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RESUMEN

Aunque la peritonitis es la complicacion mas frecuente de la didlisis peritoneal con-
tinua ambulatoria (DPCA), la peritonitis tuberculosa es infrecuente. Describimos un caso
de peritonitis por Mycobacterium tuberculosis en un paciente sometido a DPCA.

El cuadro clinico se inicié con dolor abdominal, fiebre, diarrea y emision de liquido
peritoneal turbio. En los cultivos del dializado se aislé Staphylococcus epidermidis, pero
a pesar del tratamiento antibiético correcto, el paciente no mejoré. El predominio de
polimorfonucleares en el liquido peritoneal y la coexistencia de infeccién bacteriana di-
ficulto el diagnostico definitivo de peritonitis tuberculosa, que se retras6 hasta el aisla-
miento de M. tubérculosis cuarenta y cinco dias después de iniciado el cuadro clinico.

La presentacion clinica de la peritonitis tuberculosa y las caracteristicas del liquido pe-
ritoneal son similares a las observadas en las peritonitis bacterianas asociadas a DPCA, por
lo que el diagnéstico se basa en la sospecha clinica o en la demostracién de M. tuber-
culosis en el liquido peritoneal o en biopsias peritoneales. Para evitar el retraso en el diag-
nostico se debe sospechar infeccion por microbacterias en todos los episodios de peri-
tonitis con cultivo negativo e incluso en los casos de peritonitis bacteriana que no res-
pondan adecuadamente al tratamiento antibi6tico correcto. El diagnéstico precoz conlle-
va un buen pronéstico, y la DPCA no tendria necesariamente que ser interrumpida en
estos pacientes.
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TUBERCULOUS PERITONITIS IN A CAPD PATIENT
SUMMARY

Though infection is a common complication of continuous ambulatory peritoneal
dialysis (CAPD), tuberculous peritonitis is in frequent. We describe a case of Mycobacte-
rium tuberculosis peritonitis in a patient undergoing CAPD.

He developed acute onset of cloudy peritoneal fluid, fever, diarrhea and abdominal
pain. Staphylococcus epidermidis was isolated from the peritoneal fluid, and the patient
was started on appropiate antibiotic treatment, without change in his clinical status. The
predominance of polymorphonuclear leukocytes in peritoneal fluid and concurrent bac-
terial peritonitis delayed definitive diagnosis of tuberculous peritonitis.
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PERITONITIS TUBERCULOSA EN DPCA

The clinical presentations and characteristics of the peritoneal fluid in tuberculous pe-
ritonitis are quite similar to that observed in bacterial CAPD-associated peritonitis. Diag-
nosis rests on clinical suspicion and direct demonstration of M. tuberculosis in peritoneal
effluent or biopsy material. To avoid delay in diagnosis, mycobacterial infection must be
suspected not only in episodes of culture-negative peritonitis, but also in those with pro-
ven bacterial peritonitis not responding to adequate antimicrobial therapy. Early diagnosis
carries a good prognosis, and CAPD need not necessarily be discontinued in these pa-

tients.
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Introduccién

La didlisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) ha
supuesto una forma eficaz de tratamiento para los pacien-
tes con IRC desde su introduccion en 1978 y contintia
siendo una alternativa a la hemodidlisis.

La peritonitis es la complicacion mas frecuente y la cau-
sa mas importante de fracaso de la DPCA23, En los casos
documentados microbiol6gicamente, los microorganis-
mos aislados con maés frecuencia son los cocos grampo-
sitivos (70 %), bacilos gramnegativos (20 %) y bacterias
anaerobias y hongos (5 %)2. Sin embargo, hasta un 30 %
de los episodios de peritonitis son «asépticos»*®. Estos ca-
sos de infeccion con cultivo negativo han sido atribuidos
a varias causas, como la administracion previa de antibio-
ticos, la sensibilidad del método de cultivo utilizado o la
presencia de microorganismos fastidiosos o con bajo in-
dice de sospecha? 9,

La peritonitis tuberculosa es una complicacion infre-
cuente de la DPCAZ . No obstante, la incidencia de tu-
berculosis en pacientes con IRC terminal es 10 a 15 ve-
ces superior a la poblacién general "2y generalmente las
manifestaciones son extrapulmonares >,

Describimos un caso de peritonitis producida por
Mycobacterium tuberculosis en un paciente sometido a
DPCA.

Caso clinico

Varén de cincuenta arios de edad, con IRC secundaria a ne-
froangiosclerosis en programa de DPCA durante dieciocho me-
ses, sin complicaciones durante ese tiempo.

El 18 de enero de 1990 acudio al hospital por un cuadro con
emision de liquido peritoneal turbio, fiebre, diarrea y dolor ab-
dominal de pocas horas de evolucion. Tras la toma de muestras
del dializado para cultivo se inici6 tratamiento con vancomici-
na, 1 g/semana i.v., y tobramicina, 60 mg/cuarenta y ocho ho-
ras i.m. El recuento celular del liquido revel6 1.825 leucoci-
tos/mm’, con 89 % neutrofilos y 11 % linfocitos. En el cultivo,
realizado segin métodos estindar**, se aisld Staphylococcus
epidermidis. En el cultivo del orificio de entrada del catéter se
aislo Pseudomonas aeruginosa. Ambos gérmenes eran sensibles
a los antibidticos que se estaban administrando.

A pesar del tratamiento antibiético, el cuadro clinico evolu-
ciond con persistencia de liquido turbio, febricula y despefios
diarreicos, en ocasiones con heces totalmente liquidas. Progre-
sivamente fue aumentando el deterioro del estado general, con
nauseas y vomitos aislados, escasa tos y expectoracion y moles-
tias orofaringeas.

El paciente fue ingresado en el hospital a los once dias de ini-
ciado el cuadro clinico para control y vigilancia de la evolucion.
En la exploracion fisica se observd un paciente febril (38,7 °C),
con palidez de piel y mucosas y faringe algo enrojecida. La aus-
cultacion cardiaca y pulmonar fueron normales. En la palpacion
abdominal no present6 reaccion peritoneal, pero si ligero dolor
a la palpacion profunda. El orificio del catéter de dialisis no mos-
traba eritema u otros signos inflamatorios. Como antecedentes
personales destacaba la ausencia de diabetes mellitus y de in-
feccion por VIH y la historia previa de infarto de miocardio en
febrero de 1987, en tratamiento con antagonistas del calcio.

En el momento de la admision, el dializado era turbio y el re-
cuento celular fue de 2.250 leucocitos/mm?’, con 78 % neutré-
filos, 18 % linfocitos y 4 % monocitos. La
radiografia de torax fue normal y no se realizo intrader-
morreaccion de Mantoux. El nivel de calcio sérico era de
9,8 mg/dl (normal, 8-10,5 mg/dl).

Debido a la persistencia de fiebre y turbidez del liquido de
dialisis se suspendi6 el tratamiento, y transcurridas setenta y dos
horas, se tomaron muestras para cultivo. Posteriormente se rei-
nici6 la antibioterapia con la administracion de ceftazidima, 1
ﬁ/veinticuatro horas i.m., y amikacina, 500 mg/cuarenta y ocho

oras i.m. Los resultados del coprocultivo, hemocultivo y cultivo
del orificio del catéter fueron negativos. Las tinciones de Gram
rZiehI-NeeIsen del sedimento del liquido peritoneal, asi como
os cultivos aerobio, anaerobio y para hongos, fueron también
negativos. :

El paciente experimentd mejoria general, si bien continud con
accesos de febricula, dolorimiento abdominal y persistencia de
emision de liquido turbio en drenajes aisladamente considera-
dos. Preciso ser transferido a tratamiento con hemodialisis al ob-
jetivarse fallo peritoneal de tipo mixto (afectacion de difusion y
ultrafiltracién). Se mantuvieron, no obstante, frecuentes inter-
cambios de lavado peritoneal, llegandose a conseguir emisio-
nes continuadas de liquido dlaro.

A los cuarenta y cinco dias de iniciado el cuadro infeccioso
peritoneal se aislo M. tuberculosis del liquido de didlisis y se co-
menzo tratamiento con isoniazida, rifampicina y etambutol. En
pocos dias cedio la fiebre, los sintomas abdominales mejoraron
y el paciente fue dado de alta. Tras veinte dias de tratamiento
tuberculostatico acontecié muerte stbita por probable infarto
agudo de miocardio.
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Discusion

La mayoria de los episodios de peritonitis asociados a
DPCA se deben a cocos grampositivos y bacilos gramne-
gativos, y un bajo porcentaje a bacterias anaerobias y hon-
gos. Las micobacterias son responsables de menos del
3 % de los casos®*. Aunque es una entidad clinica poco
frecuente, la peritonitis tuberculosa no debe descartarse
en casos de mala evolucion, especialmente en paises con
alta incidencia de tuberculosis. Se ha descrito también
asociada a infeccion por VIH en un paciente sometido a
DPCAY. Un reciente estudio®™ muestra que en nuestro
pais la incidencia global de tuberculosis en los pacientes
renales es aproximadamente ocho veces superior a la po-
blacion general y aumenta hasta 120 veces si se conside-
ra Gnicamente el grupo de pacientes en programa de
DPCA.

Nuestro paciente presentd un cuadro agudo de perito-
nitis, con emision de liquido turbio, dolor abdominal y fie-
bre. En el cultivo del liquido peritoneal, realizado por dos
métodos diferentes, se aislo Staphylococcus epidermidis,
lo que establecio el diagnostico inicial de peritonitis bac-
teriana por grampositivos. Sin embargo, el paciente no
respondié adecuadamente al tratamiento antibiético ad-
ministrado y los cultivos para los microorganismos mas ha-
bituales realizados en esta fase de la enfermedad fueron
negativos. Esto llevd a la investigacion de otras posibles
causas de peritonitis, como las micobacterias. Posterior-
mente se confirmo el diagnostico de peritonitis tubercu-
losa con el aislamiento de M. tuberculosis del sedimento
del dializado. .

La presentacion clinica de la peritonitis tuberculosa (fie-
bre, liquido peritoneal turbio y dolor abdominal) puede
ser, como en nuestro caso, similar a la descrita en las pe-
ritonitis causadas por §rampositivos y gramnegati-
vos 01819 |3 exploracion fisica y los datos de laboratorio
tampoco fueron especificos. El recuento de leucocitos del
liquido peritoneal mostré un predominio de polimorfo-
nucleares. La formula leucocitaria en el liquido peritoneal
no suele ser atil a la hora de identificar casos de perito-
nitis tuberculosa en DPCA ™, Cheng y cols. refieren una
caracteristica linfocitosis en sélo dos de 18 casos recopi-
lados™. Por el contrario, si que lo suele ser en las situa-
ciones de tuberculosis peritoneal fuera del ambito de la
DPCA2.2, Tampoco la radiografia de torax fue de utilidad
para el diagnostico. En la mayoria de los episodios regis-
trados no existen alteraciones radiolégicas', por lo que
una radiografia de torax normal no excluye el diagnosti-
co. Aunque la prueba de la tuberculina no fue realizada
en nuestro caso, el porcentaje de reacciones positivas va-
ria ampliamente (del 30 al 100 %) segin los diversos es-
tudios revisados2"%.

La ausencia de datos especificos dificulta el diagnosti-
co de peritonitis por micobacterias, haciéndola indistin-
guible de otras formas de peritonitis. Ademés, es posible
la coexistencia de infeccion bacteriana® 4, como en nues-
tro caso. la persistencia de los sintomas de peritonitis y
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de la turbidez del liquido, aun con la administracion de
tratamiento antibi6tico correcto, debe hacer pensar en
otra posible causa de infeccion, entre ellas M. tubercu-
losis. _

El diagnostico de peritonitis tuberculosa se basa, por
tanto, en la sospecha clinica y en el diagnostico micro-
biolégico.. Las tinciones para {)acilos acido-alcohol resis-
tentes son con frecuencia negativas, lo que retrasa el diag-
nostico definitivo tres-cuatro semanas hasta el aislamien-
to de M. tuberculosis en los cultivos del liquido perito-
neal o de biopsias peritoneales obtenidas por laparosco-
pia'. Existen en la actualidad diversas técnicas que per-
miten el diagnostico rapido de tuberculosis®. Algunas de
ellas, como la deteccion de acido tuberculostearico? o la
amplificacion del DNA mediante reaccion en cadena de
la polimerasa (PCR)?-%, detectan la presencia de M. tu-
berculosis en muestras clinicas. Tiene una gran sensibili-
dad, pero el inconveniente de su alta complejidad técni-
ca, lo que impide su disponibilidad en la mayoria de los
laboratorios. Sin embargo, estas técnicas pueden llegar a
ser de gran utilidad en el diagnostico rapido de tubercu-
losis cuando se simplifiquen y se valore mas ampliamen-
te su aplicacion directa en muestras clinicas.

Lye y Lee han referido una asociacion de hipercalce-
mia a la peritonitis por M. tuberculosis en un paciente en
DPCA?®. En nuestro caso no lo objetivamos.

Una dificultad en el diagndstico correcto de la tuber-
culosis peritoneal en DPCA podria venir motivada por el
uso de rifampicina en determinados protocolos de trata-
miento de peritonitis causadas por estafilococo que no
evolucionan bien®. Dicha terapéutica podria conllevar
una aparente mejoria clinica sin ser adecuadamente tra-
tada la peritonitis tuberculosa. Pensamos que para eludir
esta circunstancia puede ser interesante realizar de mane-
ra obligada una toma de muestra bacteriologica para cul-
tivo de M. tuberculosis antes de iniciar el tratamiento con
rifampicina.

En un elevado porcentaje de casos, la peritonitis tuber-
culosa en DPCA conlleva la necesidad de retirada del ca-
téter intraperitoneal, si bien autores como Mallat refieren
experiencias positivas en el mantenimiento de DPCA
como terapéutica dialitica tanto durante la fase de iden-
tificacion del germen como durante la de tratamiento es-
pecifico a largo plazo de la infeccion?'. La actitud en nues-
tro caso fue conservadora, pretendiendo dejar en reposo
la membrana peritoneal para permitir una eventual recu-
peracion funcional de la misma. Desgraciadamente, no
pudimos evaluar esta circunstancia ante la muerte subita
e inesperada de nuestro paciente en un momento toda-
via relativamente temprano de su tratamiento tuberculos-

tatico.

En conclusion, la peritonitis tuberculosa es una compli-
cacion infrecuente, aunque no excepcional, de la DPCA.
Debe sospecharse en los pacientes con cultivo negativo,
pero también en los episodios de peritonitis bacteriana
que no respondan adecuadamente al tratamiento antibio6-
tico. Si las tinciones para bacilos acido-alcohol resistentes



del liquido peritoneal son negativas, lo que es frecuente,
puede ser aconsejable la utilizacion de métodos invasivos
para adelantar el diagnostico, pudiéndose asi mejorar el
pronostico e incluso evitar la interrupcion de la DPCA.
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