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CASOS CLINICOS

Nefritis del shunt: glomerulonefritis asociada
a infeccion de valvula ventriculoatrial. Un reto

terapéutico
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RESUMEN

Se presenta un caso de nefritis del shunt por infeccién de la derivacion ventriculo-
atrial, cuyo periodo de latencia entre la colocacién.de la vélvula e inicio de la clinica fue
de veinte arios y que tras la intervencion quirargica (explantacion de la derivacion, colo-
cacion de un (}r/enaje externo e implantacién una semana mas tarde de una derivacion
ventriculoperitoneal) evolucioné favorablemente. Sin embargo, tras doce meses de segui-
miento, la paciente presentaba proteinuria, microhematuria y presencia de inmunocom-

plejos circulantes.
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SHUNT NEPHRITIS: GLOMERULONEPHRITIS ASSOCIATED WITH INFECTION OF A
VENTRICULOATRIAL SHUNT. A THERAPEUTIC CHALLENGE

SUMMARY

We report a patient with shunt nephritis caused by an infection of a ventriculoatrial
shunt, in which the period of time elapsed between the insertion of the shunt and the
beginning of the illness was 20 years, and the outcome after surgical procedure (removal
of the infected shunt, placement of external ventricular drainage and insertion of a ven-
triculoperitoneal shunt one week later) was successful. After 12 months of follow-up, ho-
}/vever, the patient showed proteinuria, microhematuria and circulating immune comp-
exes.
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Introduccion

Desde el primer caso de nefritis del shunt, descrito por
Black en 19657, se han publicado hasta la actualidad 92
casos5. En las observaciones histologicas con inmuno-
fluorescencia se aprecia la existencia de inmunoglobuli-
nas, componentes del complemento y antigenos bacte-
rianos que parecen demostrar que este proceso es una
glomerulonefritis mediada por inmunocomplejos. Asimis-
mo, el hecho de que la erradicacion del microorganismo
infectante traiga como consecuencia la desaparicion de
las lesiones renales apoyan dicha hipotesis. Presentamos
el caso de una paciente portadora de una derivacién ven-
triculoatrial que desarroll6 veinte afos mas tarde de la im-
plantacion una nefritis del shunt. '

Caso clinico

Mujer de veintidos anos de edad que acude por presentar
sindrome febril de un afio de evolucion con escalofrios, agujas
febriles y microhematuria. Intervenida a los dos afos y medio
de edaJ para la colocacion de una valvula de Holter ventricu-
loatrial al presentar una hidrocefalia congénita secundaria a es-
tenosis del acueducto de Silvio. A los diecisiete afios, por per-
sistencia de la hidrocefalia, se intervino de nuevo, colocando en
esta ocasion, sin retirar la anterior, una segunda derivacion (val-
vula ventriculoperitoneal de Hakim), la cual fue preciso retirar
ocho meses mas tarde por la aparicion de una peritonitis por
S. epidermidis. La exploracion al ingreso mostr6 afectacion del
estado general, palidez cutaneomucosa, tonos cardiacos ritmi-
cos sin soplos, esplenomegalia de un centimetro, livedo reticu-
laris en las cuatro extremidades, macrocefalia con disminucion
importante de la agudeza visual, signos meningeos ausentes;
TA, 120/80; temperatura, 38°. Analitica: urea, 3,8 mmol/I; crea-
tinina, 86 umol/l; C3, 38 U/! (valores normales, 52-120); C4,
9,8 U/l (WN, 20-49); CH50 < 33 U/I {(WN, 75-135); crioglobulinas
totales, 12 mg/dl (IgA, 1,9 mg/dl; 1gG, 3,5 mg/dl; IgM,
6,26 md/dl); ICC, 5,9 ug/ml. El proteinograma mostraba aumen-
to de las gammaglobulinas (gammapatia policlonal) y factor reu-
matoide positivo. Proteinuria, 2,11 g/24 h., y sedimento con mas
de 100 hematies por campo. Hemograma: hematies, 3,97 x 10
« hemoglobina, 9,8 g/I; hematocrito, 29,8 %; VCM, 81 fl; HCM,
31 pg; leucocitos, 7.900 (66 S, 28 L, 5 M, 1E); VSG, 93 mm; pla-
quetas, 233.000, y resto de las pruebas de coagulacién norma-
les. Hemocultivo positivo a S. coagulasa negativo. El cultivo de
liquido cefalorraquideo fue negativo. Se practicé una tomogra-
fia axial computarizada craneal, que mostr6 dilatacion del tercer
ventriculo y atrofia cortical difusa. El ecocardiograma descarté la
presencia de vegetaciones sobre valvulas nativas. En la biopsia
renal se observd un patron de glomerulonefritis mesangiocapi-
lar (figs. 1y 2). La inmunofluorescencia mostr6 la presencia ge-
neralizada de 1gM, C1, C3 y fibrindgeno en forma de depésitos
granulares a nivel mesangial y parietal. El intersticio y los vasos
no mostraron alteraciones.

Con el diagnostico de nefritis del shunt se paut6 tratamiento
parenteral con vancomicina, 2 g/dia, y rifampicina, 600 mg/dia,
durante un mes, para pasar posteriormente a ciprofloxacina,
1.500 mg/dia, durante dos meses. A los veinticinco dias del ini-
cio del tratamiento, las fracciones del complemento sérico se
normalizaron y los hemocultivos realizados fueron negativos,
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Fig. 1.—Resalte mesangial, con mayor acentuacion segmentaria de la
celularidad. (PAS x 400.)
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Fig. 2.—Depositos fucsinéfilos subendoteliales (flechas).
(Masson x 1.000.)

permaneciendo afebril. Posteriormente, cuando habia recibido
tratamiento oral con ciprofloxacina durante un mes, los hemo-
cultivos volvieron a positivizarse para el mismo germen, por lo
que se decidio la extraccion del shunt junto a la colocacion de
un drenaje externo y reintervencion una semana mas tarde para
la colocacion de una valvula ventriculoperitoneal. El cultivo del
extremo atrial de la derivacién resultd positivo para el S. epider-
midis. El postoperatorio transcurrié sin complicaciones. En el se-
guimiento posterior, los hemocultivos practicados han sido to-
dos ellos negativos. Sin embargo, tras' doce meses de, interven-
cion, la paciente presentd inmunocomplejos circulantes positi-
vos, proteinuria de 3,7 g/24 h, microhematuria, funcién renal
conservada y las fracciones del complemento sérico dentro de
la normalidad.

Discusion

La incidencia de la nefritis por shunt se sitia en un 4 %
de los pacientes portadores de derivaciones ventriculo-
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aatriales infectadas, afectando preferentemente a pacien-
tes en edad pediatrica®. Esta complicacion es excepcio-
nal en pacientes portadores de derivaciones ventriculope-
ritoneales, habiéndose sugerido que el peritoneo acttia
de barrera bacteriana y, por tanto, evita la formacién de
inmunocomplejos?. El intervalo de tiempo descrito en la
literatura entre la colocacion del shunt y la presentacion
de la nefritises de tres semanas a catorce afos, con una
media situada en 4,4 anos’-%. En nuestro caso, el tiempo
transcurrido fue de veinte afos, uno de los més largos pu-
blicados. Parece poco probable que el episodio de peri-
tonitis presentado por la paciente fuera el hecho deter-
minante de la colonizacion de la vélvula ventriculoatrial y
causa de la nefritis del shunt cinco anos mas tarde. El ger-
men causante de la infeccion es en la mayoria de los ca-
sos el S. epidermidis, seguido por S. aureus, habiéndose
descrito infecciones por bacilos gramnegativos, anaero-
bios y hongos®. Clinicamente, el proceso se manifiesta
por fiebre, hepatosplenomegalia, anemia y parpura. Las
manifestaciones renales se caracterizan por hematuria ma-
cro o microscopica, proteinuria de grado variable, que en
una cuarta parte alcanza rango nefrotico; azotemia leve o
moderada, y s6lo una minoria de pacientes presenta hi-
pertension arterial®. Los estudios inmunoldgicos muestran
hipocomplementemia, presencia de inmunocomplejos
circulantes y crioglobulinas, asi como positivizacion del
factor reumatoide, recuperando todos ellos la normalidad
cuando la infeccion se resuelve. La nefritis del shunt pue-
de ser la manifestacion mas temprana de la infeccion del
mismo, aunque generalmente va precedida por la clinica
propia de la infeccion. Esta plenamente aceptado, desde
el punto de vista etiopatogénico, que la bacteriemia per-
sistente por gérmenes de baja virulencia resultante de la
infeccién trae como consecuencia la aparicion de inmu-
nocomplejos circulantes. Estos, tras saturar el sistema re-
ticuloendotelial, se depositan en los capilares glomerula-
res, produciéndose posteriormente una activacion del sis-
tema del complemento, responsable de las reacciones in-
flamatorias que provocan la lesion renal ™.
Histologicamente, las lesiones encontradas son prolife-
rativas y bastante heterogéneas, predominando la glome-
rulonefritis mesangiocapilar, como en nuestro caso, aun-
que se han observado patrones de proliferacion endoca-
pilar difusa y glomerulonefritis mesangial; la glomerulone-
fritis rapidamente progresiva con proliferacion extracapilar
es infrecuente. La microscopia electronica demuestra la
existencia de depdsitos electrodensos con patron granu-
lar localizados en el mesangio y espacio subendotelial,
apreciandose en la inmunofluorescencia que estan cons-
tituidos por inmunoglobulinas (predominantemente IgM
e 1gG), complemento y antigenos bacterianos®?. El pro-
nostico de la enfermedad esta intimamente relacionado
con la resolucion de la infeccion, puesto que la interrup-
cion de ésta suprime la produccion del antigeno vy, por
consiguiente, el estimulo causante de la lesién renal, con
lo que la nefropatia generalmente se recupera. En una re-
vision de la bibliografia efectuada por Arze y cols. " se ana-
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liz6 la evolucion de 70 pacientes publicados hasta enton-
ces: en el 53 % se produjo una remision completa, en el
23 % persistieron alteraciones urinarias al final del perfo-
do de seguimiento y s6lo un 4% evolucion6 a IRC. La
base del tratamiento de la nefritis del shunt consiste en
la erradicacion de la infeccion. Varias han sido las tera-
pias ensayadas en este proceso, y en la actualidad la mas
aceptada es el recambio valvular, acompanado de trata-
miento antibitico sistémico y/o intratecal. Existen discre-
pancias en cuanto al momento idéneo de la colocacion
del nuevo shunt: el reemplazo valvular puede ser inme-
diato o bien se puede usar un drenaje externo temporal
y efectuar el recambio unos dias més tarde (generalmen-
te entre tres y cinco), siendo aconsejable colocar la nue-
va derivacion en diferente localizacion a la previamente in-
fectada. Con el fin de evitar el recambio del sistema, al-
gunos autores aconsejan la inyeccion intraventricular de
antibioticos junto con un drenaje extemo temporal, y si-
multaneamente monitorizar la concentracion del farmaco
en el LCR para asegurarse de la existencia de niveles efec-
tivos en relacion a la concentracion minima inhibitoria del
germen®. Otros defienden el uso de antibiéticos sistémi-
cos exclusivamente >3, observandose tasas de curacion
del 50 %; sin embargo, los sintomas y signos de la infec-
cion pueden reaparecer cuando la terapia se interrumpe,
como sucedié en nuestra paciente. En un intento de me-
jorar estos resultados sin el uso de la cirugia, se ha ensa-
yado la administracion sistémica e intratecal de antibioti-
cos con modificaciones del shunt (p. ej., extraccién Gni-
camente del extremo distal, donde la infeccion se halla
generalmente localizada...)™. Estas experiencias no han
aportado datos concluyentes, por lo que serian necesa-
tios estudios que comparen ambas estrategias terapéuti-
cas®.

Finalmente, comentar la necesidad de la practica de
profilaxis antibiética en aquellos pacientes portadores de
derivaciones ventriculoatriales que van a ser sometidos a
procedimientos terapéuticos o diagnosticos que determi-
nan bacteriemias.
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