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Mujer de 21 afios insuficiente renal crénica con fiebre, tos, vomitos y dolor abdominal

Presenta: Dra. Micaela Villarruel
Discute: Dr. Diego Bértola
Coordina: Prof. Dr. Alcides Greca
Editan: Dr. Ramoén Ferro y Dr. Roberto Parodi

Presentacion del caso clinico en epigastrio, sin visceromegalias. Ruidos
hidroaéreos conservados.
Enfermedad actual: : Examen neuroldgico: Funciones superiores

conservadas, sin foco motor ni sensitivo,
signos meningeos negativos, reflejos
osteotendinosos simétricos, respuesta plantar
flexora bilateral.

Miembros: Tono, trofismo, fuerza,

Comienza 4 dias previos al ingreso con fiebre de 39°C
acompafiado de sudoracion y escalofrios, que cede
parcialmente con la administracién de ibuprofeno.

Del mismo tiempo de evolucién refiere vémitos
alimenticios, a predominio postprandial.

De 3 dias refiere tos, acompafiada de expectoracién .temperaturaypulsos conservados. Edema
mucosa y dolor abdominal, a predominio epigéstrico, infrapatelar bilateral +. No palpo

de tipo célico, acompanado de pirosis. adenopatias. Fistula arteriovenosa en

1 dia previo consulta a médico, quien indica miembro superior izquierdo.

realizaciéon de radiografia de térax, la cual evidencia
infiltrados difusos bibasales y comienza tratamiento
con ceftazidima y claritromicina.

Examenes complementarios:

Por falta de mejoria, consulta nuevamente y se decide Laboratorio:
. . Ingreso Dial Dia 2
su internacion. Hemoglobina (g/dL) 10,3 109 101
Hematocrito (%) 31 33 30,7
Antecedentes personales; Gl6bulos Blancos/mm3 4200 7300 6740
Insuficiente renal crénica en hemodialisis Plaquetas/mm> 198000 | 210000 | 186000
. 1 h 6 di L. d Glicemia (mg/dL) 94 110 75
trisemanal hace 6 meses, con diagnoéstico de Uremia (mg/dL) 54 65 60
nefropatia por IgA. Creatininemia (mg/dL) 6,65 6,8 6,52
Medicacién: Enalapril 10mg/dia Natremia (mEq/L) 140 142 137
Kaliemia (mEq/L) 2,83 3,6 3,21
L. Bilirrubina total (mg/dL) 0,41 0,37
Examen Fisico: ASAT (UV/L) 2 o4
ALAT (UI/ L) 21 24
Vigil, orientada en persona, tiempo y espacio, FAL (UI/L) 159 113
impresiona moderadamente enferma. GGT (UI/L) 2z 21
. . . . . . Amilasa (UI/L) 92 67
Signos v.1ta1e5. PA:150/100mmhg ; FC: LDH (UIL) 356 397
84lat/min ; FR:16cpm ; T:36,7°C Colinesterasa (UI/L) 5607
Cabeza y cuello: Conjuntivas palidas, escleras Proteinas Totales (g/dL) 7.7
blancas, mucosas humedas. Ingurgitacion Albtimina (g/dL) 3,6 3
Calcemia (mg/dL) 8,5 7,3
yugular 2/ 6. con C.olapsp completo, pulsos Fosfatemia (mg/dL) 33 36
carotideos simétricos, sin soplos. VES (mmy1er hora) 60
Aparato cardiovascular: Ruidos pH 7,46
normofonéticos, sin soplos, R3 ni R4. pCO: (mmHg) 34,2
. . . 1 icul PO; (mmHg) 98
Aparato respiratorio: Murmullo vesicular EB (mmol/L) 0,6
levemente disminuido en ambas bases, con HCOsst (mmol/L) 24,8
rales crepitantes escasos en base izquierda. HCOsr (mmol/L) 23,9
Saturacion Hb (%) 98

Abdomen: Plano. blando, depresible,
levemente doloroso a la palpacién profunda
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Orina completa: Amarilla, opalescente, pH 3§,
densidad 1012, proteinas 6,4 g/L, hemoglobina ++, 10-
15 hematies por campo, leucocitos escasos.

Radiografia de térax de frente y perfil (ver imagen 1):
Indice cardiotoracico conservado, con infiltrado difuso
a nivel de ambas bases pulmonares sin imdgenes de
consolidacién.

Radiografia de abdomen frente de pie (ver imagen 2):
no se visualizan niveles hidroaéreos.

Electrocardiograma: Ritmo sinusal, FC: 100 Ipm,
AQRS:+45°% onda P 0,08”, intervalo PR: 0,12 segundos,
QRS 0,04 segundos, ST isonivelado, intervalo QT: 0,32
segundos.

Ecografia abdominorenal y pelviana: ambos rifiones
marcadamente aumentados de ecogenicidad,
disminuidos de tamafo, sin observarse diferenciacion
corticomedular, compatible con lesién parenquimatosa
crénica. Higado, vesicula, via biliar, pancreas, bazo,
atero y ovarios sin particularidades. Fondo de saco de
Douglas con escasa cantidad de liquido libre.

TC de abdomen con contraste (ver imdagenes):
Moderada cantidad de liquido libre perihepatico,
periésplenico, ambas goteras parietocélicas, interasas y
fondo de saco de Douglas.

Marcado engrosamiento parietal duodeno-yeyuno-
ileal, con refuerzo trilaminar, con un espesor
aproximado de la pared de 8-9mm, no segmentario, en
probable relacién a proceso inflamatorio.

Marco colénico colapsado, con engrosamiento parietal
de menor magnitud que en asas delgadas.

Infiltrado pulmonar intersticial micronodulillar, basal
posterior izquierdo, retrocardiaco.

Evolucion:

Al ingreso se suspende ceftazidima y
claritromicina y comienza tratamiento con
ampicilina-sulbactam.

Al dia 1 de internacién comienza con
deposiciones liquidas, sin moco, pus ni
sangre en namero de 10, con aumento del
dolor abdominal.

Es evaluada por servicio de cirugia. Se decide
comenzar tratamiento con ciprofloxacina-
ornidazol y continuar con ampicilina-
sulbactam.

Disminuye el nimero de deposiciones.

Estudios pendientes:
- Hemocultivos
Coprocultivo
Laboratorio inmunolégico
Serologia para VIH

of

Radiografia de térax de frente: Indice cardiotoracico
conservado, con infiltrado difuso a nivel de ambas bases
pulmonares sin imédgenes de consolidacion.

Clinica-UNR.org

Radiografia directa de abdomen: No se visualizan niveles
hidroaéreos.

Cliniea-UNE.ordaseses s Sm.,
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© 2009 Clinica-UNR.org

Publicacion digital de la 17 Cétedra de Clinica Médica y Terapéutica y la Carrera de Posgrado de especializacion en Clinica Médica

Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de Rosario.
Todos los derechos reservados.

e-mail: info@clinica-unr.com.ar / www.clinica-unr.org

Pag.2de 6




Clinica-UNR.org

Seminario Central - N° 191 - 22/10/2009

Clinica-UNR.org

periésplenico, ambas goteras parietocélicas, interasas y fondo
de saco de Douglas.

Marcado engrosamiento parietal duodeno-yeyuno-ileal, con
refuerzo trilaminar, no segmentario, en probable relacién a
proceso inflamatorio.

Marco colénico colapsado, con engrosamiento parietal de
menor magnitud que en asas delgadas.

Infiltrado pulmonar intersticial micronodulillar, basal
posterior izquierdo, retrocardiaco.

Discusion del caso clinico

Se discute el caso de una mujer de 21 afos,
insuficiente renal crénica (IRC) en hemodiélisis
trisemanal, que consulta por sindrome febril de 4 dias
de evolucién, acompafiado de tos con expectoracion
mucosa, dolor abdominal intenso, vémitos y diarrea
acuosa. En el laboratorio no hubo leucocitosis
acompafiante, pero si las alteraciones esperables en
una paciente con IRC en tratamiento dialitico. Al
evidenciarse un infiltrado radiografico, el cuadro
inicialmente fue interpretado como neumonia, para lo
cual recibe antibiéticos. Se realiza Tomografia
Computada (TC) abdominal para investigar el cuadro
abdominal, y la misma informa engrosamiento
trilaminar difuso de intestino delgado y colon, a
predominio del primero.

Del analisis preliminar del caso surgen algunos
interrogantes iniciales: ;Corresponden todas las
nuevas manifestaciones clinicas a un mismo cuadro
etiol6gico? ;O corresponden a entidades diferentes?
(Presentan relacion con la patologia previa de la
paciente?

El inicio del cuadro fue agudo, con fiebre, tos y
expectoraciéon. Al examen fisico se encontraron rales
crepitantes basales izquierdos sin semiologia de
consolidacién, pero con infiltrados pulmonares nuevos
(en radiograffa y TC). Varios son los cuadros que
pueden justificar tales hallazgos, entre los cuales se
encuentran las neumonias, la tuberculosis, los

abscesos, la pneumocystosis, las neoplasias, la
tromboembolia pulmonar, el infarto pulmonar,
sarcoidosis, granulomatosis de Wegener, etc. Teniendo
en cuenta el inicio agudo, las caracteristicas de los
sintomas acompafiantes y las caracteristicas de las
imagenes, se interpreté el cuadro como neumonia, el
cual operativamente es el diagndstico inicial mas
apropiado. Comenzé tratamiento con ceftazidima y
claritromicina, la cual no cumpli6 por intolerancia
digestiva y empeoramiento de los sintomas
abdominales.

Las nuevas guias para el manejo de las neumonias de
la American Thoracic Society (ATS) y la Infectious
Diseases Society of America (IDSA) de 2005 incluyen
una nueva categoria a tener en cuenta. Agregan una
nueva categoria, que se ubicaria entre las neumonias
de la comunidad y las neumonias intrahospitalarias:
las “neumonias asociadas a cuidados de salud”. En
esta categoria se agrupan:

1. Pacientes que residen en una institucién
geriatrica o de internacién prolongada;

2. Pacientes que fueron hospitalizados en un
hospital de agudos por dos dias o mas en los
ultimos 90 dias;

3. Pacientes que recibieron terapia antibiética
endovenosa, quimioterapia o cuidados de
enfermeria para lesiones especificas, en los
altimos 30 dias;

4. Pacientes que asistieron a hospitales o centros
de hemodiélisis en los dltimos 30 dias.

Nuestra paciente estaria incluida en este tdltimo
apartado. Esta nueva categoria de neumonia implica
consideraciones epidemiolégicas, microbiolégicas y
pronosticas. Por un lado, suelen ser pacientes con
edades mayores y numerosas comorbilidades. Los
gérmenes aislados como responsables de estos cuadros
incluyen  con  mayor frecuencia  gérmenes
multirresistentes intrahospitalarios, como
Staphylococcus aureus y Pseudomona aeruginosa (en las
distintas series publicadas, ninguna de ellas realizada
con pacientes de nuestro medio). Son cuadros maés
graves, con mayor mortalidad. Segtin los autores de
estas guias, se deben tener en cuenta estas
consideraciones al realizar tratamiento empirico
inicial. Nuestra paciente recibi6 inicialmente
ceftazidima (y claritromicina que suspendi6 por
intolerancia oral), con buena cobertura inicial para
Pseudomona  aeruginosa 'y  otros  gérmenes
intrahospitalarios, lo recomendado por las nuevas
guias. Luego se cambi6 a ampicilina-sulbactam,
esquema utilizado para neumonias de la comunidad,
que no incluye buena cobertura para los gérmenes
antes mencionados. La evolucion del cuadro
respiratorio fue buena, no obstante el cambio de
esquema y la subsecuente reduccién de espectro
antimicrobiano. Como es evidente, la ausencia de
estudios locales acerca de la microbiologia implicada
en la produccién de neumonia le otorga un valor
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relativo a las gufas norteamericanas, ya que la paciente
mejor6 con esquema “inapropiado” segun éstas.

Ademas del cuadro compatible con neumonia, la
paciente present6 dolor abdominal, vomitos y diarrea
acuosa, sin moco pus ni sangre. El dolor fue intenso, a
predominio epigastrico, y el examen fisico abdominal
no revelé mayores alteraciones que una defensa leve.
Continuando con el estudio del cuadro, se solicitaron
ecografia abdominal y TC abdominal. Esta tltima
mostré alteraciones llamativas: engrosamiento parietal
marcado de intestino delgado y colon. El intestino
normal mide habitualmente (dependiendo del grado
de dilatacién) 2-3 mm. En este caso se informé un
espesor parietal de 8-9 mm., a predominio de intestino
delgado. Son diversas las patologias abdominales que
pueden producir engrosamiento parietal intestinal,
entre la que se incluyen: enfermedad inflamatoria
intestinal (EII), neoplasias, tuberculosis intestinal,
colitis actinica, tiflitis neutropénica, enterocolitis
infecciosa, isquemia, edema (en cirréticos o sindrome
nefrético) y vasculitis entre otras. No obstante, si
limitamos las causas a los engrosamientos de tipo
difuso, simétrico y trilaminar, tenemos que considerar un
grupo mas reducido de patologias: la isquemia difusa,
la EIl, el edema de pared, las enterocolitis y las
vasculitis. Como engrosamiento difuso se define al que
involucra a mas de 30 cm. de intestino, y es simétrico
cuando los cambios se observan de iguales magnitudes
en toda la circunferencia intestinal. El engrosamiento
trilaminar implica observar en la pared engrosada una
linea hiperdensa central, una por fuera hipodensa y
una ultima hiperdensa por fuera de ésta, una
englobando la otra en forma concéntrica. No es mas
que el detalle tomogréfico de la mucosa (hiperdensa),
submucosa (hipodensa) y muscular (hiperdensa)
edematosas y con diferente refuerzo al contraste. Los
autores anglosajones usan el término de signo de diana
(“target sign”) o signo de halo (“halo sign”, cuando
solo hay dos bandas), para referirse al engrosamiento
intestinal trilaminar. El sustrato fisiopatolégico lo
constituye la hiperemia intestinal, muy frecuentemente
inflamatoria.

Entre las causas que pueden producir refuerzo
trilaminar, simétrico y difuso, debemos incluir a la
isquemia intestinal, el edema parietal intestinal, la
enfermedad inflamatoria intestinal (EII), las vasculitis
y las enterocolitis infecciosas. Dentro de isquemia
intestinal difusa, no se incluye la isquemia intestinal
aguda, que produce afectacién localizada con infarto
intestinal, sino la isquemia intestinal crénica (“angina
intestinal”) de los pacientes ancianos con vasculopatia
arteriosclerdtica difusa. También se incluyen en estos
cuadros de intestino hipoperfundido con o sin
enfermedad vascular, como sucede en los estados de
shock. La condicién clinica y hemodindmica de la
paciente nos permite descartar estas causas. Dentro de
los cuadros de EII incluimos la enfermedad de Crohny
la colitis ulcerosa. La primera da afectacién
segmentaria y no difusa, la segunda puede
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comprometer zonas extensas de colon, casi siempre
rectosigma. Se puede ver refuerzo trilaminar, pero a
veces son evidentes las pérdidas de sustancia a nivel
mucoso, dando aspecto asimétrico. El cuadro suele
producir diarreas sanguinolentas. En este caso el sector
mas afectado es el ileoyeyunal, el compromiso es
perfectamente simétrico y no existe enterorragia.
Cuando existe ascitis (por cirrosis, sindrome nefrético
o enteropatia pierde proteinas) puede observarse
edema parietal intestinal, aunque sin significancia
clinica per se. En este caso, si bien existe ascitis, el
cuadro clinico es dificilmente justificable por edema
parietal.

La enterocolitis infecciosa en paciente sin infeccion
por HIV, suele manifestarse con diarrea aguda que
usualmente se autolimita. Los gérmenes bacterianos
mas frecuentemente implicados son  Shigella,
Salmonella, Escherichia coli, — Campylobacter jejuni y
Clostridium difficile. Virus tales como
rotavirus,adenovirus 'y citomegalovirus (CMV) pueden
causar un nimero mas reducido de diarreas agudas en
huéspedes seleccionados (nifios e inmunodeprimidos).
Giardia lamblia, criptosporidium y entamoeba histolytica se
encuentran dentro de las causas parasitarias.
Dependiendo del tipo de diarrea y la severidad del
cuadro, exdmenes complementarios y estrategias de
manejo deben ser empleados. Obviamente, no suele
ser comun la realizacién de TC abdominal en estos
cuadros, que pueden justificar perfectamente el
engrosamiento parietal trilaminar simétrico y difuso.
Cuando existen criterios de severidad (fiebre, signos
de invasividad, hipovolemia, méds de 6 deposiciones
diarias, duracién mayor a 48 horas sin mejoria, dolor
abdominal severo) es conveniente tomar coprocultivo
y comenzar con terapia antibiética empirica para
gérmenes Gram negativos (ciprofloxacina 500 mg cada
12 horas VO por 3 a 5 dias). El rédito del coprocultivo,
no obstante, es bajo (en general, menor al 10%). Si
existié terapia antibiética previa o se trata de una
diarrea intrahospitalaria, debemos considerar la
posibilidad de colitis psudomembranosa y utilizar
metronidazol (500 mg cada 8 horas VO o EV por 10
dias), previa muestra para identificaciéon de toxina
especifica. Ante persistencia del cuadro por mas de
una semana, deben sospecharse causas parasitarias y
solicitarse parasitolégico de materia fecal. La paciente
presentd un cuadro clinico compatible, con algunos
criterios de severidad, por lo que se inici6 tratamiento
antibiético empirico para posibles causas bacterianas,
luego de tomar una muestra para coprocultivo. La
evoluciéon fue favorable luego de 72 horas, lo cual
apoya el diagnéstico.

(Existe alguna relacién entre neumonia y diarrea?
Determinadas neumonias son mas propensas que otras
a presentar manifestaciones extrapulmonares, entre
ellas las abdominales. Las neumonias de tipo
“atipicas”, ya sean zoonoéticas (Chlamydia psitacci,
Francisella tulerensis, Coxiella burnetii) o no zoonéticas
(Mycoplasma  pneumoniae, Chlamydia pneumoniae Yy
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Legionella pneumophila), deben ser consideradas como
enfermedades sistémicas con afectacién pulmonar, y
por ello tienen mds chances de producir afectacién
abdominal, incluyendo hepatoesplenomegalia y
diarrea. Las neumonias “tipicas” causadas por
Steptococcus  pneumoniae, Haemophilus influenzae vy
Moraxella catarrhalis no suelen tener manifestaciones
abdominales, excepto que sean infecciones severas con
bacteriemia. En este caso, dada la mejoria con la
cobertura antibidtica para ambos cuadros (por
separado) y la ausencia de aislamientos, sera
improbable verificar una misma etiologia para ambos
cuadros.

Con respecto a las vasculitis que afectan sistema
gastrointestinal, = hay  que  realizar  algunas
consideraciones. Las vasculitis que mas
frecuentemente afectan tubo digestivo son: poliarteritis
nodosa, lupus eritematoso sistémico, sindrome de
Churg-Strauss, granulomatosis de Wegener, purpura
de Schonlein-Henoch, arteritis de Takayasu, entre
otras. Estas pueden causar nauseas, vOmitos, dolor
abdominal, diarrea, melena y enterorragia. Las
complicaciones quirdrgicas son frecuentes, e incluyen
isquemia intestinal aguda con infarto intestinal, a
veces perforacién intestinal y cuadros de peritonitis.
Las iméagenes en TC abdominal pueden mostrar
engrosamientos parietales simétricos y difusos,
aunque con defectos de refuerzo post-contraste en las
secciones isquémica que se ven hipodensas. También
puede observarse dilataciéon de asas intestinales. El
cuadro de nuestra paciente es compatible, aunque las
imagenes no del todo. De todas las vasculitis antes
mencionadas, me referiré a la Parpura de Schonlein-
Henoch en relacién a la nefropatia IgA.

La paciente padeci6 hace 6 meses una Nefropatia
por IgA que la llevé a la IRC terminal. Realiz6
tratamiento inmunosupresor que suspendié hace 3
meses. La nefropatia por IgA (o Enf. de Berger) es la
causa mas frecuente de glomerulopatia primaria. Sélo
afecta al rifibn, y se presenta con hematuria
macroscopica (a veces recurrente) siguiendo a una
infeccién respiratoria alta (50%), como hematuria
microscopica o proteinuria subnefrética de hallazgo
incidental (40%), o bien como insuficiencia renal
rapidamente progresiva o sindrome nefrético (10%).
Esta paciente tuvo esta tltima forma de enfermedad, la
menos frecuente y la mas grave. El diagndstico se
realiza con biopsia renal, la cual evidencia el depésito
de inmunocomplejos de IgA, C; e IgG en mesangio, el
cual presenta proliferacion celular y  expansion
mesangial.

Este tipo de hallazgos son indistinguibles de los que
presenta la Parpura de Schénlein-Henoch.

Es muy frecuente en nifios, aunque un 10% de los
afectados son adultos. La lesién elemental es la
vasculitis leucocitocldstica, que produce una tétrada
clinica  clasica:  purpura palpable  (75-95%),
artritis/artralgias (85-45%), dolor abdominal (30-20%)
y enfermedad renal (50-20%). Si bien la forma de

© 2009 Clinica-UNR.org

Seminario Central - N° 191 - 22/10/2009

comienzo incluye las manifestaciones cutineas, a veces
comienza sin éstas, pero lo clasico es que aparezcan en
el curso de la enfermedad. El curso clinico se da en
dias o semanas, y puede presentar recidivas. Las
formas de comienzo en edad adulta presentan
caracteristicas distintivas: producen nefropatia severa
en mayor porcentaje (33%) y tienen, por ende, mayor
gravedad. El tratamiento es controvertido. En los nifios
suele ser sintomatico, ya que suele tener evolucién
favorable. En adultos en cambio, suelen utilizarse los
glucocorticoides e inmunosupresores (ciclofosfamida),
en forma de pulsos cuando la afectacion renal es
severa y la insuficiencia renal inminente. ;Presento
nuestra paciente un episodio de vasculitis mesentérica
en el contexto de una Parpura de Schonlein-Henoch?
Si bien considero apropiado considerar este cuadro en
una paciente con una enfermedad inmunolégica
subyacente que presenta voémitos, diarrea, dolor
abdominal intenso y engrosamiento parietal intestinal,
parece poco probable que sea el diagnéstico. El
antecedente de la nefropatia por IgA es sugerente,
pero el cuadro clinico no presenté las tipicas lesiones
de parpura palpable ni artralgias. La imagen de TC no
es del todo concordante, y existe otra enfermedad mas
frecuente que puede explicar el cuadro. En sintonfa
con esto, la paciente mejor6 en el transcurso de 72-96
horas con terapia antibiética cubriendo focos
infecciosos respiratorio y abdominal, y no recibiendo
medicacion inmunosupresora. Es cierto que presento
un descenso considerable del hematocrito durante 24-
48 horas, lo cual remite a pensar en hemolisis o
hemorragia, si bien no hubo signos de
descompensacion hemodinamica. La hemdlisis fue
estudiada con wun laboratorio que no mostré
alteraciones de LDH vy bilirrubina, y con un Test de
Coombs negativo. Tampoco se evidencié sangrado
externo ni por tubo digestivo. Confirmar melena o
enterorragia hubiera apoyado el diagnéstico de
isquemia intestinal por vasculitis con infarto intestinal
secundario, pero tanto el tacto rectal como una sonda
nasogdstrica no evidenciaron sangrado digestivo. Se
controlé evolutivamente observando estabilizacién del
hematocrito.

Concluyendo, creo que la paciente presenté una
neumonia junto a wuna enterocolitis infecciosa,
convenientemente tratadas segin lo marca la
evoluciéon del cuadro. Quedaria a considerar la
categorizacion de la neumonia como “asociada a
cuidados de salud”, a la hora de utilizar un esquema
empirico inicial para los gérmenes multirresistentes
intrahospitalarios, adecuando esta consideracién a la
flora bacteriana autéctona. La imposibilidad de aislar
gérmenes en pacientes con neumonia y el bajo rédito
del coprocultivo, junto a la mejorfa con el doble
esquema antibiético nos impedira saber si hubo
relacién etiol6gica entre ambos procesos.

La posibilidad de una vasculitis con afectaciéon
mesentérica debe ser tenida en cuenta en pacientes con
afectaciones de indole autoinmune, si bien en este caso
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el diagnoéstico es muy alejado, teniendo en cuenta lo
atipico de la presentaciéon (ausencia de vasculitis
sistémica previa, ausencia de lesiones en otras
localizaciones) y la evolucién favorable sin tratamiento
especifico.
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