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ANTECEDENTES

Laasociacion de bacteremiay glomerulonefritis enpacientes
conderivacién ventriculoatrial y ventriculoperitoneal, parael alivio
delahidrocefalia. Fue primeramente descritaenel articulo original
de Biacky Cols. en 1965; endonde presenté los dos primeros casos
(1). En este articulo se sugiere que las lesiones encontradas en
rifién son secundarias probablemente a una bacteremia prolonga-
day continua; lo gque loque posteriores estudios lo comprueban (2-
15). Esta asociacién no es muy frecuente y para 1988 se han
reportado 86 casos (3). Los agentes frecuentemente relacionados
son: Staphylococus Epidermis y Staphylococus Aureus y menos
frecuente se encuentran: Proteus Vulgaris, E. Coli, Bacilus subtillis
dltimamente se ha encontradoe con mayor frecuencia
Propionibacterium Acnes entre otros {1,3,10). Sin embargo la
incidencia de unou otro agente difiere segun los diferentes autores,
pero la mayorfa concuerda conlos dos primeros como principales.

La importancia de esta glomerulonefritis viene de que si no se

detecta a tiempo puede producir serias complicaciones, liegando a
producirinsuficienciarenalterminal. (4).
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OBJETIVOS

. Revision de fa literatura

Serealizarevisidnde laliteratura, ya que es un problemaque
se presentararamente ennuestro medio; y asi poder establecer la
incidenciareal, por medios de las publicaciones en otros lugares.

II. Presentacion de dos casos

Se presentan dos casos diagnosticados en este Hospital. Se
hace énfasis sobre la dificultad en el diagnéstico; sinose piensaen
problema, las complicaciones que se pueden presentary serealiza
una comparacion con los casos presentados en la literatura.

fll. Resaltar Ia importancia del problema
Sehace énfasis en fa importancia de la glomerulonefritis por
derivacién, ya que es una entidad poco frecuente, sin embargo

puede llegar alainsuficienciarenal irreversible, sinno es detectado
a tiempo y no se brinda el tratamiento adecuado.
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IV. Analizar los resultados de las biopsias renales

Se comparan ios resuitadas de las biopsias renales, de los
casos reportados en la literatura, los que son analizados con
microscopic de luz, microscopio electrénico y con
inmunofiucrescencia.

HIPOTESIS

Las derivaciones ventriculoauriculares y
ventriculoperitoneales, se realizan para el alivio de la hidrocefalia
de diferentes etiologias. Las valvulas usadas para este tipo de
derivaciones, secolonizan facilmente con gérmenes propiosy no
propios de la piel. Esta colonizacién produce replicacion de los
organismos en el torrente sanguineo; produciendo asi una
septicemia, formandose anticuerpos contra el microorganismo
causante y complejos inmunes. Estos camplejos se encuentran
circulando en la sangre y se depositan en las membranas basales
de los glomérulos produciendo una glomerulonefritis; la cual puede
ser membranoproliferativa, difusa, mesangial etc. Al analisis con
microscopia electronica se demuestra depdsito densos en las
membranas basales de los glomérulos y con inmunofluorescencia
se demuestra el depdsito de IgM, IgG, IgiM, Clq C3.
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Laasociacion de la glomérulonefritis y bacteremianoes muy
frecuente reviste importancia, ya que puede producir serias com-
plicaciones y entre ellas llegar a producir ta insuficiencia renal
terminal e incluso la muerte.

MATERIALY METODOS

Serevisaron los expedientes clinicos de dos pacientes feme-
ninas unade 1afio 7 mesesy otra de 23 afios, aquienes seleshizo
el diagnostico de glomerulonefritis por derivacién, por clinicay
posteriormente fue confirmado por biopsiarenal, Laprimeraselie
realizo derivacion ventriculoperitoneal y la segunda derivacion
ventriculoatrial.

Selocalizarony analizaron las biopsiasrenales, realizadas a
ambas pacientes, de las cuales se presentan fotografias y se
comentan los resultados . Sellevo acabo unarevisidnbibliografica
sobre el tema.
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RECURSOS UTILIZADOS

Humanos

Responsable de la tesis y tutores de tesis
Personal de labiblioteca
Personal del archivo clinico

Materiales

Archivaclinico
Expedientes clinicos
Revistas

Bibliotecas
Fotografias
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INTRODUCCION

La glomerulonefritis por derivacion es una glomerulonefritis
ocasionada por el depdsito de complejos inmunes enlamembrana
basal de los capilares glomeruiares. Estos complejos seformanen
eltorrente sanguineo; a pariir de una bacteremia ocasionadaporun
germen que coloniza una valvula de derivacion ( ventriculoatrial o
ventriculoperitoneal ). Este germen induce una respuesta
inmunoldgica, con formacion de anticuerpos a determinados
antigenos gue forman parte de su estructura. Alunirse antigenocon
anticuerpo especifico se hace una reaccion formando complejos
inmunes, [os cuales se depositan en los glomérulos.

Esta glomerulonefritis es una entidad ya bien conocida y
descrita por primera vez por Black y Cols en 1965 (1). Posterior-
mente se han hecho publicaciones en donde se demuestra ia
presencia de anticuerpos especificos a determinadas partes
antigenicas del microorganismo involucrado (5,7,9).
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EPIDEMIOLOGIA

l.a glomerulonefritis por derivacion es una aplicacion poco
frecuente de los pacientes aquienes selesasometidoaunacirugia
de derivacion para el alivio de su hidrocefalia, algunos autores
refieren que es mas frecuente en nifios que en aduitos ; pero esta
predominancia se debe mas bienaquelos pacientes conhidrocefalia
son mas niftos gue adultos (4) sin embargo cuando se presentaen
adultos el cuadro clinico es similar.

Laincidencia varia segun los diferentes autores dependiendo
del ndmero de casos que tenga cada uno de ellos.

Engenerallacolonizaciéndelavalvulaocurrede
un 3aun 11 porciento. (1, 2, 4, 14, 15). Esta colonizacion puede
causar unabacteremiaasintomatica, enla cualpuede durar desde
1 mes hasta 10 afios después de haberse instalado la valvula de
derivacion. (1,2, 3, 4, 8). Pero Wakabayashiy Cols (2) reportauna
frecuencia hasta de 26.9% de bacteremias.

Deestos porcentajes de pacientes que desarrollanbacteremias
un minimo presenta la asociacion con glomerulonefritis reportan-
dose solo de un 0.7 por ciento hasta un 2.25 por ciento, de los
pacientes que desarrollan un verdadero Sindrome Nefrético con
sus alteraciones, clinicas, laboratoriales y demostracionde biopsia

renal.
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ETIOLOGIA

La eticlogia también difiere seguin e autor que presente los
casos. Sinembrago lamayoria de los autores estan de acuerdo en
que el germen de presentacién més frecuente es Staphylococus
coagulasa negativo o epidermidis, teniendo una incidencia hasta
del 78% (2, 3, 4). Le sigue enimportancia Difteroides, 8% Bacillus
subtillis 4%, Corynebacterium 1%. Con menor frecuencia se ha
encontrado estaphylococus aureus, Proteus Bulgaris y ofras
entergbacterias como E. Coli al igual que Lysteria, serratia y
alguﬁ‘és hongos. Ultimamente se ha descrito mas frecuentemente
PropionibacteriumAcnes {10).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Dentro de las manifestaciones clinicas se encuentran las
siguientes: hematuria 89%, fiebre 88%, anemia 86%, proteinuria
70%, hepatoesplenomegalia 55%, sindrome nefrético (edema,
hipoalbuminemia, hipercolesterolemia, proteinuria) 30%, purpura
no trombocitopénica 19%, hipertension arterial sitemica 15%, y
ataque al estado general 90%. Otras sintomatologias incluyen
crisis convuisivas generalizadas (probablemente secundarias al
aumentode la presion intracraneana); artritis, vasculitis necrozante
y urticaria. (4).
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Los porcentajes varian segin los diferentes autores, sin
embargo, lamayoria concuerda en cuanto a que las manifestacio-
nes descritas son las presentadas por los pacientes. (1, 2, 3, 4, 6-
15).

Dadas las caracteristicas del cuadro clinico, ofrece una
dificuitad en el diagnéstico, ya que el paciente solo puede tener
manifestaciones propias de una sépsis o de un problemarenal sin
presentar datos de créneo hipertensivo; de tal suerte algunos
pacientes son tratados como insuficiencia cardiaca congestivas,
sindrome nefrético idiopatico, y como lupus eritematoso sistémico,
llegando a recibir ciclos de esteroides y hasta pulsos de
metilpredmisolona. (7). De aqui lo importante de la sospecha del
padecimiento.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Dentro de los examenes de laboratorio que se realizan a los
pacientes con glomerulonefritis por derivacion se encuentran las
siguientes alteraciones: anemia(puede ser moderada o severaen
muy raros casos), Retencidon de azoadas con aumento nc muy
importante de la urea y creatinina.
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Dentro del examen de orina se encuentra: hematuria,
proteinuria y disminucién de la depuracién de creatinina. En los
examenes de sangre: hipercolesterolemia, hipoaibuminemia,
hipocomplementemiacon C385% y C480% disminuidos. Y existen
especiales en donde se demuestra crioglobulinemia y complejos
circulantes (5). Otro estudio importante es el cuitivo de sangre, en
donde se demuestra el organismo causal de la bacteremia, (1-4, 6-

15).

ESTUDIOSHISTOPATOLOGICOS

En los pacientes en quienes se realiza el diagndstico de
glomerulonefritis por derivacién, con el cuadro clinico y los datos
encontrados en el laboratorio; se debe realizar una biopsia renal
paraconfirmar el mismoy asi demostrar la existencia de complejos
inmunes depositados enlas membranasbasales de los glomérulos.

Dentro de ias técnica para microscopia que se realizan para
el diagnostico tenemos. microscopia de luz, microscopia electro-

nica de trasmisién y microscopia de inmunofiuorescencia.

Enmicroscopiadeiuzse observaproliferaciéncelular endotelial
conexpansion mesangial.
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Dentro del examen de orina se encuentra: hematuria,
proteinuria y disminucion de la dspuracién de creatinina. En los
examenes de sangre: hipercolesterolemia, hipoalbuminemia,
hipocomplementemia con C385%y C480% disminuidos. Y existen
especiales en donde se demuestra crioglobulinemia y complejos
circutantes (5). Otro estudio importante es el cultivo de sangre, en
donde se demuestra el organismo causal de 12 bacteremia, (1-4, 6-

15).

ESTUDIOSHISTOPATCLOGICOS

En los pacientes en quienes se realiza el diagnostico de
glomerulonefritis por derivacién, con ef cuadro clinico y fos datos
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nica de trasmisién y microscopia de inmunofluorescencia.
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conexpansidnmesangial.
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Se encuentra disminuida las luz capilar y en algunas ocasio-
nes se encuentra formacion de medias iunasy membranas basales
engrosadas, con presencia de fibrosis. (1-4, 6-5).

La microscopia elecirdénica muestra depésitos densos
subendoteliales y en la membrana basal.

La inmunofiuorescencia demuestra depdsitos de IgM, IgG,
C3, C4, C1q, y en menor proporcién igA, todas de localizacion
difusa(1,2,3,4,6,7).

Dentro de las lesiones renales Rifkinson (4) reporta la si-
guiente incidencia: glomerulonefritis membranaoproliferativa 68%,
glomerulonefritis membranoproliferativay difusa 29%, proliferacion
mesangial 8%, focaly segmentaria conesclerosis 2%, yesclerosis
difusa6.5%.
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TRATAMIENTO

El tratamiento va encaminado a gliminar el factor
desencadenante de la bacteremiay combatir lamisma. El primero
selograremoviendoy cambiando de fugar la valvula de derivacion
infectada; y el segundo consiste enla administracion de antibiéticos
sistémicos, los cuales deben ser los adecuados para cubrir al

_germen aislado en el cultivo. Ef uso de los antibidticos también se
harecomendado intraventricularmente o como profilacticoantesy
después de la instalacién de una vélvula de derivacion.

Como ya se menciono el tratamiento va encaminado basica-
mente a eliminar el factor desencadenante y la bacteremia. Sin
embargo, dependiendo de las manifestaciones clinicas del pacien-
tevaarequerir de tratamiento especifico para ias mismas como son
diuréticos, antinipertensivos, eincluso esteroides (1,2,3,4,5).
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CASOS CLINICOS

Caso No. 1

Femenina de 23 afios con sindrome de hipertensién
endocraneana, secundaria a cisticercosis cerebral; Se le aplica
valvula de derivacién ventriculoatrial a los 21 afios.

Seis meses antes de su ingreso cursa con disnea la cual
evoiucionaaortopnea, edema blando generalizado, dolorlumbar,
calosfrios y diaforesis nocturna. La exploracién fisica mostrd
hipertension, palidez generalizada, frecuencia cardiacade 150 por
minuto, ingurgitacion yugular y hepatomegalia. Se manejé como
insuficiencia cardiaca congestiva. El laboratorio mostro: Hb 6.6 g/
I, hematuria, hipocomplementemiacon C3 de 44 mg/dly hemocultivo
positivo para Staphylococus coagulasa negativo. Dado el cuadro
se le practica biopsia renal percutanea, encontrandose
glomerulonefritis con proliferacion endocapilar exudativa;
inmunofiucrescencia positiva para IgG, igM, C1q, compatible con
nefritis por derivacion.

Se programé para retiro de vaivula y cambio de la misma por

valvula de derivacion ventriculoperitoneal; posteriormente presen-
taparo cardiorrespiraterioirreversible.
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BIOPSIA RENAL

Caso No. 1
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Caso No. 2

Femeninade 1 afio 7 meses quieningress confiebre de 39°C,
de 44 dias de evolucion, vamitos, ataque al estado general y crisis
convulsivas generalizadas. A la exploracion fisica se encontraron
signos meningeos. La puncién lumbar mostré datos de meningitis
bacteriana y en el cultivo se aislé Haeméfilus influenzae tipo B.

Posteriormente desarroilé hidrocefalia, ameritando coloca-
cion de valvula de derivacion ventriculoperitoneal. Diez dias des-
pués de la colocacion de la valvula presento hipertension arterial,
oliguriay edema. Elexamende orinamostrohematuriay albuminuria,
El hemocuitivo reporté desarrolio de klepsiella pneumoniae.

Se practict biopsia renal percutanea encontrandose prolife-
racién mesangial leve amoderada; Coninmunofiuorescencia po-
sitiva para igM ,1gG y C3.

Fue tratada con antibiéticos, diuréticos y vasodilatadores y
presentd mejoria clinica, egresandose del hospital. No se retird
valvula de derivacion. Posteriormente no acudid a su cita de
revision , por io que no existe seguimiento.
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BIOPSIA RENAL

foto 2. se observa proliferacién mesangial moderada. (H.E.400x).
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DISCUSION

La glomerulonefritis asociada a bacteremia secundaria a
colonizacion de una vélvula de derivacidn, es relativamente
infrecuente, en alguna series se reportan de 3.5 hastaun 11% (2).
Sin embargo Kakabayashi y cols reportan hasta un 26.9%. De los
pacientes que presentan colonizacién dela véivula y bacteremia,
solo un minimo desarrollan enfermedadrefiriéndose deun0.7 aun
2.2% (1), con manifestaciones clinicas, alteraciones en el labora-
torioy lesiones caracteristicas en labiopsiarenal. Labaja inciden-
cia sugiere que existe unarelacion entre ia respuesta inmune del
paciente y el desarrolio de laglomerulonefritis. Ennuestro hospital
la incidencia no es posible determinar ya que solo se han presen-
tado dos casos documentados con biopsia renaly no contamos con
lainformacion del nimero de pacientes sometidos a derivacionen
jos anos en que estos casos se presentaron.

La etiologia como ya se menciono es variaday como agente
principal se encuentra al Staphylococus coagulasapositivo. Enlos
casos reportados por nosotros; en el primero se aisid éste mismo
y en el segundo se aislé klepsieila pneumoniae en hemocultivos
seriados.

Cev]
=
er]

K PRI e
B LR U

ShLi

o i, P

—
i g




Dentro de lafisiopatologia se encuentran implicados comple-
jos inmunes, los que se forman a partir de una reaccion resuitante
de la formacion de un anticuerpo especifico contra el antigeno
bacteriano del agente que propicia una bacteremia, como se
menciond anteriormente es la resultante de la colonizacion de |la
valvula de derivacién, los complejos inmunes se depositanenias
membranas basales de los glomérulas, produciendo lesiones re-
nales especificas como son la proliferacién mesangial,
glomerulonefritis membranoproliferativa, glomerulonefritis
segmentaria difusa y proliferacion endotelial. A la microscopia
electrénica se observan depésitos densos subendoteliales yenla
membrana basal de los glomérulos ; con inmunofiuorescencia se
demuestra que estos depésitos pertenecen a inmunoglobulinas
como IgM, igG, IgA , C3 y C4 asi como C1q.

£n los casos presentados el caso 1 mostrd a la microscopia
de luz una glomerulonefritis con proliferacién endocapilar exudativa
y coninmunofluorescencia positivapara igG, IgMy C1q. El estudio
histopatoldgico del caso 2 mostré proliferacién mesangial de leve
amoderada, y lainmunofiuorescencia positivaparaigM, igGy C3.

Los hallazgos de laboratorio como crioglobulinemia, disminu-
cién del complemento sérico, proteinuria, hematuria, son explica-
dos por la presencia de complejos inmunes circulante y por el
depésito de los mismos y complemento en los glomérulos.

Pag. 20



E| cuadro clinico esta dado por a bacteremia con {a que
cursan estos pacientes y las manifestaciones son debidas a la
mismay a as alteraciones renales.

El tratamiento esta basicamente encaminado a erradicar al
germen causante de ta bacteremia y asf evitar la formacion y el
deposito de complejos inmunes en ef glomerulo.

La importancia radica en que es una asociaciénraray porio
mismo se piensa poco en ellg dando dificultad para el diagnostico
y et tratamiento oportuno.

Dentrode laliteratura todos los autores estande acuerdoen
que el tratamiento es abase de antibibticos sitemicos, que cubran
al germen aislado y el retiro de la valvula que es la que esta
provocando el problema. También se han usado antimicrobianos
profilacticos antes de la cclocacion de una vaivula de derivacién.

En nuestro caso numero uno, la pacienie después de dos
afos de que se le instald ia valvula de derivacion ventriculoatrial
presento la sintomatologia, sin embargo se le hicieron varios
diagnoésticos entre ellos insuficiencia cardiaca congestiva,
hemoglobinuria paroxistica, y Lupus eritematoso sistémicoy se le
dieronvarios tratamiento como diuréticos, anticongestives, y ciclos
de esteroides . Asi para liegar al diagndstico de glomerulonefritis
por derivacion se demoraron dos afos.
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En el caso numero dos e! diagndstico se sospechd desde el
inicio del padecimiento relacionandolo con el antecedente de que
se habia colocado una valvula de derivacion ventriculoperitoneal.
Cabe mencionar que eneste caso laglomerulonefritis se desarroild
en un periodo muy corto de 10 dias.

Las complicaciones que se presentan sondebidas en primer
lugar alabacteremia, pudiéndose desarroliar abscesosy ventricuiitis.
Otra complicacién que es relativa es la alteracion renal, la cual
puede llegar a ser reversible completamente o bienllegarapresen-
tarse insuficiencia renal crénica, sin embargo esto ocurre en el
menor de los casos y en quienes no se ha tratado la bacteremia.
La mayoria de jos pacientes fallecen por complicaciones de su
padecimiento de base como es la hipertensién intracraneana.

En nuestros casos; al nimerc unc se le administraron
antimicrobianos sistémicos y se le retird la valvuia de derivacion.
Posteriormente se le colocéd una segunda valvula de derivacién la
cual fue ventriculo peritoneal, posteriora lacolocacién de lamisma
presentd paro cardiorrespiratorio, sin responder a maniobras de
reanimacién; lo que se relaciondé con aumento de la presion
intracraneana.
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En el segundo caso la paciente recibié antimicrobianos
sistémicos y desaparecio la sintomatologia por lo que no fue
necesario remover lavalvula de derivacién. No existe seguimiento
alargo plazo.

Terminaré diciendo que lafrecuenciade presentacién esrara,
sin embargo se debe de pensar en Gue existe la glomerulonefritis
por derivacién , para poder establecer ei diagnéstico en los
pacientes que la presenten y poder dar un tratamiento oportuno,
para mejorar las condiciones y evitar complicaciones de este
padecimiento.
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