilvadipino (sie-

te), nitrendipino (dos), barnidipino (uno)

o dialtiazem (ocho) presentaron turbidez

del líquido.

Un grupo de Taiwán describe la presen-

cia de quiloperitoneo en 14 de 222 pa-

cientes en relación con la toma de lerca-

nidipino.

Presentamos el caso de una mujer de

44 años con insuficiencia renal crónica

(IRC) secundaria a glomerulonefritis

membranoproliferativa tipo I, en pro-

grama de DPCA desde junio de 2010,

sin episodios previos de peritonitis

bacteriana, en tratamiento con furose-

mida 160 mg/día, olmesartán 40

mg/día, ramipril 10 mg/día, nifedipino

oros 60 mg/día, bisoprolol 10 mg/día,

doxazosina 16 mg/día, carbonato cálci-

co 3 g/día, carbonato de lantano 1.500

mg/día, rosuvastatina 5 mg/día, ácido

acetilsalicílico (AAS) 100 mg, Nepro®

y aranesp 60 µg/quincenal.

Consulta por LP turbio, sin fiebre ni do-

lor abdominal. Dos días antes se había

modificado el tratamiento hipotensor,

cambiando nifedipino por manidipino,

en un intento de mejorar sus edemas pe-

riféricos crónicos. Se descarta una peri-

tonitis bacteriana y es citada 48 horas

después para control de citología. Apor-

ta LP turbio de aspecto lechoso con pre-

sencia de 4 leucocitos/µl y triglicéridos
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en diálisis peritoneal
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turbio tras la toma de
antagonistas del calcio
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La turbidez del líquido (LP) de diálisis

peritoneal (DP) puede deberse a incre-

mentos de constituyentes celulares o no

celulares del fluido peritoneal. Los leuco-

citos polimorfonucleares pueden aumen-

tar por inflamación intraperitoneal o yux-

taperitoneal o bien en el contexto de una

peritonitis química inducida por fárma-

cos. El incremento de eosinófilos repre-

senta una respuesta a aire peritoneal o por

reacción alérgica a algún componente del

sistema de diálisis. La presencia de hema-

tíes puede deberse a muchas causas. Los

monocitos o células malignas son poco

frecuentes. En cuanto a las causas no ce-

lulares con cultivo negativo, se limitan a

fibrina o a triglicéridos elevados: obstruc-

ción linfática, pancreatitis, traumatismo

del catéter, antagonistas del calcio (AC)

dihidropiridínicos o síndrome de vena

cava superior.

Se ha publicado la presencia de quilope-

ritoneo con lercanidipino, manidipino y

algún caso con nifedipino. En 1993 se

describió la presencia de LP turbio secun-

dario a la administración de manidipino

en cinco de ocho pacientes en DP en las

primeras 24 horas tras el inicio del trata-

miento (10-20 mg/día). El aspecto del LP

era indistinguible del LP turbio de origen

infeccioso, si bien los pacientes no pre-

sentaban las manifestaciones clínicas ha-

bituales (náuseas, vómitos, fiebre o dolor

abdominal), leucocitos <10 células/µl y

(119 mg/dl). En el plasma, los niveles

de colesterol y triglicéridos son norma-

les (180 y 76 mg/dl, respectivamente).

Ante la sospecha de quiloperitoneo se-

cundario a la toma de manidipino, se

suspende dicho fármaco y se realiza

nuevo control en 24 horas, constatándo-

se LP claro y ausencia de triglicéridos

en él.

Dada la hipertensión severa mantenida

de la paciente, se añade aliskiren a do-

sis de 300 mg/día y se reintroduce el ni-

fedipino oros a dosis de 30 mg/día.

Por tanto, podemos concluir que el aspec-

to lechoso del LP en nuestra paciente es-

taba relacionado con la introducción de

manidipino, puesto que tras su retirada se

normalizan tanto el aspecto como la cifra

de triglicéridos del LP. Sin embargo, a pe-

sar de haber estado previamente en trata-

miento con nifedipino, en ningún mo-

mento presentó dichos cambios, lo que a

su vez coincide con los resultados obteni-

dos en los estudios anteriormente citados.
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