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Es un hecho conocido que ciertos 

fármacos antagonistas del calcio 

(AACC) pueden provocar la aparición 

de líquido peritoneal turbio sin que 

medie causa infecciosa (LPTNI).

Presentamos el que creemos el primer 

caso de líquido peritoneal turbio en 

relación con el lercanidipino reseñado 

en nuestro país y posiblemente en 

Europa.

CASO CLÍNICO
Mujer de 59 años, caucásica, con in-

suiciencia renal crónica secundaria a 
glomerulonefritis mesangial, hiperten-

sa en tratamiento con valsartán 320 mg/día 

y doxazosina 4 mg/día, y en diálisis 

peritoneal. Consulta por aparición de 

líquido peritoneal turbio. No refería 

dolor abdominal, iebre ni ningún 
otro síntoma abdominal. Tres días 

antes se había añadido al tratamiento 

lercanidipino 5 mg/día. El aspecto 

del líquido peritoneal era lechoso y 
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controlar la actividad de la espondilitis 

anquilopoyética.

En conclusión, comunicamos el caso 

de un paciente con PQRAD tratado 

con anti-TNF por una enfermedad 

reumatológica concomitante, cuya en-

fermedad renal progresó rápidamente. 

Este caso clínico argumenta en contra 

de la eicacia de los anti-TNF para tra-

tar la PQRAD humana.
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Tabla 1. Aumento del volumen renal en pacientes asignados al grupo placebo en 
grandes estudios observacionales y ensayos clínicos y en el paciente reportado

Incremento de volumen renal total Descenso FGe

Grantham (volumen inicial 
>1500 ml y 30 años)12 144 ml/año, 6,7 %/año –5,04 ml/min/año

Torres5

4,4 %/año si volumen inicial  
< 1500 ml

6,7 %/año si volumen incial  
> 1500 ml

–3,81 mg/ml/año

Walz7 319 ml/2 años (159 ml/año) –3,81 ml/min/año

Serra8 140 ml/18 meses (93 ml/año) –2,33 ml/min/año

Caroli10 460 ml/3 años (153 ml/año) –4,95 ml/min/año

El presente caso 1938 ml/12 meses 70,6 %/año –13,2 ml/min/año

FGe: filtrado glomerular estimado.
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cusiones clínicas negativas. De hecho, 

Yang describe dos pacientes que 

mantuvieron el lercanidipino y en los 

que la turbidez fue desapareciendo 

lentamente9.

En nuestro caso, todos los datos apoyan 

nuestro diagnóstico de LPTNI secun-

dario a lercanidipino. Sorprende en el 

segundo episodio el retraso en la reapa-

rición de la turbidez peritoneal, que se 

nos ocurre relacionar con la ausencia de 

dializado en la cavidad peritoneal du-

rante las horas diurnas.

En resumen, en presencia de LPTNI 

acelular debe descartarse la posible 

relación con AACC para evitar trata-

mientos antibióticos innecesarios.
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de los distintos AACC pueden inluir en 
la aparición de LPTNI.

Se deine LPTNI inducido por AACC 
como4: turbidez del dializado que apa-

rece en las 48-72 h siguientes a la admi-

nistración del fármaco, con ausencia de 

signos y síntomas inlamatorios perito-

neales y negatividad tanto del recuento 

de células como del cultivo del líquido 

peritoneal, que desaparece espontánea-

mente tras la retirada del fármaco. A 

diferencia de las peritonitis infeccio-

sas, algunos autores han constatado un 

aumento de la ultrailtración durante el 
episodio8.

La turbidez del líquido peritoneal, ca-

racterísticamente lechosa, se debe a 

la presencia de TG (normalmente casi 

inexistentes en el dializado si no me-

dia otra causa), aunque no siempre al-

canzan los niveles de quiloperitoneo 

(> 100 mg/dl). El mecanismo por el que 

aumentan los TG sigue siendo descono-

cido, aunque se ha especulado que pue-

de deberse a un trastorno de su degra-

dación en el peritoneo o a la reducción 

de los estomas linfáticos en el peritoneo 

diafragmático3,8. Sí se ha visto que las 

cifras de TG en el dializado parecen 

guardar relación directa con los niveles 

de TG en sangre9. El lercanidipino actúa 

tanto en las células del músculo liso de 

los vasos como de los linfáticos y del 

tracto digestivo, lo que podría explicar 

su efecto9.

La notificación de LPTNI secunda-

rio al lercanidipino tiene una curio-

sa distribución geográfica: los pocos 

casos descritos proceden del conti-

nente asiático8-10, y los más cercanos 

al viejo continente se localizan en la 

parte asiática de Turquía11. Aunque 

muy usado en Europa desde hace 

años, no hemos encontrado casos re-

señados de LPTNI en relación con su 

uso (lo que contrasta con la elevada 

incidencia de casos relacionados con 

el manidipino). Esto ha hecho pensar 

en posibles factores raciales o predis-

posición genética8,9.

Salvo el efecto intranquilizador, la pre-

sencia de LPTNI no parece tener reper-

no contenía ibrina. El recuento de 
células en el dializado fue negativo, 

así como el cultivo posterior. Los 

valores de colesterol y de triglicéridos 

(TG) en plasma fueron 189 y 175 mg/

dl, respectivamente, y el valor de 

TG en el dializado fue de 20 mg/dl. 

Descartada una peritonitis bacteriana, 

y ante la posible relación con la toma 

de lercanidipino, se suspende dicho 

fármaco y a las 24 horas se constata 

drenado claro.

La paciente cambia unas semanas des-

pués a la modalidad de diálisis perito-

neal automatizada con día seco y, con 

su consentimiento, se reintroduce el ler-

canidipino 5 mg/día en dosis nocturna.

Vuelve a consultar por líquido turbio 

sin clínica asociada un mes más tarde. 

Nuevamente el recuento de células y el 

cultivo del dializado fueron negativos. 

Esta vez no se cuantiicaron TG en el 
dializado, pero su valor en plasma era 

145 mg/dl (menor que en el anterior 

episodio). Con el diagnóstico de LPTNI 

en relación con AACC, se suspende el 

lercanidipino. Nuevamente el dializado 

clareó en las horas siguientes.

DISCUSIÓN
La aparición de LPTNI es poco frecuen-

te en diálisis peritoneal y obliga a ha-

cer un diagnóstico diferencial que debe 

distinguir entre cuadros con aumento de 

celularidad y causas acelulares1,2. La au-

sencia de células descarta infección, in-

lamación, reacción alérgica o sangrado. 
Como causas más frecuentes de LPTNI 

acelular se han descrito la presencia de 

ibrina, de TG o secundario a fármacos.

Entre los fármacos implicados igu-

ran los AACC. El caso más antiguo 

se publicó en 1993 en relación con el 

manidipino3, el más frecuentemente im-

plicado, aunque otros AACC, la mayo-

ría dihidropiridínicos, también pueden 

desencadenarlo4. Desde la aparición 

de nuevos AACC los casos de LPTNI 

secundario se han publicado con cierta 

frecuencia5,6. Curiosamente, los tipos 

clásicos de AACC no la producen o lo 

hacen menos frecuentemente7. Esto ha 

llevado a pensar que las características 



cartas al director

Nefrologia 2014;34(5):675-92 685

CASO CLÍNICO
Mujer de 31 años de edad referida de 

Dermatología para valoración de la fun-

ción renal tras contar con diagnóstico de 

epidermólisis bullosa desde el nacimien-

to y disfagia a alimentos sólidos que no 

ameritó tratamiento endoscópico. En-

docrinología descarta hipotiroidismo e 

insuiciencia suprarrenal asociada. Sin 
diagnóstico previo de enfermedad renal 

crónica en el último año, es enviada por 

azoemia. A su ingreso presenta: peso 

45 kg, talla 1,55 m, palidez tegumenta-

ria +, alopecia parcial, cavidad oral con 

costras hemáticas escasas diseminadas, 

microstomía con ijación lingual a piso 
de cavidad oral, eritema generalizado, 

zonas de dermoabrasión con formación 

de ampollas diseminadas respetando la 

región cervical, deformidad de ambas 

manos, cicatrices bilaterales y zonas de 

eritema (igura 1).

Alteraciones de laboratorio relevantes: 

hemoglobina 9,1 g/dl, K 7,2 mmol/l, 

urea 345 mg/dl, creatinina 9,5 mg/dl, al-

búmina 2 g/dl; Examen general de orina 

(EGO) Densidad urinaria (DU) 1009, 

pH 5,5, proteínas +, eritrocitos 150 cels/

ml; gasometría arterial: Ph 7,21, PCo
2
 

27, PO
2
 92%, Sat 92%, HCO

3
 7,6; pro-

teinuria de 24 h: 1,8 g/día; volumen 

urinario: 1500 cc; ultrasonido del riñón 

derecho 7,5 x 2,5 cm, y del riñón iz-

quierdo 7,1 x 2,6 cm, relación corteza 

médula perdida. Electrocardiograma: 

ondas T picudas y simétricas con extra-

sístoles ventriculares aisladas en todas 

las derivaciones precordiales. Se decide 

la colocación de catéter permanente tu-

nelizado ante el riesgo de incremento de 

infección con catéter Tenckhoff.

mos traumatismos; se transmite como 

factor tanto dominante como recesivo 

y es causada por mutaciones al gen 

COL7A12: Las diversas formas pueden 

agruparse en tres tipos principales1,3: 

epidermólisis bullosa simple con patrón 

de herencia autosómico dominante, epi-

dermólisis bullosa juntural o de unión 

con patrón de herencia autosómico re-

cesivo y epidermólisis bullosa distrói-

ca o dermolítica. A su vez, esta última 

se presenta en tres formas: dominante, 

recesiva leve y recesiva grave o de Ha-

llopeau-Siemens.

La epidermólisis bullosa distrófica 

de Hallopeau-Siemens es la forma 

generalizada más severa4,5, la cual 

empieza al nacimiento con la forma-

ción de ampollas en piel y mucosas. 

Las ampollas y vesículas curan con 

formación de cicatrices atróficas. 

Las manifestaciones extracutáneas4 

con que cursa son: distrofia o ausen-

cia de uñas, escaso cuero cabelludo o 

alopecia, caries dental excesiva, mi-

crostomía, úlceras orales, fijación del 

borde lingual al piso de la cavidad 

oral, pseudosindactilia, sindactilia y 

deformidades de manos y pies; tam-

bién la superficie epitelial del tracto 

respiratorio, gastrointestinal y el sis-

tema ocular se afectan con formación 

de ampollas. Estos pacientes usual-

mente cursan con anemia, desnutri-

ción y retardo en el crecimiento. Una 

de las principales complicaciones de 

esta enfermedad es el desarrollo de 

enfermedad renal crónica terminal3, 

la cual es causa de muerte temprana 

y cuyo principal problema es estable-

cer el adecuado acceso para diálisis.
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La epidermólisis bullosa o ampollar se 

deine1 como un grupo de enfermedades 

cutáneas hereditarias poco frecuentes 

que se caracterizan por la susceptibili-

dad de la piel y las mucosas a separarse 

de los tejidos subyacentes ante míni-

Figura 1. Lesiones dermatológicas de epidermólisis bullosa que presentó a su 
ingreso la paciente con enfermedad renal crónica.


