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RESUMEN

La peritonitis bacteriana espontdnea es una complicacién grave y
observada a menudo en el sindrome nefrético infantil. Sin embargo, en
los adultos, pese a ser frecuentemente descrita en los textos de nefrolo-
gia, es una complicacion rara. En la revision realizada s6lo 16 casos
estan publicados con este tipo de complicacion en adultos, y no hay nin-
guno descrito posterior al afio 2000. A continuacién exponemos el caso
de un vardn de 25 afos, procedente de Senegal, con peritonitis bacteriana
espontdnea, fracaso renal agudo y coagulopatia por desnutricion como
forma de presentacién de un sindrome nefrético florido. Ademds a través
del caso aportado se discuten distintos aspectos de la epidemiologia y del
manejo de estos pacientes asi como las dltimas publicaciones sobre las
opciones de tratamiento de la glomerulopatia responsable del cuadro.
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ABSTRACT

Spontaneous bacterial peritonitis is a serious and frequent compli-
cation in childhood nephrotic syndrome. However, this type of complica-
tion is very rare in adult nephrotic patients. In the review realized only
15 cases are published with this complication, and none of them after the
year 2000. Later we expose the case of a male of 25 years old, proceed-
ing of senegal, with spontaneous bacterial peritonitis, acute renal failure
and coagulopatia for malnutrition as form of presentation of a nephrotic
syndrome flowery. Besides across the contributed case different aspects
of the epidemiology and of the managing of these patients are discussed
as well as the last publications on the options of treatment of the
glomerulopatia responsible of the clinical symptoms.
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INTRODUCCION

El sindrome nefrético es la manifestacion clinica de una
enfermedad renal importante. Se produce por un aumento de
la permeabilidad de la pared capilar glomerular lo cual provo-
ca proteinuria masiva e hipoalbuminemia con presencia o no
de edema, hiperlipemia y lipiduria. Su aparicién indica un fac-
tor de mal prondstico evolutivo de la lesion renal y requiere
un enfoque terapéutico global independiente de la nefropatia
que lo originé. Se describe como una de las complicaciones
mds habituales de este sindrome, entre otras, una mayor sus-
ceptibilidad a infecciones debido a una pérdida urinaria de
IgG, alteraciones en la opsonizacién del complemento y una
depresion de la respuesta inmune por la desnutriciéon. Fre-
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cuentemente dichas complicaciones infecciosas se identifican
como infecciones de la piel, tracto urinario u otras mds graves
como peritonitis, neumonia y meningitis (1,2).

Aunque los cuadros de peritonitis son habituales en el sin-
drome nefrético infantil, es excepcional que aparezca en adul-
tos, y asi lo demuestra la escasez de publicaciones realizadas
de esta asociacién, mds ain desde el uso generalizado de la
antibioticoterapia. Ademds la intensa inmigracién a la que
estd sometido nuestro pais obliga a una puesta al dia de las
etiologias mds frecuentes de sindrome nefrético en individuos
de razas distintas a la blanca, observando cambios en la preva-
lencia de las etiologfas de la glomerulopatias, asi como quiza
en la gravedad del cuadro y factores prondsticos tales como la
respuesta al tratamiento aplicado (3).
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CASO APORTADO

Vardn de raza negra de 25 afios, procedente de Senegal (en Espa-
fla desde hace un afio), sin antecedentes de interés, que se remite a
nuestro hospital por anasarca e insuficiencia renal aguda. El paciente
refiere dolor abdominal, fiebre con escalofrios, deposiciones diarrei-
cas y tendencia a la oliguria que habfan comenzado 48-72 horas
antes. Los 15 dias previos al ingreso habia sido tratado con cefixima
debido al hallazgo en una orina elemental rutinaria de bacteriuria,
albuminuria 500 mg/dl, leucocituria y 5-12 hematies/campo interpre-
tado como infeccién del tracto urinario.

La primera valoracion realizada en urgencias detecta una ganancia
de 20 kg de peso, TA 157/80, fiebre 38 °C y malestar general. A la
exploracion fisica destaca la presencia de un abdomen muy distendido,
con signos de irritacion peritoneal, con ascitis que parece a tension, ede-
ma de pared, estrias cutdneas abdominales, edema sacro y edemas hasta
raiz de miembros. En la analitica se observa: Hb 14,1, Hto 39.9, plaque-
tas 293.000, leucocitos 7.700 (férmula normal), aumento reactantes fase
aguda (VSG 157, PCR 444, FR 27) y un marcador de sepsis elevado
(procalcitonina > 10). En la bioquimica urea 126, Cr 3,41, 4cido trico 6,
albdmina 1,3 (proteinas totales 3.,5), colesterol 310, triglicéridos 322.
Actividad de protrombina 32% y fibrinégeno 886. Orina de 24 horas: 22
gramos de proteinas, con 23 leucocitos, 185 hematies, 33 células epite-
liales y algunos cilindros hialinos, hialino-granulosos y granulosos ais-
lados en el sedimento. Pruebas de imagen: radiografia de térax con
derrame pleural bilateral moderado, ecografia abdominal: ascitis en can-
tidad moderada y riflones sin dilatacién, de tamafio normal y alteracio-
nes de la ecogenicidad compatibles con nefropatia parenquimatosa.

En urgencias se procede a paracentesis diagndstica guiada por
ecografia extrayendose 20 cc de un liquido ascitico turbio, con glu-
cosa 86, hematies 784, proteinas 0,4 y 1800 leucocitos por microli-
tro. Ante la sospecha de peritonitis bacteriana espontdnea se inicia
tratamiento empirico con piperacilina-tazobactam y metronidazol.
Simultdneamente se pauta terapia del sindrome nefrético con albu-
mina intravenosa, furosemida a altas dosis y vitamina K.

Los dias posteriores el paciente mejora del cuadro febril, el dolor
abdominal y el malestar general pero persiste la diarrea, la oliguria, la
situacién de anasarca y comienza con tendencia a la hipopotasemia (K
2.5,CPK 1011, CO2T 23) pese a la administracién de suplementos de
potasio intravenoso y oral. La funcién renal se mantiene estable con
urea en torno a 100 y Cr 3.45. La actividad de protombina empeora has-
ta el 28% y presenta un cuadro de epistaxis espontdnea. Debido a la gra-
vedad del cuadro clinico y al escaso balance negativo pese a diuréticos
y expansores se decide realizar ultrafiltracion en seco. Todos los estu-
dios de microbiologia realizados son informados como negativos:
coprocultivos, urocultivos, hemocultivos, cultivo liquido ascitico, pard-
sitos heces y orina. Mantoux, cultivo, PCR y Ziehl-Neelsen liquido
ascitico. Serologia VHA, VHB, VHC, VIH; toxoplasma, brucella y lues
negativo. Hormonas tiroideas normales. En el proteinograma se obser-
va descenso de alfa 1 (13%) y alfa 2 (42%). En la inmunologia sérica:
disminucién IgG (320 mg/dl), IgA (99 mg/dl) e IgM (27 mg/dl) con
IEF normal. En orina no se detectan paraproteinas y la proteina de Ben-
ce-Jones es negativa. El TAC toraco-abdominal descarta cualquier otra
patologia fuera del sindrome nefrético.

Tras el inicio de la ultrafiltracion el paciente, que conserva en
todo momento la diuresis, mejora. Desaparecen las deposiciones dia-
rreicas, probablemente secundarias a edema intestinal. Analiticamen-
te la funcidn renal se normaliza progresivamente asi como las altera-
ciones de la coagulacidn. Sin embargo persiste la hipopotasemia y la
proteinuria en rango nefrético. Se procede a biopsia renal extrayén-
dose 18 glomérulos 4 de los cuales muestran dreas segmentarias y
focales de proliferaciéon de la matriz mesangial con formacién de
adherencia capsular y discreto aumento de la celularidad endocapi-
lar, encuadrables como lesiones propias de la hialinosis segmentaria
y focal (Fig. 1). El resto de glomérulos no muestra alteraciones mor-
foldgicas significativas. A nivel intersticial se observan minimos
infiltrados inflamatorios que incluyen células linfoplasmocitarias y
escasos leucocitos polinucleares eosinéfilos (Fig. 2). Tras el diagnés-

Fig. 1. Cuatro glomérulos, dos de los cuales presentan depdsito de
material PAS positivo mesangial, asociado a hiperplasia de células

epiteliales, sin luz capilar que producen una sinequia con la cdpsula
de Bowman.

Fig. 2. Se observan tibulos separados por edema intersticial focal

con células inflamatorias tales como linfocitos, plasmaticas y eosi-
ndfilos que descartan cronicidad.

tico histoldgico se inicia tratamiento con IECAs, ARA II y corticoi-
des a dosis de 1 mg/kg/dia. Hasta la fecha el paciente ha sido revisa-
do en nuestras consultas externas respondiendo espectacularmente la
proteinuria, reduciéndose hasta 3 gr/24 horas en 1 mes de tratamien-
to.

DISCUSION

La hialinosis segmentaria y focal constituye junto con la
glomerulonefritis de cambios miinimos el sustrato histolégico
del sindrome nefrético idiopdtico. La patogénesis permanece
desconocida y se supone en las formas primarias la existencia
de un factor permeabilizador de la pared capilar glomerular, as{
diversos datos experimentales y clinicos apuntan a esa direc-
cién. No obstante no se ha podido identificar atin ese factor (2).
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Se trata de la segunda causa en frecuencia del sindrome
nefrético en adultos con un porcentaje en torno a 15-35%,
superada tnicamente por la glomerulonefritis membranosa.
Esto es asi en los individuos de raza blanca. Sin embargo en
las series revisadas, se ha visto un aumento en la incidencia de
hialinosis segmentaria y focal en los tltimos 20 afios, sobre
todo en Estados Unidos (1). Ademas se ha convertido en la
glomerulopatia mds frecuente en los individuos de raza negra
en la actualidad, implicando un mayor riesgo de complicacio-
nes cuando se asocia a individuos de esta raza o en los infecta-
dos por VIH (3).

Por otra parte el hallazgo de una peritonitis asociada al
sindrome nefrético es una complicaciéon muy rara en adultos,
tras revisar la literatura s6lo hemos hallado 16 casos docu-
mentados desde 1978 hasta 1999, y ninguno posterior al afio
2000 (4-10). Sin embargo son multiples los casos de cuadros
infecciosos publicados en nifios afectos de sindrome nefrético
con una frecuencia entre 2-17% segun las series (11-13). Son
mds frecuentemente descritas las infecciones respiratorias,
celulitis, infecciones urinarias y diarreas. Menos a menudo se
describen peritonitis (10). Al parecer este cuadro infeccioso se
asocia sobre todo a hipoalbuminemia severa (< 1,5 g), inicio
de tratamiento corticoideo, corticorresistencia y recaidas fre-
cuentes de la enfermedad (14).

Mientras que en los nifios la causa mds frecuente desenca-
denante del cuadro parece ser el Streptococo pneumoniae en
los adultos no estd claro, probablemente por los pocos casos
descritos. En la serie de 10 casos rescatada de un hospital de
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Taiwan, en 6 de los 10 pacientes se identificé un germen gram
negativo (probablemente un E. coli) y en 3 de ellos un gram
positivo, teniendo hemocultivos negativos en 1 s6lo caso (4).
Desgraciadamente, nosotros no pudimos identificar el germen
casual probablemente debido al tratamiento antibidtico previo
que habfa recibido por la sospecha de ITU.
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iniciales (16) que presentaba nuestro paciente (presencia de
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y cuadro séptico grave asociado) (17,18) nos decantamos por
iniciar tratamiento corticoideo a altas dosis a la espera de la
respuesta de la proteinuria, siendo ésta espectacular.
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