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Figura 1. Hidrotórax. Caso 1.

Hidrotórax en diálisis
peritoneal: una
complicación
infrecuente
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El hidrotórax es una complicación in-

frecuente en pacientes en diálisis peri-

toneal (DP), se estima entre el 1,6-

10%. La mayoría de las veces supone

el abandono de la técnica.

Presentamos 2 casos de pacientes en

DP con esta patología.

Caso 1
Mujer de 47 años de edad con anteceden-

tes de glucogenosis tipo V (enfermedad

de McArdle), malformación de Chiari,

insuficiencia renal crónica no filiada,

atrofia retiniana e hipertensión arterial.

Se realiza implantación de catéter peri-

toneal el 19/5/2000 en otro centro, y se

inicia la diálisis con infusión de 2 litros

15 días más tarde. La paciente presentó

desde el inicio sensación de incomodi-

dad abdominal, dolor pleurítico en el

hemitórax derecho y disnea. Se realizó

radiografía de tórax, en la que se obje-

tivó hidrotórax (figura 1), motivo por el

que se suspendió la DP y fue remitida a

nuestro hospital.

En nuestro centro se realizó drenaje del

derrame pleural (trasudado) con norma-

lización de la radiografía de tórax. Se

intentó de nuevo la realización de DP

con menor volumen de infusión y rea-

pareció el derrame pleural al poco tiem-

po. Posteriormente, se intentó una pun-

ción de fístula arteriovenosa (FAV) que

se complicó con extravasación de la

misma y miositis.

La paciente se negó a realizar hemodiá-

lisis o cualquier otro tipo de opción te-

rapéutica con el fin de resolver la comu-

nicación pleuroperitonal, por lo que se

inició diálisis peritoneal automática

(DPA) con bajo volumen y cabecera

elevada en septiembre de 2000, consi-

guiendo buenos drenajes y con apari-
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Por último, varios factores de creci-

miento se expresan en el riñón normal

y han sido implicados en la patogenia

de la ND, y los inhibidores de TGF-

beta, CTGF y VEGF son potenciales

agentes terapéuticos9.

En definitiva, en la era de la inhibi-

ción del SRAA todavía es posible de-

tectar a pacientes con un curso natural

de la ND. El retraso en el inicio del

tratamiento hace que la respuesta pos-

terior sea discreta. En los próximos

años se comprobará si los nuevos

agentes terapéuticos ayudarán a impe-

dir la aparición de la ND y/o a tratarla

de forma que se retrase la progresión

a ERCT.
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Dado que el paciente se negaba a la

realización de hemodiálisis, tras unos

días de reposo peritoneal con los que se

consiguió la normalización de la radio-

grafía de tórax, se intenta realizar DP

automática con bajo volumen y cabece-

ra a 45º, sin conseguir un buen funcio-

namiento del catéter por importante di-

ficultad para el drenaje y con nueva

aparición de hidrotórax. Finalmente, el

paciente aceptó la realización de HD

que en el momento actual se realiza sin

incidencias a través de FAV radiocefá-

lica izquierda.

El derrame pleural secundario a co-

municación pleuroperitoneal en pa-

cientes en DP ocurre generalmente al

inicio de la diálisis; el 50% aparecen

en los 30 primeros días de terapia1,

siendo factores de riesgo para su apa-

rición el sexo femenino, la multipari-

dad y la enfermedad poliquística2,3.

El mecanismo de generación puede ser

un defecto congénito, aunque también

pueden existir defectos diafragmáticos

adquiridos que lo precipiten. En oca-

siones, la presión negativa intratoráci-

ca combinada con un aumento de pre-

sión abdominal causada por la infusión

de líquido peritoneal puede abrir pe-

queños defectos en el diafragma y pro-

mover el flujo de líquido al espacio

pleural4.

La clínica varía dependiendo de la

magnitud y del tiempo de evolución.

Puede presentarse como disnea, tos,

dolor de características pleuríticas o

disminución de la ultrafiltración; sin

embargo, algunos pacientes se encuen-

tran totalmente asintomáticos, objeti-

vándose el derrame pleural en un exa-

men físico rutinario.

Su ubicación más frecuente es en el

lado derecho, debido a la protección

que ejerce el pericardio en el hemitórax

izquierdo.

La radiografía de tórax y el análisis del lí-

quido pleural son claves en el diagnóstico.

El tratamiento de esta patología depende

de la severidad de los síntomas y de la

necesidad o no de continuar realizando

DP. Si el paciente está muy sintomático

y el derrame es de gran cuantía puede ser

necesaria una toracocentesis para la eva-

cuación de aquél, pero en la mayoría de

los casos el drenaje de la cavidad abdo-

minal suele ser suficiente para la resolu-

ción del cuadro.

En ocasiones, estas comunicaciones

pleuroperitoneales se resuelven de ma-

nera espontánea, en general después de

una transferencia temporal a hemodiá-

lisis, aunque no es lo más frecuente. El

porcentaje de curas con medidas con-

servadoras suele ser de un 40%.

La pleurodesis química puede ser una

alternativa para pacientes que desean

continuar realizando DP y que no res-

ponden a medidas conservadoras5.

Si se pretender realizar una corrección

quirúrgica del defecto diafragmático,

algunos autores recomiendan que ésta

vaya precedida de una toracoscopia

para comprobar que el defecto es visi-

ble y posteriormente reparable6. A pe-

sar de que existen varias opciones de

tratamiento, la mayoría de los pacien-

tes con esta patología precisan transfe-

rencia a hemodiálisis2.
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ción en varias ocasiones de derrame

pleural derecho de escasa cuantía.

La paciente se mantuvo en DPA hasta

agosto de 2002, momento en el que se

le realiza un trasplante renal, precisan-

do trasplantectomía por trombosis. En

septiembre de 2002 se incluye de nue-

vo en programa de DP en el que se man-

tuvo hasta que falleció en su domicilio

en octubre de 2003.

Caso 2
Paciente de 41 años de edad con ante-

cedentes de hipertensión arterial (HTA)

desde los 20 años con difícil control y

mal cumplimiento terapéutico. Había

sido diagnosticado en 2008 de insufi-

ciencia renal crónica por probable ne-

froangiosclerosis. Se implanta catéter

peritoneal en diciembre de 2009, ini-

ciando DP continua ambulatoria 15 días

más tarde sin incidencias destacables.

Un mes después acude a consulta por

disfunción del catéter peritoneal, con

importante dificultad para el drenaje.

En la exploración física se objetiva hi-

poventilación hasta el campo medio en

el pulmón derecho. El paciente refiere

disnea, aunque con buena saturación de

oxígeno, con evidencia de importante

derrame pleural derecho en la radiogra-

fía de tórax (figura 2).

Ante la sospecha de hidrotórax secun-

dario a DP se realiza toracocentesis

diagnóstica, obteniendo un líquido

pleural con los siguientes datos: leuco-

citos 200. Glucosa 418. Proteínas <1,

LDH 42.
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Tabla 1. Fármacos productores de hipopotasemia

Desplazamiento intracelular de potasio

Agonistas betaadrenérgicos

Adrenalina

Broncodilatadores: salbutamol, terbutalina, salmeterol, formoterol, albuterol, isoprotenerol,

clembuterol

Tocolíticos: fenoterol, ritodrina, orciprenalina

Descongestionantes nasales: seudoefedrina, fenilpropanolamina, fenielfrina

Antagonistas del calcio

Nifedipino

Cianocobalamina intravenosa

Intoxicaciones/dosis altas

Litio, bario, verapamilo, cloroquina e insulina

Metilxantinas

Teofilina, cafeína
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Hipopotasemia severa
aguda secundaria 
a voriconazol. Causas
farmacológicas
infrecuentes de
hipopotasemia
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La hipopotasemia constituye uno de los

trastornos metabólicos más frecuentes en

la práctica clínica diaria. Presentamos el

caso de un hombre que presentó una hi-

popotasemia severa aguda, secundaria a

la toma de voriconazol, que se resolvió

sin incidencias. 

La hipopotasemia se define como la dismi-

nución de la concentración plasmática del

potasio por debajo de 3,5 mmol/l y consti-

tuye uno de los trastornos metabólicos más

frecuentes en la práctica clínica diaria. Los

fármacos son una de las causas más fre-

cuentes de hipopotasemia, fundamental-

mente a través de dos mecanismos de ac-

tuación: promoviendo el desplazamiento

del potasio al interior de la célula y aumen-

tando la eliminación renal del mismo1.

Presentamos el caso de un hombre de

62 años, con antecedentes de ataxia cere-

belosa esporádica desde hacía 15 años,

sin otras enfermedades de interés, que

acudió a urgencias por presentar fiebre de

una semana de evolución. Durante el in-

greso, presentó una insuficiencia respira-

toria severa aguda secundaria a una neu-

monía bilateral. Se inició tratamiento

con linezolid, amikacina y piperacilina-

tazobactam de forma empírica. Se reali-

zó una broncoscopia con toma de mues-

tras en la que se aisló Candida spp., por

lo que se añadió voriconazol al trata-

miento. Se realizó una analítica de con-

trol previa a la instauración del antifúngi-

co en la que la serie roja, la serie blanca,

las plaquetas y la coagulación eran norma-

les. En la bioquímica, la función renal, la

función hepática y los iones no presenta-

ban alteraciones. A las 24 horas del inicio

del tratamiento con voriconazol, el pacien-

te presentó unos niveles de potasio de 2,1

mmol/l, sin clínica ni alteraciones electro-

cardiográficas asociadas. Se inició reposi-

ción con cloruro potásico intravenoso y

suplementos por vía oral, corrigiéndose

los valores de potasio a los 3 días.

En este caso, el paciente tomaba 2 fárma-

cos que podían predisponer a un descenso

en los niveles de potasio: un aminoglucó-

sido2 cuyo efecto por toxicidad tubular ha

sido ampliamente descrito y el linezolid,

cuya frecuencia de hipopotasemia es muy

baja3; con ambos fármacos los niveles

eran normales y sólo tras añadir voricona-

zol se produjo un descenso severo, agudo

y sin repercusión para el paciente.

El voriconazol es un antifúngico de la

familia de los azoles, de amplio espec-

tro. Posee una biodisponibilidad exce-

lente, tanto por vía oral como por vía in-

travenosa. Se metaboliza en el hígado

mediante la vía citocromo P-450 y sus

metabolitos carecen de actividad anti-

fúngica. Se necesita un ajuste de la dosis

en pacientes con deterioro moderado de

la función hepática. La eliminación es

renal en un 85%, en forma de metaboli-

tos inactivos; además, la eliminación del

voriconazol sin metabolizar es escasa,

por lo que la formulación oral no preci-

sa ajuste de dosis en presencia de insufi-

ciencia renal, pero la administración in-

travenosa debería evitarse en pacientes

con aclaramiento de creatinina inferior a

50 ml/min, ya que su excipiente, la ciclo-

dextrina, puede acumularse4.

El voriconazol es un fármaco bien tole-

rado. El efecto secundario más común,

único entre los azoles, es un trastorno

reversible de la visión, la fotopsia, que

generalmente no obliga a suspender el

tratamiento. Los siguientes efectos se-

cundarios son: fotosensibilidad y eleva-

ciones de las enzimas hepáticas; menos

comunes son: vómitos, diarrea, dolor

abdominal y alucinaciones visuales. De-

bido a su metabolización hepática el vo-

ricazol puede interaccionar con numero-

sos medicamentos2.

La hipopotasemia no es un efecto se-

cundario frecuente. En estudios com-

parativos con la anfotericina B, la pre-
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