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RESUMEN DE HISTORIA CLINICA

Una mujer de raza mestiza, de 27 afios de edad, natural de
Pereira y procedente de Palmira, consulté al Hospital Uni-
versitario del Valle por “ataques”.

Habra trabajado como copera hasta un afio antes. Tuvo 11
embarazos v solo 3 llegaron a término; los demis fueron
abortos. Daba historia de ingestion regular, aunque mode-
rada, de licor desde los 12 afios de edad. Cuatro meses antes
un médico le diagnosticd hipertensidon arterial la cual se
tratd en forma irregular. Un mes después observo edema de
miembros inferiores acompafiado de disnea de esfuerzo
progresiva a la ortopnea. Tuvo decaimiento que Ila
obligd a permanecer en cama y vomito frecuente. Un dia
antes de su consulta presentd un episodio de convulsiones
tonico-clénicas generalizadas con relajacion de esfinteres y
mordedura de lengua. Al dia siguiente las convulsiones se
repitieron en 2 ocasiones y permanecio somnolienta en el
intervalo.

Al examen fisico se encontr6é una paciente obesa en estado
post-ictal. La tension arterial fue de 160/110 y la tempera-
tura de 36.7°C. En la piel se observaron mdltiples lesiones
purulentas. El ritmo cardiaco era regular, no habfa soplos vy
el PMI era palpable en el 6° espacio intercostal izquierdo.
Habia hipoventilacidon basal y respiracion ruda. El abdomen
era globuloso, de pared edematosa y habia onda ascitica.
No se pudo determinar la presencia de visceromegalia. Se
observé edema grado III de miembros inferiores. El examen
ginecologico fue normal.

A su ingreso la hemogiobina fue de 12 gm%, el hematocrito
de 38%; tenia 10.800 leucocitos con 1% de cayados, 68%
de neutréfilos, 2% de eosindfilos, 21% de linfocitos, 8% de
monocitos. El parcial de orina mostré una densidad de
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1020, pH de 7.5, albGmina de 100 mgs, sangre oculta ++,
leucocitos 5-10xc, eritrocitos escasos y gérmenes ++++. El
sodio fue de 147 mEq, el potasio de 4.9 mEq y el cloro de
115 mEq. La creatinina fue de 14.4 mg y el nitrégeno
ureico de 143 mg. El tiemp > Je protrombina fue de 14”
(control 127), 69%. El titulo de antiestreptolisinas fue de
250 U. Todd. EI VDRL fue negativo. El colesterol fue de
97 mg. Por punciéon lumbar se obtuvo un liquido cefalo-
raquideo transparente con 12 eritrocitos, 1 linfocito, 2
polimorfonucleares, 52.5 mg. de proteinas y 60 mg de
glucosa. La glicemia simultdnea fue de 78 mg.

La paciente permanecié aproximadamente un mes en el
Hospital. La eliminacion urinaria promedic fue de 305 cc/
dfa. Bl nitrogeno urcico permanecib elevado (140-156 mgs)
y el control de creatinina fue de 13.6 mg. El parcial de
orina solo mostrd aumento de eritrocitos y leucocitos,
persistiendo la albuminuria. La tensién arterial tuvo valores
iniciales de 160/120 pero posteriormente baj6é a 120/80 con
aumentos ocasionales hasta cifras de 200/130. Recibié dieta
para insuficiencia renal y diuréticos y se obtuvo una dismi-
nucion de peso de 6 kilos. Una prueba para lupus eritema-
toso (LE) fue negativa. La electroforesis de proteinas
mostrd proteinas totales de 4.60 gm con 2.31 gr de alb@-
mina y 2.29 gm de globulinas, asize ] 0.31,x9 0.53,3 :
0.48 y % 0.97. La eritrosedimentacion fue de 46 mm/hora.
La hemoglobina descendio a 7.7 gr y el hematocrito a 23%.
Se observé anisocitosis, poiquilocitosis e hipocromia. Los
reticulocitos fueron de 1.3%. No se observaron mayores
variaciones en el leucograma, excepto un aumento en los
neutrofilos. Un electrocardiograma mostré frecuencia de
60 x min., eje a +159, bajo voltaje y transtornos de
repolarizacién.

Hacia la tercera semana de hospitalizacidén se observaron
abscesos en la vulva y en el pomulo derecho de donde se
aislé estafilococo coagulasa positivo sensible a dicloxacilina,
con la cual se traté. Posteriormente aparecio diarrea fétida,
persistente, con deposiciones negras. La paciente se torno
disneica y obnubilada y presenté hematemesis. Se le pasd
una sonda naso-gastrica y se obtuvo sangre rutilante. Se le
hizo una transfusién de 500 cc de glébulos rojos empacados
y un lavado gastrico con agua destilada helada con lo cual
cedié la hemorragia. E1 pH sanguineo fue de 6.99, PCO9 de
22.5, POg de 81, CO9 de 5.8, HCO3 de 4.8 y el exceso de
base de -20. La hemoglobina bajé a 5.5 grs y el hemato-
critoa 17.

Persisti6 la insuficiencia respiratoria hasta su muerte el dia
22 de Junio de 1975.
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DISCUSION CLINICA
Dr. Diego Mejia (Depto de Medicina Interna)

Los datos de la historia clinica son deficientes debido al
estado en que ingresd la paciente. Se trata de una mujer de
27 afios que inicia su enfermedad 4 meses antes con disnea
y edemas progresivos, vomitos frecuentes y finalmente
episodios convulsivos tonico-clonicos generalizados por lo
cual consulté al Hospital Universitario del Valle. Un médico
le habia diagnosticado hipertensién arterial y recibié trata-
miento en forma irregular. Tanto a su ingreso como en otras
ocasiones se observé hiv :rtension arterial con cifras de
160/120, pero en general mantuvo niveles normales de
presién sin recibir tratamiento antihipertensivo. Evoluciono6
con uremia ya que ademés de las convulsiones aparecieron
hemorragia gastrointestinal, acidosis y alteraciones en los
electrolitos.

Ten{a esta paciente un sindrome nefrotico? Estaba en ana-
sarca. Habia hipoalbuminemia de 2.3 gr, pero el promedic
de sindrome nefrético es mas bajo, de 1.6 grs. No tenemos
datos de albuminuria en 24 horas, aunque en las muestras
parciales fue de 80 a 100 mgrs. No tenia edema facial y este
es un hallazgo frecuente en el sindrome nefrotico, especial-
mente en pacientes con anasarca. El colesterol era de 97,
pero se sabe que la hipercolesterolemia puede faltar y de
hecho, se han observado cifras normales en casos de
sindrome nefrotico por lupus eritematoso. Sin embargo
podemos concluir que esta paciente no tenia un sindrome
nefrotico.

Veamos ahora la Radiografia de Torax.
DISCUSION RADIOLOGICA

Dr. Antonio Arguello (Depto de Radiologia)

La radiografia de torax se tomd 25 dias antes de la muerte.
El diafragma estd elevado, posiblemente debido a la ascitis
lo cual dificulta la evaluacion del tamafio del corazon. Sin
embargo, parece que hay cardiomegalia. Los pulmones son
normales. Hay un pequefio derrame pleural izquierdo.

Dr. Diego Mejia

Consideremos si la paciente estaba en insuficiencia cardiaca:
su enfermedad se inicié con edemas que avanzaron hasta la
anasarca. Tuvo disnea progresiva hasta la ortopnea. Habia
cardiomegalia clinica y radiolégicamente. La palpacién
dolorosa en el hipocondrio derecho, en un abdomen dificil
de evaluar por la ascitis, sugiere congestion hepética.
Ademads hay una historia de hipertensién arterial diagnosti-
cada por médico. Podemos entonces concluir que esta
paciente s{ estaba en insuficiencia cardiaca. Creo que no
hay datos en contra de que tenia ademds una insuficien-
cia renal. E] nitrogeno uréico era de 140 mgrs y la creati-
nina en sangre era de 14 mgrs. Habia oliguria y algunos
signos vy sintomas sugestivos de uremia como vomito,
convulsiones, hemorragia gastrointestinal y acidosis.

En resumen, tenemos una paciente con hipertension arte-

99

Vol. 6 No. 3, 1975

rial, insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal. Conside-
remos ahora las posibles causas de estos cambios.

La nefroesclerosis arteriolar debida a la hipertension arte-
rial podria explicar la hematuria, la leucocituria, la protei-
nuria, los vomitos y las convulsiones. Sin embargo, es
dudosa la existencia de una hipertension arterial severa ya
que antes vimos que las cifras tensionales solo fueron
moderadamente altas y cedieron con facilidad, sin trata-
miento. Desafortunadamente no tenemos un examen del
fondo de ojo, exploracién rutinaria de gran utilidad.
Muchos autores consideran que la hipertensién maligna
siempre se asocia a edema papilar. También, en el fondo de
ojo se puede encontrar alguna lesién vascular importante
(hemorragia) que ayuda a definir cual entidad se instald
primero, si la hipertension o el dafo renal. Los pacientes
cuya hipertensién arterial severa llega a ser maligna, pre-
sentan con frecuencia cambios visuales como visién borrosa
o disminucién en la agudeza. Ninguno de ellos figura en la
historia.

Tampoco tuvo cefalea, que aungue no es un sintoma de
confiar, si es acompafiante comin de la hipertensién arterial
severa. Por otra parte, la edad de la paciente no corresponde
al pico de incidencia de la hipertension maligna y por alti-
mo, es conocido que aunque Ia hipertension es mds frecuen-
te en mujeres, la evolucidbn maligna es mas frecuente en
hombres. Todos estos datos estan en contra de una hiperten-
si6n arterial maligna como causa del dafio renal.

Voy a considerar el lupus eritematoso diseminado (LE) ya
que tenemos cambios renales, hipertension arterial e insufi-
ciencia cardiaca en una mujer joven. Existe un fenémeno
LE negativo v en la orina no hay cilindros hemadticos
hallazgo frecuente, en la nefritis lipica. La electroforesis de
proteinas con gamaglobulinas normales tampoco apoya el
diagndstico. Ademds faltan otras manifestaciones como
artritis, eritema facial, arteritis, etc.

En esta paciente es necesario plantear el diagnostico de
glomerulonefritis. En su contra solo estd la evolucién rapida
ya que la mayoria de las glomerulonefritis agudas mejoran.
Algunas progresan a formas crénicas de manera gradual.
La ausencia de cilindros no favorece el diagnostico pero
tampoco lo descarta. Veamos ahora que tipo de glome-
rulonefritis  tenia esta  paciente  basandonos en
la clasificacion sugerida por Chung y Merril}. La glomeru-
lonefritis proliferativa v exudativa se asocia a esireptococo,
aunque ésta no es la tinica causa. Esta paciente tenfa anties-
treptolisinas negativas. La glomerulonefritis membranosa
produce frecuentemenie sindrome nefrdtico que no existia
en este caso. La glomerulonefritis extracapilar, también
llamada rapidamente progresiva, es de pronostico grave.
Con mucha frecuencia vemos que pacientes con una €vo-
Jucién similar a la que nos ocupa presentan cambios de
glomerulonefritis de tipo mixto donde se combinan los
observados en la proliferativa y en la extracapilar y que los
autores llaman membrano-proliferativa. Aunque para un
diagndstico definitivo es necesaria la biopsia renal, me
atrevo a sugerir que vamos a encontrar estos Ultimos
cambios en los rifiones de la paciente.

Otra forma de clasificar las glomerulonefritis es por la
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ctiologia. Existen numerosas enfermedades que pueden
producirla. Entre ellas estd la malaria, la sifilis, la hepatitis
viral, las endocarditis bacterianas, etc. No entraré a discu-
tirlas pues no existen elementos en la historia cl{nica para
sustentarlas.

Creo entonces que la paciente tenfa una glomerulonefritis
membrano-proliferativa que la llevé a la uremia ¥ que
ademds le produjo hipertensién arterial e insuficiencia
cardiaca.

Quiero también analizar la posibilidad de una pielonefritis
asociada. En el parcial de orina se encontraron abundantes
gérmenes. Habia ademds acidosis con hipercloremia y esto
siempre debe hacer pensar en pielonefritis. Se debe més al
dafio medular que al cortical. Esta paciente tenia abscesos
cutaneos y es posible que a partir de ellos haya hecho una
diseminacion septicémica con pielonefritis.

Dr. Javier Gutiérrez (Depto de Medicina Interna)

Dr. Mejia, cudles otros estudios hubiese  ordenado usted
para aclarar el diagnéstico?

Dr. Diego Mejia

Hubiese insistido un poco més en el fenémeno LE ya que
un solo dato no es suficiente para descartar un lupus;
hubiese estudiado la protinuria de 24 horas vy hubiese hecho
una biopsia renal.

Dr. Javier Gutiérrez

Dr. Mercado, si esta paciente tenfa un dafio renal parenqui-
matoso, qué opina usted de la ausencia de cilindros?

Dr. Alvaro Mercado (Depto de Medicina Interna)

La ausencia de cilindruria puede verse en las fases termi-
nales cuando ya practicamente no existe filtraciéon glome-
rular y no hay secrecién tubular de proteinas.

Al ingreso de la paciente la densidad urinaria era de 1020,
tenia una albuminuria de 100 mgr. y habia eritrocitos, leu-
cocitos y abundantes gérmenes. Luego vemos que la
densidad bajo a 1005 y que persistié la albuminuria. Esto
sugiere que el daflo renal evolucion6 répidamente hacia la
cronicidad y la llev al defecto de concentracién.

PRESENTACION PATOLOGICA
Dra. Mercedes de Gaiter (Depto de Patologia)

Al examen post-mortem se encontré una mujer de raza
mestiza, en anasarca. Tenfa edema de miembros inferiores,
ascitis (1000 cc) e hidrotérax bilateral (700 cc). En las
fosas nasales y en la boca se observaba salida de sangre que
provenia de alceras gdstricas agudas, miltiples y localizadas
en el piloro sobre la curvatura menor. El intestino delgado
y el colon estaban parcialmente ocupados por codgulos
sanguineos.

La vejiga tenia en la mucosa multiples ulceraciones cu-
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biertas por un exudado purulento y su pared estaba hiper-
trofica. La uretra también estaba ulcerada. Microscépica-
mente se observd en ambos drganos una lesidn inflamatoria
—caracterizada por un denso infiltrado de histiocitos con
formaciones redondeadas y baséfilas en su citoplasma. Estas
formaciones reaccionan en forma positiva con las colora-
ciones para hierro y corresponden a los llamados cuerpos
de Michaelis-Gutmann, Se observaron ademass algunos plas-
mocitos y linfocitos dispersos (Fotos 1 y 2). Este cuadro
histolégico corresponde al de la malacoplaquia.

Es esta una lesibén inflamatoria que se observa con mayor
frecuencia en el tracto urinario, especialmente en la vejiga,
aunque se han informado casos en otras localizaciones
como tracto-gastrointestinal, ganglios linfiticos mesentéricos
endometrio, préstata, retroperitoneo, etc. Se caracteriza
por un infiltrado de histiocitos que contienen los cuerpos
de Michaelis-Gutmann que reaccionan positivamente con
las coloraciones para hierro y calcio. La etiologia de esta
enfermedad es desconocida aunque se ha sugerido un
origen infeccioso basado en el aislamiento de £, coli o de
otros bacilos gram-negativos2,3 y en su reproduccién expe-
rimental en ratas inyectando cultivos de bacilos am-nega-
tivos aislados en un caso de malacoplaquia renal®, Algunos
autores han demostrado la presencia de cristales de apatita
en los cuerpos de Michaelis-Gutmann. Otros sugieren que
estos cuerpos contienen un glicolipido que no se encuentra
en los tejidos humanos, de posible origen bacteriano que se
libera cuando ocurre destruccién masiva del microorga-
nismo apropiado y que al ser fagocitado sirve de nfcleo
para el deposito de cristales de apatita y hierro5,6. E1
diagnéstico clinico o macroscépico de la lesién es impo-
sible. En cambio, si tiene un cuadro histolégico caracteris-
tico.

La malacoplaquia uretral v vesical produjo obstruccién al
flujo urinario con hidroureter e hidronefrosis bilaterales y
favoreci6 la implantacién de una pielonefritis crénica. Los
rifiones estaban muy disminuidos de tamafio y pesaban

Foto 1. Uretra con mucosa ulcerada y corion ocupado por acumulos
de histiocitos, 35X
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Foto 2. Infiltrado histiocitario con inclusiones de Michaelis-
Guttmann en su citoplasma (flechas). 240X.

solo 32 y 43 grs; es decir, un 30% de su peso normal. La
capsula estaba engrosada y la superficie tenfa multiples
depresiones cicatricales anchas e irregulares. Microscopica-
mente se observaron denso infiltrado inflamatorio cronico
y fibrosis intersticiales. Los tibulos estaban dilatados y
ocupados por un material de aspecto coloide y por ach-
mulos de polimorfonucleares y detritus celulares. Habia
numerosos glomérulos fibrosos (Foto 3).

Esto explica la falla renal crémica con retenciébn de
productos nitrogenados.” Podemos decir entonces, que la
hipertension arterial de esta paciente es de origen renal y su
resultado fue la hipertrofia ventricular izquierda. La pa-
ciente murid en insuficiencia respiratoria debida a un
edema pulmonar agudo causado por la falla cardiaca
izquierda.

Asociada al cuadro anterior se encontré una septicemia con

glositis aguda, esplenitis aguda y abscesos esplénicos cuyo’

punto de partida pudo ser la piel ya que habia abscesos en
Ia region malar derecha, inguinal derecha,en la vulva, yen
los parpados inferiores. Se aislé bacilo piocidnico de sangre,
pulmén y pus.

DIAGNOSTICO PATOLOGICO

1. Malacoplaquia de uretra y vejiga
a) Hipertrofia vesical
b) Hidroureter e hidronefrosis bilaterales

2. Pielonefritis cronica
a) Uremia con pleuritis fibrinosa

3. Historia de hipertension arterial
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Foto 3. Rifién con aspecto tiroideo, infiltrado crénico intersticial y
fibrosis de glomérulos. 240X,

a) Arterioloesclerosis generalizada
b) Hipertrofia ventricular izquierda

NS

. Congestioén pasiva cronica de pulmon e higado.

(&3

. Edema pulthonar agudo

(o2

. Anasarca

. Septicemia
a) Cultivos positivos para bacilo piocianico.
b) Piodermitis con abscesos multiples
¢) Esplenitis aguda con microabscesos
d) Linfadenitis aguda
e) Glositis aguda

~J
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