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Peritonitis tuberculosa en paciente urémicos
tratados con DPCA
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Introduccion

RESUMEN

Se presentan dos casos mortales de peritonitis tuberculosa en pacientes tratados con
DPCA. En ambos, la peritonitis fue precedida en varias semanas por un cuadro inespe-
cifico, dominado por fiebre o febricula. En ambos casos, el tramiento .empirico con ci-
profloxacina intraperitoneal indujo remision, total o parcial, de los sintomas y signos de
la infeccion. El diagnéstico se confirmé por necropsia, aunque en un caso los cultivos de
drenado peritoneal fueron posteriormente positivos a Mycobacterium tuberculosis. Se dis-
cute el enfoque diagnostico y terapéutico de la tuberculosis en DPCA y se hace hincapié
en la necesidad de un diagnéstico precoz para reducir la mortalidad.
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TUBERCULOUS PERITONITIS IN CAPD

SUMMARY

We present two fatal cases of tuberculous peritonitis in patients undergoing CAPD. In
both cases, the appearance of peritonitis was preceded by several weeks of nonspecific
complaints, dominated by fever. Also, in both cases the initial empirical therapy with in-
traperitoneal ciprofloxacin induced a partial or total remission of symptoms and signs of
peritonitis. The diagnosis was confirmed by necropsy, although in one case cultures of
the peritoneal effluent were later positive to Mycobacterium tuberculosis. We discuss the
diagnostic and therapeutic approach to tuberculosis in CAPD patients, and we empha-
size the need for an early diagnosis, to reduce mortality.
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Aunque la experiencia es inferior a la existente con pa-
cientes en hemodialisis (HD), los pacientes en dialisis pe-

La tuberculosis {Thc) afecta al paciente urémico con una
frecuencia 10 a 20 veces superior a la de la poblacion ge-
neral 6. Su frecuente presentacion extrapulmonar, a me-
nudo con rasgos clinicos inespecificos, plantea graves re-
tos al nefrologo, dadas las desastrosas consecuencias po-
tenciales de un retraso en el diagnostico y tratamiento.
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ritoneal (DP) (intermitente o DPCA) también parecen par-
ticularmente susceptibles a las infecciones por micobac-
terias, en forma de Thc clasica”", o de micobacterias ati-
picas'*'8, Ademés, en el paciente en DP se afaden los
problemas especificamente derivados de la afectacion pe-
ritoneal por la infeccion, que incide en el abordaje diag-
nostico y terapéutico™ y en el futuro del peritoneo como
membrana de didlisis ™.

La experiencia acumulada no impide que la mortalidad
de la Tbc en dilisis siga siendo significativa, debido a fre-
cuentes retrasos en e?diagn(’)stico y a que los pacientes
afectados mantienen a menudo un precario estado gene-
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ral, que dificulta la respuesta al tratamiento. Presentamos
dos casos mortales de Tbc en pacientes tratados con
DPCA, con una préesentacion comiin caracterizada por sin-
tomatologia inespecifica, y en la que solo el desarrollo tar-
dio de peritonitis orient6 al diagnéstico antes del falleci-
miento.

Casos clinicos

Caso nim. 1

Varon de sesenta arios, portador de insuficiencia renal secun-
daria a nefroangiosclerosis, asi como de arteriosclerosis severa
y doble lesion aortica, con predominio de estenosis. El pacien-
te fue incluido en programa de DPCA en junio de 1989. En los
meses siguientes no presentd complicaciones relevantes.

Ingres6 en octubre de 1990 para cierre electivo de una fistu-
la arteriovenosa malfuncionante, que generaba edema severo
en la mano izquierda. En el momento del ingreso, el paciente
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Fig. Ta—Caso 1. Peritonitis tuberculosa. Se observan granulomas
tuberculosos (flechas) que afectan a la superficie peritoneal que

recubre el hiﬁado. (*)= Capsula hepética. La estrella seriala el
parénquima hepético.
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Fig. 1b.—Caso 1. Granulomas tuberculosos a nivel de raiz de
mesenterio (flechas).

refirid astenia, anorexia y sensacion distérmica desde hacia va-
rias semanas, habiendo termometrado febricula de 37 a 37,5 °C
de forma esporddica. La tension arterial era 120/70 mmHg, y la
temperatura 37 °C; el resto de la exploracion no mostraba ofros
hallazgos que los relacionados con sus diagnosticos previos. La
velocidad de sedimentacion era 110 mm en la primera hora; la
hemoglobina, 11,3 g/dI, y el recuento leucocitario, de 11.700 cé-
lulas/mm?3, con recuento diferencial normal. En el resto de
la analitica s6lo destacaba un patron de colestasis diso-
ciada, con gammaglutamiltranspeptidasa de 211 U/l y fos-
fatasa alcalina de 286 U/l en presencia de bilirrubina y
transaminasas normales; el paciente presentaba este pa-
tron hepatico desde su ingreso en didlisis, dieciséis me-
ses antes.

Por problemas de programacion quirargica, el pacien-
te permanecié ingresado. En los dias siguientes se obje-
tivo febricula intermitente, sin otra sintomatologia. Una ra-
diografia de torax fue normal, y una intradermorreacion
Mantoux, negativa. Una bateria serologica (incluyendo
VIH, AgsHB, mononucleosis, citomegalovirus y brucella)
‘fue negativa. Una ecografia abdominal y un ecocardiogra—
ma no mostraron hallazgos diferentes a los ya conocidos.




En el décimo dia del ingreso se observo turbidez del
drenado peritoneal, asi como ligero dolor abdominal. El
estudio citoldgico mostr6 abundantes leucocitos, con pre-
dominio de polimorfonucleares. Tras toma de cultivos en
medios estandar y para micobacterias, se inici6 tratamien-
to con ciprofloxacina intraperitoneal (50 mg/l). En los dias
siguientes desaparecio el dolor y se normalizé el aspecto
del liquido peritoneal. Los cultivos del drenado fueron ne-
gativos en todos los medios. Ante la sospecha de Tbc, se
programo biopsia peritoneal abierta para el decimosexto
dia del ingreso. El paciente fallecié en la manana del de-
cimoquinto dia de forma stbita.

Estudio necrépsico: Mostr6 hallazgos compatibles con
Thc miliar, con presencia de granulomas con necrosis ca-
seosa y abundantes bacilos acido-alcohol resistentes, afec-
tando preferentemente a pulmones, higado, bazo y peri-
toneo. Nada en el estudio permitié establecer la causa de
muerte, que pudo deberse a una arritmia cardiaca letal
en relacion con su valvulopatia aodrtica.

Caso nam. 2

Varén de sesenta y seis anos, portador de diabetes mellitus
tipo Il, con extensa repercusion sistémica: retinopatia diabética
con ceguera, cardiopatia isquémica, vasculopatia periférica y ne-
fropatia diabética, que obligb a su inclusion en programa de
DPCA en febrero de 1990. En los meses siguientes evidencio
nula rehabilitacién, con encamamiento permanente.

En noviembre de 1990 comenzé con fiebre diaria, sin que
consultara o hiciera tratamiento. Posteriormente se anadieron
nauseas y vomitos y, finalmente, drenado peritoneal turbio, por
lo que fue traido a nuestro centro por sus familiares tres sema-
nas después de la aparicion de la fiebre.

La exploracion mostrd una tension arterial de 120/80 mmHg
{)una temperatura corporal de 38,6 °C. Por lo demas, destaca-

an: dolor abdominal difuso a la palpacion, drenado peritoneal
ligeramente turbio y un estado nutricional muy deficiente. La ve-
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Fig. 2.—Caso 2. Granuloma tuberculoso peritoneal. Centro de necrosis
fibrinoide (estrella) con células gigantes multinucleadas de tipo
Langhans (flechas).
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PERITONITIS TUBERCULOSA EN DPCA

locidad de sedimentacion era de 120 mm la primera hora; la he-
moglobina, de 8,7 g/dl, y el recuento leucocitario, de 11.900 cé-
lulas/mm?, con neutrofilia relativa. El resto de la analitica fue irre-
levante, incluyendo un patron hepético normal. La serologia VIH
fue negativa. E! drenado peritoneal mostraba abundantes leuco-
citos, con predominio de polimorfonucleares. Los hemocultivos,
urocultivo y cultivo de drenado peritoneal en medios estandar
fueron negativos. Una radiografia de torax fue normal, y una eco-
grafia abdominal mostré' colelitiasis como Gnico hallazgo. Una
intradermorreaccién Mantoux fue negativa.

Tras el ingreso se inici6 tratamiento con vancomicina endo-
venosa y ciprofloxacina intraperitoneal (50 mg/l), con desapari-
cion derdolor y disminucion de la turbidez del liquido perito-
neal, pero con persistencia de la fiebre. Del cuarto al sexto dia
del ingreso se tomaron muestras de drenado peritoneal para cul-
tivo en medio apropiado para micobacterias (que posteriormen-
te fueron positivas a Mycobacterium tuberculosis), iniciando tra-
tamiento empirico con isoniazida, rifampicina y etambutol. La si-
tuacion clinica no varié, por lo que se plante6 indicacién de re-
tirada de catéter peritoneal y laparotomia exploradora con biop-
sia peritoneal, actitud que la familia del paciente rechazé6, dado
su estado marasmatico. La situacion clinica del paciente se de-
terior6 progresivamente, falleciendo en el decimocuarto dia del
ingreso.

Estudio necropsico: Mostrd una peritonitis granulomatosa,
afectando a meso y serosa de numerosas asas intestinales. Los
granulomas mostraﬁan necrosis caseosa central, pero no se ob-
sevaron bacilos acido-alcohol resistentes. No habia evidencia
de Tbc a ningin otro nivel del organismo, presentando el pa-
ciente una bronconeumonia bacteriana terminal.

Discusion

El cuadro clinico de la Tbc en pacientes en HD parece
razonablemente establecido: ausencia de factores predis-
ponentes consistentes (aparte de la propia uremia), pre-
sentacion predominante o exclusivamente extrapulmonar
en mas del 40 % de los casos*®, aparicion en cualquier
momento de la evolucion, pero predominando en los pri-
meros meses en HD233; inconsistencia de los métodos
puramente bacteriologicos de diagnostico, siendo preci-
so recurrir a menudo al diagnostico histologico®4, y bue-
na respuesta habitual al tratamiento tuberculostatico cla-
sico, con ajuste de dosis para funcion renal "> * ¢, La mor-
talidad varia mucho entre distintas series, oscilando entre
valores tan extremos como el 0 y el 80 %™. El retraso en
el diagnostico y un estado general precario del paciente
afectado parecen determinantes importantes de mortali-
dad. :
La mayoria de los rasgos arriba descritos son validos
para el paciente en DP ™. Sin embargo, la aparicién de pe-
ritonitis tuberculosa genera una situacion clinica especifi-
ca en este tipo de paciente. Aunque la Thc puede afectar
al peritoneo en pacientes en HD?, la peritonitis parece la
forma basica de expresion de la Thc en pacientes en DP '3,
hasta el punto de que, en ocasiones, el peritoneo es el
anico 6rgano afectado por la infeccion (como en nuestro
caso 2). Ademas, el abordaje diagnostico varia sustancial-
mente. El cultivo de drenado peritoneal en medios ade-
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cuados tiene un alto rendimiento ™2, pero proporciona in-
formacion diagnostica con mucho retraso. Por ello, la
biopsia peritoneal abierta parece la prueba diagnostica de
eleccion, ya que proporciona un diagnostico fiable y pre-
coz® 12, Por el contrario, la positividad en la pruega de
la tuberculina o un eventual predominio linfocitario en la
citologia de liquido peritoneal® son tan inconstantes que
raramente proporcionan informacion diagnostica relevan-
te”":".

La peritonitis primaria es la forma de Tbc en DP mas
referida en la literatura™ ™. Sélo en dos casos anterior-
mente® ' se ha observado una peritonitis tuberculosa
como forma de evolucién tardia de un sindrome febril.
La incidencia y comportamiento de la Thc sin afectacion
peritoneal en pacientes en DP no ha sido establecida.
Tampoco ha sido establecida la via de penetracion de la
infeccién a peritoneo, aunque la diseminacion hemato-
gena aparece como mas probable y ha sido documenta-
da en algin caso®. :

Nuestros dos pacientes representan el 1,9 % de los tra-
tados con DPCA en nuestro servicio en los Gltimos cuatro
afios. Sin embargo, otros dos pacientes presentaron en el
mismo periodo sindromes febriles prolongados, sin apa-
rente focalidad, en los que un estudio exhaustivo no lle-
v0 a ninglin diagndstico etioldgico, y con mejoria inme-
diata tras administracion de tuberculostaticos empiricos.
Por ello, la incidencia de Tbc en nuestra poblacion en
DPCA podria ser mayor de la arriba citada. Dos aspectos
de los casos presentados en este estudio merecen co-
mentario. En ambos casos el cuadro comenzé con fiebre
o febricula, sin focalidad, y en los dos fue el desarrollo de
peritonitis con cultivo negativo la clave que orient6 al diag-
nostico. Un diagnostico previo al desarrollo de peritonitis
hubiera sido deseable, pero dificil, dado el curso de los
dos casos. Por otra parte, es notable la aparente mejoria
obtenida en ambos casos con la administracién de cipro-
floxacina intraperitoneal, pero no es sorprendente, dado
el conocido efecto tuberculostatico de esta quinolona™y
las elevadas concentraciones intraperitoneales obtenidas
con el régimen terapéutico utilizado?. Una experiencia si-
milar ha sido referida con la ofloxacina®. En todo caso,
una aparente respuesta inicial a ciprofloxacina en una pe-
ritonitis en DPCA no permite excluir la etiologia tubercu-
losa de la infeccion.

El tratamiento tuberculostatico no plantea problemas
especificos al paciente en DP?, aunque es preciso enfa-
tizar la conveniencia de un diagnostico - bacteriologico,
dada la alta incidencia de infecciones por micobacterias
atipicas**'®. Mas polémica suscita la conveniencia de re-
tirar el catéter peritoneal. Aunque la retirada es la actitud
mas habitual %, ello ocurre habitualmente en el contexto
de una peritonitis con cultivo negativo que no responde
a tratamiento estandar'> 3. Existen casos bien documen-
tados de curacion sin retirada del catéter. Por el contra-
rio, se ha insistido recientemente en la necesidad de una
retirada precoz en las infecciones por micobacterias “ati-
picas*. Aunque la mayor parte de los pacientes que so-
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breviven a una peritonitis tuberculosa en DP son transfe-
ridos a HD, no es infrecuente que se pueda continuar con
la DP una vez resuelta la infeccion ™ 3. Sin embargo, la via-
bilidad de la membrana peritoneal a medio y largo plazo
en estos casos no ha sido establecida. En el caso de las
peritonitis por micobacterias atipicas, la severidad de las
adherencias peritoneales residuales y una tasa aparente-
mente elevada de recidivas hacen del paso definitivo a
HD la alternativa mas razonable.

En conclusion, la peritonitis tuberculosa constituye una
causa significativa de morbilidad y mortalidad en pacien-
tes tratados con DPCA. Un diagnostico precoz parece
esencial para mejorar el resultado del tratamiento. Un alto
indice de sospecha es esencial, dada la presentacion ines-
pecifica de la infeccion.
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