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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente en diálisis peritoneal continua ambulatoria

(DPCA) con una peritonitis tuberculosa debida a la presencia de un absceso para-

vertebral tuberculoso a nivel lumbosacro.  Los hallazgos del TAC y la proximidad

del absceso a la cavidad peritoneal sugieren que la vía de la infección peritoneal

ha sido por contigüidad.

Se comentan aspectos patogénicos, cl ínicos, diagnósticos y terapéuticos de es-

te infrecuente tipo de peritonitis en pacientes en DPCA.

Palabras clave: Peritonitis tuberculosa. Diálisis peritoneal.

TUBERCULOUS PERITONITIS SECONDARY TO POTT’S DISEASE IN A

PATIENT ON CAPD

SUMMARY

We report a patient on continuous  ambulatory peritoneal dialysis  (CAPD) who

developed tuberculous peritonitis in association with a paravertebral tuberculous

abscess at the lumbar level. The peritoneal infection was probably produced  by

contiguous  dissemination from the retroperitoneal abscess.

The pathogenic, clinical, diagnostic and therapeutic aspects  of this unusual ty-

pe of peritonitis in CAPD patients are discussed.
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Introducción

La peritonitis tuberculosa en pacientes en diálisis

peritoneal continua ambulatoria (DPCA) es muy po-

co frecuente, y en contadas ocasiones se asocia a

otro foco de tuberculosis extraperitoneal, el cual, en

los pocos casos reportados, ha sido siempre localiza-

do a nivel pleural o pulmonar. En el caso que presen-

tamos existe una tuberculosis osteomuscular a nivel

lumbosacro.

El mecanismo patogénico implicado en la peritoni-

tis tuberculosa es la reactivación de un foco tubercu-

loso peritoneal latente tras diseminación hematógena

de una tuberculosis pulmonar previa. Este caso apor-

ta la posibilidad de que la infección peritoneal se

produzca por contigüidad desde un foco infeccioso

retroperitoneal.

Caso clínico

Varón de 71 años de edad con insuficiencia renal

crónica de causa desconocida, en tratamiento con

DPCA desde hacía un año. Accidente cerebrovascu-

lar con hemiplejía izquierda, que recuperó totalmen-

te. Fibrilación auricular de larga evolución controla-

da con digoxina. No tratamientos inmunosupresores

previos. No TBC previa conocida. El paciente desa-

rrolló un cuadro progresivo de 4 meses de evolución,

consistente en astenia, anorexia, debilidad muscular,

apatía, somnolencia, apareciendo finalmente altera-

ciones en el comportamiento, lo que ocasionó su

ingreso.
La exploración física mostraba un paciente con

afectación del estado general, bradipsíquico, afebril,

normotenso, arrítmico a 80 x’ y con edemas en am-

bas extremidades inferiores. No signos de focalidad

neurológica.  Radiografía de tórax: osteoporosis, ate-

Iectasias laminares en base izquierda y paquipleuri-

tis. TAC craneal: lesiones isquémicas en regiones

temporal y occipital izquierdas. No había datos ana-

líticos de subdiálisis.

Durante el ingreso aparece turbidez en el líquido

peritoneal con dolor abdominal difuso leve, y en el

recuento celular del líquido peritoneal se observan

165 leucocitos/mm3 con 94 % de neutrófilos. Se ob-

tienen muestras para cultivo y se inicia antibioterapia

empírica con vancomicina y amikacina intraperito-

neales. Siete días después de iniciar el tratamiento

persistía líquido turbio con 505 leucocitos/mm3, con

94 % polimorfonucleares, con dolor abdominal difu-

so y cultivos negativos, por lo que se practica una

ecografía abdominal, en la que se detecta una forma-

ción hipoecoica redondeada en flanco izquierdo su-

gestiva de absceso intraabdominal. El TAC abdomi-

nal objetiva una masa de partes blandas a nivel de

músculos psoas y piramidal izquierdos con valor

densitométrico próximo al agua, que infiltra estructu-

ras óseas vecinas, produciendo lesiones osteolíticas a

nivel de quinta vértebra lumbar y ala sacra izquierda

(fig. 1). Con punción biopsia aspirativa dirigida por

TAC se extrae material purulento, cuyo cultivo de-

muestra la existencia de bacilos tuberculosos. Los 3

cultivos convencionales de líquido peritoneal resulta-

ron negativos, y el cultivo líquido peritoneal para mi-

cobacterias fue positivo para Mycobacterium tuber-

culosis 4 semanas después de su siembra.

Fig. 1 .-TAC abdominal: imagen de masa bien delimitada a nivel

de músculo psoas y cuerpo vertebral de L.5, con valor densitomé-

trico próximo al agua.

Durante el tiempo en que se mantuvo tratamiento

con vancomicina y amikacina fue frecuente la alter-

nancia de líquidos claros y turbios. Con tratamiento

tuberculostático (isoniacida, rifampicina y pirazina-

mida), el cuadro clínico que motivó su ingreso y la

peritonitis se resolvieron sin retirada de catéter, aun-

que 6 meses después el paciente es transferido a he-

modiálisis por problemas de drenaje de líquido peri-

toneal. Tras 2 meses de descanso peritoneal, se

constata la persistencia de mal drenaje peritoneal y

se realiza un test de equilibrio peritoneal, que de-

muestra un transporte normal de solutos sin fallo de

ultrafiltración. Al retirar el catéter se comprueban

múltiples adherencias y compartimentalización de la

cavidad peritoneal, motivo del fallo del drenaje.

Discusión

Los pacientes con IRC terminal tienen mayor ries-

go de infecciones por Mycobacterium tuberculosis,
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debido a alteraciones en la inmunidad celular, y ade-

más mayor posibilidad de tuberculosis extrapulmo-

nares 1-10.. La peritonitis por Mycobacterium tubercu-

losis en pacientes en DPCA es poco frecuente,

habiéndose descrito menos de 50 casos 11,12. También

se producen peritonitis por micobacterias no tuber-

culosas (Chelonei, Fortuitum, Avium intracellulare,

Xenopi, Gastri, Gordonae, Kansasii) 11,1 3-20.
El factor de riesgo más claramente identificado es

habitar en zonas endémicas de tuberculosis 21.

También se han descrito casos en pacientes que reci-

bieron tratamiento inmunosupresor previo 21 y en pa-

cientes con SIDA 2. El mecanismo patogénico que ha

sido implicado en la peritonitis tuberculosa es la re-

activación de un foco tuberculoso peritoneal que ha

quedado latente tras la diseminación hematógena de

una tuberculosis pulmonar primaria, no diagnostica-

da o insuficientemente tratada 21-24.

En este tipo de peritonitis generalmente no se identi-

fican focos tuberculosos pleuropulmonares 1,21. En el

caso que describimos existe un absceso tuberculoso os-

teomuscular retroperitoneal a nivel lumbosacro y la po-

sibilidad de que la infección peritoneal se haya produ-

cido por contigüidad. Los síntomas son similares a los

de las peritonitis bacterianas habituales (fiebre, dolor

abdominal, líquido turbio), aunque el comienzo suele

ser más insidioso 2, 21, 25, 26. Se han descrito también casos

de concurrencia de peritonitis bacteriana 21, 27.

El líquido peritoneal muestra una leucocitosis va-

riable, generalmente con predominio polimorfonu-

clear  del 62-96 % en el 81 % de los casos reportados.

El otro 19 % de los casos tiene un predominio menor

o incluso predominio Iinfocitario 11,21. La sospecha clí-

nica ha de establecerse en los casos de peritonitis con

cultivo negativo que no responden o recurren con tra-

tamiento antibiótico, ya sea con predominio polimor-

fonuclear o linfocitario en líquido peritoneal 12.

El diagnóstico se establecerá con la demostración

de micobacterias mediante tinción o cultivos especí-

ficos del líquido peritoneal, lo cual presenta varios

problemas:

1) Las tinciones son sólo positivas en el 16-22 %,

y los cultivos, en el 66-72 % 1, 11,21.

2) Lento crecimiento del bacilo en los cultivos, los

cuales son positivos después de 4-6 semanas 21.

3) La posibilidad de coexistir una peritonitis bacte-

riana asociada 21, 27-29.

4) Posibilidad de mejoría cl ínica  transitoria cuando se

emplean antibióticos como amikacina u ofloxacina 21.

Debido al lento crecimiento de los cultivos y a los

falsos negativos que existen, el diagnóstico precisa

en ocasiones la biopsia peritoneal con laparoscopia

o laparotomía. En los casos reportados, estas biopsias

han sido siempre diagnósticas 1,23. En base a su eleva-

da sensibilidad y rapidez diagnóstica, algunos auto-
res recomiendan realizar biopsia de entrada cuando

la sospecha clínica es alta, considerando además que

la precocidad del tratamiento tiene clara influencia

sobre la morbimortalidad 23. Otros autores adoptan

actitudes más conservadoras, reservando la biopsia

inicialmente para los casos clínicamente más com-

prometidos, y realizan biopsia tardía cuando los cul-

tivos específicos son negativos 1. Un método prome-

tedor en el diagnóstico precoz es la detección de

DNA amplificado de la micobacteria por PCR, debi-

do a su alta sensibilidad (100 %) y rapidez (4-48 ho-

ras), a pesar de que su uso no es todavía rutinario en

la clínica y que no se han aplicado a casos concretos
de peritonitis tuberculosa en DPCA 23,30,31.

Para el tratamiento se han empleado con éxito

pautas de 2 ó 3 drogas, generalmente isoniazida (300

mg/día), rifampicina (600 mg/día)  y pirazinamida (25

mg/kg/día)  en pautas de 9 y 12 meses 2,3, 21,23. La reti-

rada del catéter no es siempre necesaria para la reso-

lución de la peritonitis, habiéndose descrito hasta un

tercio de curaciones sin necesidad de retirar el caté-
ter 1, 21,

 
23

. Las causas que motivan la retirada del caté-

ter son, además de la no resolución de la peritonitis,

la persistencia del dolor abdominal, la obstrucción
del catéter y el fallo tardío de ultrafiltración 2,3,21, y en

este caso la compartimentalización de la cavidad ab-

dominal por adherencias.
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