REUNION ANATOMOCLINICA

ISSN 0025-7680

MEDICINA (Buenos Aires) 1999; 59: 181-186

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA, ARTERITIS NECROTIZANTE Y
ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL

H.C: 95583; DCJ; paciente masculino de 54 afios; Fecha
de Ingreso: 8/10/98; Fecha de muerte: 13/10/98.

La primera internacion de este paciente en el IDIM fue el
3/8/98 por disnea en clase funcional IV e infiltrados pulmonares
bilaterales. Se encontraba en hemodialisis desde julio de 1998
debido a una glomerulonefritis membranosa diagnosticada por
biopsia en 1988, que lo llevo a insuficiencia renal cronica. Du-
rante esos afios recibié tratamiento inmunosupresor con
corticoides, clorambucilo y ciclospirina con respuesta parcial.
Tenia antecedentes de neumonia en 1990, dislipidemia des-
de 1991 y jaqueca de larga data. Vivia en el Delta, en la loca-
lidad de Tigre, y era mueblero, y reticente a la consulta médi-
ca. La disnea tenia tres meses de evolucion y fue progresiva
hasta que se hizo de reposo y consult6. Mejoraba sélo par-
cialmente luego de la hemodidlisis, no tenia tos ni fiebre. A
pesar de estar correctamente dializado, persistian los infiltra-
dos pulmo-nares, que eran intersticio-alveolares y posterior-
mente aparecio fiebre, tos y expectoracion. Fue tratado en otra
institucién con antibidticos con el diagnéstico de neumonia bi-
lateral. Recibi6é ceftriaxona y roxitromicina. Se realiz6 una
tomografia computada de térax que demostré areas de con-
solidaciéon en l6bulos superior e inferior derechos con
broncograma aéreo y minimo compromiso intersticial con areas
de vidrio esmerilado. Al examen fisico presentaba lesiones
hiper e hipopigmen-tadas en cara, edema de miembros infe-
riores 2/6, rales subcrepitantes en base pulmonar derecha e
hipoventilacion bibasal. Normotenso, afebril y no habia signos
de insuficiencia cardiaca izquierda. Pesaba 54.5 kg. El elec-
trocardiograma tenia T negativas en DIll y AVF. Tenia 28%
de hematocrito, 6600 glébulos blancos, Na 140 meq/l, K 4.8
meg/l, urea 0.80 g/l, glu-cemia 0.86 g, coagulacién y plaquetas
normales, eritrosedi-mentacion 123 mm, colesterol 223 mg, cal-
cio 8.1 mg, fésforo 4.6 mg, albumina 2.9 g, ferremia 97 g,
saturacion de transferrina 53%, TIBC 182, capacidad vital 1.85
| (60%), VEF1 1.58 (63%), Tiffeneau 66%. Debido a la falta
de respuesta a los antibioticos, se decidio realizar un lavado
broncoalveolar y una biopsia pulmonar transbronquial (BTB).
El lavado no dio una muestra significativa para gérmenes y en
la biopsia se informé pared de bronquio con arteritis
necrotizante granulomatosa en rama de arteria bronquial y
parénquima pulmonar con hiper-plasia del revestimiento
alveolar. Extendidos oncolégicamente negativos. Tanto el es-
tudio inmunolégico como el ANCA fueron negativos. Inicio tra-
tamiento con corticoides y ciclo-fosfamida.

Discusion radiolégica

Dra. Gabriela Di Paola: La radiografia de térax de la pri-
mera internacion es del 3 de agosto de 1998. Se observa
una pérdida de volumen del parénquima pulmonar dere-
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cho, retraccion de campos medios e inferiores y desplaza-
miento mediastinal hacia el lado derecho con elevacion
del diafragma homolateral. Ademas hay infiltrados inters-
ticio-alveolares bilaterales a predominio del campo
pulmonar derecho; la relacion cardiotoracica estd aumen-
tada y tiene la aorta elongada. En la radiografia de la se-
gunda internacion del 8 de octubre aumentan los infiltra-
dos intersticio-alveolares derechos y se observa pequefio
neumotérax del mismo lado, estando ya intubado. En la
placa previa al dia del fallecimiento del 12 de octubre se
observa expansion del neumotoérax derecho, con persis-
tencia de las imagenes intersticio alveolares descriptas en
la primera y segunda internacion del paciente.

Dr. Jorge Pereira: En la tomografia de térax helicoidal
del 14 de julio de 1998 se observan multiples imagenes
de consolidacion, especialmente en todo el pulmén de-
recho y no respetan las cisuras. Son de tipo intersticio-
alveolares con imagenes en vidrio esmerilado alrededor
de las consolidaciones, es decir, imagenes alveolares.
Hay retraccion de los bronquios y desviacion de la tra-
guea hacia el lado derecho. El pulmodn izquierdo tiene
multiples imagenes de consolidacion subpleurales, con
engrosamientos intersticiales localizados de vértice a
base, también con afeccion de espacio alveolar alrede-
dor de las consolidaciones. Hay ganglios que no supe-
ran el centimetro de didmetro en la region pre-traqueal y
axilar. Las glandulas suprarrenales son normales.

Discusion clinica

Dr. Alejandro Grinberg: Este paciente fue internado en el
IDIM hace dos meses y, como muchos enfermos en este
hospital, suscit6 muchas discusiones, pero en lineas
generales todos estuvimos de acuerdo en las conductas
realizadas, a pesar de lo mal que le fue. Los puntos inte-
resantes a discutir son: en primer lugar si la enfermedad
renal y pulmonar constituian una o dos enfermedades
distintas y en segundo lugar la aparicion en la etapa final
de infiltrados pulmonares en un huésped
inmunosuprimido. En 1988 se hizo diagndstico de sin-
drome nefrético y la biopsia de rifion hecha en el Hospi-
tal de Clinicas reveld glomerulonefritis membranosa (GM).
Recibié el esquema inmunosupresor de Ponticelli con
corticoides y clorambucilo y como hubo respuesta par-
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cial se intentd ciclosporina sin éxito y el curso fue hacia
la insuficiencia renal crénica. Alrededor del 60% de los
pacientes con glomerulonefritis membranosa sobreviven
y no necesitan didlisis ni trasplante a diez afios del diag-
nésticol. Sin embargo este paciente, diez afios después,
en agosto de 1998, ingresé en hemodidlisis con un cua-
dro de uremia en muy mal estado general. En ese mo-
mento ya tenia infiltrados pulmonares, que fueron atri-
buidos a edema agudo de pulmén por insuficiencia re-
nal. Con la hemodialisis mejoro, salvo los infiltrados
pulmonares que persistian; ademas aparecio fiebre y dis-
nea. En ese momento se interpretd que estos infiltrados
se debian a neumonia bilateral y recibi6 tratamiento an-
tibiotico con ceftriaxona, sin una respuesta adecuada.
Esto motivé una biopsia de pulmén transbronquial en ju-
lio de 1998 que fue de bronquio e informd vasculitis
granulomatosa. Yo no sé si esto ayudé o confundid. En
ese momento se considero la posibilidad de enfermedad
de Wegener por el antecedente de la enfermedad renal
y pulmonar, pero los anticuerpos anti-citoplas-maticos
(ANCA) fueron negativos sin haber recibido
inmunosupresores. Por el resultado de la biopsia inicid
tratamiento con corticoides y ciclofosfamida y hubo una
mejoria parcial, tanto de los infiltrados pulmonares como
del intercambio gaseoso, ya que llegé a tener 0,80 de a/
A en setiembre. ¢Se traté o no de enfermedad de
Wegener? La asincronia entre la enfermedad renal y
pulmonar que aparecié diez afios después y el dosaje
negativo de ANCA (que tiene una sensibilidad mayor del
90% para el diagnostico de enfermedad de Wegener)?
alejan la posibilidad de esta entidad. Ademés ya tenia
diagndstico histopatoldgico de su enfermedad renal. Sin
embargo, el paciente mejord transitoriamente con la
inmunosupresion. El 7 de octubre, dos meses después
del inicio de didlisis, volvié al IDIM con fiebre, disnea e
infiltrados pulmonares intersticio-alveolares bilaterales
que progresaron y un a/A de 0.30. La primer aproxima-
cién diagnostica en esta situacion de inmunosupresion
fue la de neumonia por Pneumocistis carinii dada la dis-
tribucién de los infiltrados, la hipoxemia y la LDH de casi
1000 u. Desde el inicio recibid trimetroprima-sulfa-
metoxazol, ceftriaxona y macrélidos. El dia 8 se realizd
otra BTB que nuevamente fue de bronquio y un lavado
broncoalveolar (BAL) que result negativo para infeccio-
nes. Debido a la falta de respuesta al tratamiento y aln
sin el resultado de la BTB se inici6 empiricamente
ganciclovir por la posibilidad de una neumonia por
citomegalovirus (CMV), sin respuesta terapéutica. Dada
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la mala evolucién se volvio a discutir en ateneo clinico y
se decidié la biopsia pulmonar a cielo abierto, aunque el
paciente estaba en muy mal estado general y cursando
una injuria pulmonar severa. Posterior a la biopsia de
pulmon ingres6 en asistencia respiratoria mecanica
(ARM) y desarroll6 un distress respiratorio agudo del
adulto. Se colocé un catéter de Swan-Ganz que demos-
tré6 un volumen minuto muy elevado y resistencias
periféricas bajas, con una presion capilar pulmonar nor-
mal. Creo que es muy dificil discutir este paciente por-
que no hubo rescate de gérmenes, aunque podria haber
tenido una neumonia parasitaria por Strongiloides
stercolaris dado que vivia en el Delta, teniendo en cuen-
ta que era un paciente inmunosuprimido. Sin embargo
no tenia historia de diarrea, dolor abdominal ni eosinofilia
aunque esto no lo descarta ya que la pudo tener al prin-
cipio y luego producirse el mecanismo de autoinfeccién
que perpetla y provoca infeccion diseminada. Podria
haber sucedido que la eosinofilia desaparecié por el tra-
tamiento corticoideo. La otra etiologia infecciosa que
quedaria sin poder diagnosticar en este paciente
inmunosuprimido a través de BAL es la neumonia viral,
mas precisamente la neumonia por CMV. No tuvimos el
resultado de la antigenemia y si la del virus Hanta, que
fue negativa. Las enfermedades del coldgeno fueron des-
cartadas, tanto por la clinica como por los estudios
inmunoldégicos, incluido el Western blot para anticuerpos
ndcleo-citoplasmaticos, que resultd negativo. No tengo
muy claro el significado de la vasculitis granulomatosa
que apareci6 en la BTB. Otra posibilidad por la disposi-
cion de los infiltrados pulmonares es la neumonia
eosinofilica. Esta compromete la periferia del pulmon,
puede no tener eosinofilia periférica y tenerla en la biop-
sia de pulmon, pero dada la clinica y los antecedentes
de este paciente, este diagndstico queda alejado. Otro
diagnostico diferencial es la sarcoidosis en estadio |ll,
solamente con compromiso pulmonar porque no habia
adenopatias, pero tampoco parece haber justificado la
enfermedad de este paciente. Otra posibilidad en un pa-
ciente con una GM es la asociacion con cancer, que tam-
poco lo pudimos demostrar. Hubo hemorragia alveolar
profusa después de la biopsia de pulmdn a cielo abierto
y posteriormente plaguetopenia por lo que no descarto
que haya desarrollado una coagulacion intravascular di-
seminada (CID) final como consecuencia del cuadro sép-
tico.

Dra. Judith F. Sarano: El paciente tenia una vasculitis
necrotizante granulomatosa en un bronquio porque la
histologia asi lo demostr6. Mi impresion es que esta
vasculitis no fue la enfermedad primaria de este pacien-
te. ¢ Qué enfermedades provocan vasculitis necrotizante
granulomatosa? Son tres: el Churg-Strauss, la granu-
lomatosis de Wegener y la poliangeitis microscépica. El
primero clinicamente no lo tenia, nunca tuvo eosinofilia
ni asma, la poliangeitis microscopica tampoco la tenia
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por el tipo de vaso comprometido. No impresiona haber
tenido enfermedad de Wegener porque el ANCA fue ne-
gativo y porque la enfermedad renal la tuvo diez afios
antes y no es lo que se observa en esta entidad. EI ANCA
se realiz6 por inmunofluorescencia y por ELISA, asi que
estamos seguros que fue negativo. Podria entrar en el
10% de pacientes que son ANCA negativos aunque no
parece el caso. Ademas el paciente tuvo una glome-
rulonefritis membranosa que no es la histologia de la
enfermedad de Wegener. La impresion es que el pacien-
te tuvo una vasculitis necrotizante sélo en el lugar donde
se vio, no fue la enfermedad primaria. Pudo ser secun-
daria a una de las tantas enfermedades asociadas con
vasculitis: neoplasia o infeccion parecen ser las mas pro-
bables. Creo que la hemorragia pulmonar final con 70
mil plaquetas y alteracion de la coagulacion tipo CID, se
asocio al distress respiratorio o a la sepsis y no a vasculitis
pulmonar.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: El punto de discusion fun-
damental es si se tratd o no de una enfermedad de
Wegener porque tuvimos un dato importante, dificil de
ignorar: la biopsia. En ésta habia parénquima pulmonar
porque se informé que tenia pared alveolar, poco, pero
habia. En la descripcion decia vasculitis necrotizante
granulomatosa en el bronquio. Se puede discutir si tiene
el mismo valor que el granuloma esté en la zona
intersticial y no en el bronquio porque hay algunas enfer-
medades con granulomas en el bronquio secundarias a
infecciones o a otras patologias, que no necesariamente
corresponden a enfermedad de Wegener. A esto se suma
el dosaje de ANCA negativo, por lo cual es dificil rotular-
la como granulomatosis de Wegener. El otro tema que
particularmente me interesa discutir en este caso, es si
la conducta que adoptamos para determinar el diagnds-
tico fue la adecuada. Retrospectivamente pareciera que
no, quizas desde el principio hubiera sido mejor una biop-
sia video-toracoscopica asistida. En este lapso yo lo eva-
lué, se hemodializaba en otro centro y el diagnostico
presuntivo fue neumonia de lenta resolucion por lo que
hicimos la primera broncoscopia cuyo resultado fue la
vasculitis que se coment6 y realmente fue una sorpresa.
Creo que la segunda broncoscopia no la debimos haber
hechoy ahi si la biopsia toracoscopica hubiera dado méas
rédito. La tercera y Ultima aproximacion diagnéstica fue
una toracotomia. Mi impresion, dada la asimetria de las
lesiones, es que el paciente tuvo una neumonia
organizativa criptogénica que quizas fue lo que marcé el
paso de los Uultimos meses y lo que provoco
sobreinfecciones que no llegamos a evaluar. La segun-
da, que se me ocurrié en la etapa final, es el carcinoma
bronquiolo-alveolar. No creo en la posibilidad de cancer
de pulmén asociado a una GM, como decia el Dr.
Grinberg, porque hubo diez afios de diferencia entre
ambas situaciones y parece demasiado tiempo. Descar-
to la posibilidad de enfermedad de Wegener. Con res-
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pecto a la espirometria, tenia una patente restrictiva con
un indice de Tiffeneau de 80%.

Dra. Delma Verdn: El paciente tenia una GM por biop-
sia renal diez afios antes de su muerte. En alrededor del 1
a 2% de los pacientes que ingresan a hemodidlisis, la causa
es una GM. Hace 10 afios la causa mas frecuente de in-
greso a hemodidlisis era la glomerulonefritis pero actual-
mente esta incidencia ha disminuido. En Europa en alre-
dedor del 26% de los casos, la glomeruloneftritis es la cau-
sa de insuficiencia renal cronica que lleva a hemodialisis.
La sobrevida global al afio en hemodidlisis es superior al
90%, de manera que este paciente tuvo muy mala evolu-
cion. Los mejores indices de sobrevida en hemodilisis
son los de Europa y Japon; 50% a los 10 afios. Visto des-
de otro 4ngulo, la mortalidad al afio en Latinoamérica es
de 19.8%, 20% en EE.UU y Canada y 9.2% en Japén. La
primera causa de muerte en los pacientes hemodializados
es la insuficiencia cardiaca, que es de alrededor del 31%;
le sigue el accidente cerebro-vascular con 13%, infeccio-
nes en el 11% y enfermedad maligna en el 7% de los
casos. Respecto al compromiso pulmonar en la insuficien-
cia renal crénica, la alteracion mas frecuente es el edema
pulmonar, en general hay una alteracién en la permeabili-
dad vascular. Este paciente se hemodializaba y no tenia
sobrecarga de volumen que explicara los infiltrados
pulmonares. Otro tipo de compromiso toracico es el pleural,
tanto derrame como hemorragia, y las calcificaciones
metastasicas dadas por el hiperparatiroidismo y el pro-
ducto fosfo-célcico elevado, elementos que este paciente
no tenia porque hacia poco tiempo que habia ingresado
en hemodidlisis. Nosotros creemos que la enfermedad re-
nal no tuvo relacion con la enfermedad pulmonar, que lle-
v6 a la muerte a este paciente. Nuestra impresion es que
tuvo dos entidades distintas, ya que en general el sindro-
me nefrético precede a un tumor hasta dentro de dos afios
y en este paciente pasaron diez. La enfermedad pulmonar
se inici6 en mayo de 1998 y se agravé luego de la
inmunosupresion, aunque hubo una mejoria inicial, por lo
gue creemos que la causa de muerte fue infecciosa.

Dr. Guillermo Benchetrit: Cuando evaluamos a este
paciente, habia acuerdo general en que estaba grave y
gué tenia pésimo prondstico a muy corto plazo. La con-
ducta tomada fue compartida por todos y los procedi-
mientos diagndsticos se hicieron porque no sabiamos
qué tenia. El paciente se murié a los seis dias del ingre-
so. En la neumonia grave de la comunidad, la mitad de
los pacientes se mueren dentro de los cinco dias de
hipoxemia o hemorragia, cosa que le sucedi6 a este pa-
ciente. Cuando lo evaluamos tenia el "sello" de enferme-
dad de Wegener y una neumonia aguda sobreagre-gada.
De manera que podria plantearse una neumonia grave
de la comunidad pero en un paciente con patologia
pulmonar previa e inmunosuprimido. Esto alejé la posibi-
lidad de una neumonia por Micoplasma. El paciente te-
nia inmunosupresion de tipo celular, lo que hace que el
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espectro de etiologias sea muy amplio y tenia una biop-
sia bronquial con arteritis granulomatosa. Este dltimo
hecho reduce el rédito diagndstico ya que las etiologias
que producen infecciones granulomatosas demoran
mucho tiempo en dar resultados, tanto por esputo o por
BAL, sobre todo si el paciente es HIV negativo, porque la
cantidad de microorganismos suele ser baja. En esta si-
tuacion nos vimos obligados a buscar nuevamente el
diagnostico a través de la histologia. La biopsia pulmonar
a cielo abierto fue una medida final desesperada porque
lo ideal hubiera sido llegar al diagnéstico con la biopsia
transbronquial previa. Mientras tanto, se hizo un trata-
miento empirico para las etiologias mas probables, pero
este paciente tenia epidemiologia para muchas enfer-
medades, lo cual hacia que el espectro de posibilidades
fuera muy amplio. Por ejemplo, debido a la plaquetopenia
se llegd a pensar en la posibilidad de un virus Hanta,
pero tuvo una evolucién muy prolongada y la serologia
fue negativa. Para una tuberculosis llamaba la atencion
tanto tiempo de evolucion y la negatividad de todos los
cultivos. Algo similar sucede con la infeccién por Nocardia
gue produce granulomasy él ademas recibio ceftriaxona.
La otra posibilidad es la histoplasmosis que en la zona
del Delta puede ser una infeccion frecuente. Para una
infeccién por CMV, creo que la evolucion fue muy pro-
longada. Pneumocystis carinii es otra posibilidad pero
no produce granulomas con vasculitis. Entre algunas
de estas etiologias infecciosas probablemente esté la
causa de la enfermedad pulmonar, si es que esta. Fi-
nalmente se aislaron bacterias, pero creo que fue un
hallazgo final como expresién de una sobreinfeccion
bacteriana.

Dr. Alfredo Zucchini: Hace muchos afios teniamos dis-
cusiones acerca de cuando un paciente debia ingresar en
hemodidlisis. Una de las teorias era la conservadora: una
dieta muy estricta bajando la ingesta proteica al maximo y
regulando la ingesta hidrosalina. La otra teoria abogada
un ingreso en hemodidlisis mas precoz, evitando esta eta-
pa de desgaste que sufre el paciente renal. Por el afio
1985, un autor italiano, Bonomini, demostré que los pa-
cientes que iniciaban hemodialisis con un clearence de
creatinina de alrededor de 15 ml/min, a los cinco afios
tenian una mejor rehabilitacion, estado general y resin-
sercién social. En un pais en desarrollo como el nuestro
se sigue manteniendo la idea conservadora de que el pa-
ciente tiene que iniciar hemodidlisis con creatininas supe-
riores a 8 0 9 mg% o con un clearance de creatinina de 10
ml/min o menos, por una cuestion econémica. A este pa-
ciente lo conoci un afio antes de iniciar didlisis y en ese
momento tenia un clearance de creatinina de alrededor
de 15 ml/min, por lo que hizo un tratamiento conservador
al que se adapt6 adecuadamente. Cuando llegd a 7 mg%
de creatinina, le hicimos la fistula arteriovenosa con la idea
gque empezara con hemodialisis precozmente. Como se
sentia bien y era muy obstinado, se neg6 rotundamente a
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la hemodidlisis porque tenia fuerzas suficientes como para
trabajar de 8 a 10 hs por dia. Era mueblero e iba a buscar
madera al Tigre en su barco sin problemas. Posteriormen-
te, con la fistula hecha, no volvié a consultar durante tres
meses en que aparecio en pésimo estado general. Tenia
3,70 g/l de urea, disnea e infiltrados pulmonares bilatera-
les que parecian edema agudo de pulmén, aungque no im-
presionaba estar sobrehidratado, por lo que podria haber
tenido una "neumonitis urémica". En ese momento se
hemodializ6 intensivamente durante tres dias y la urea se
normalizé pero el paciente no mejord desde el punto de
vista respiratorio y tenia 15 mil glébulos blancos. Este pa-
ciente con GM recibid varios esquemas inmunosu-presores
agresivos (si bien la ciclosporina habia sido suspendida
hacia mas de ocho meses) y era un paciente con insufi-
ciencia renal crénica. Esto generd inmu-nosupresion que
fue condicionante para cualquier tipo de complicacion in-
fecciosa que seguramente veremos a continuacion.

Dra. Malena Molina: Lo Unico que encuentro es un
recuento de plaquetas del dia de la muerte de 76 mil y
cuatro dias antes tenia mas de 100 mil plaquetas. No
hay ninguna otra evidencia de CID. Ademas previo a la
biopsia de pulmén, tenia valores de coagulaciéon norma-
les. Tampoco se describe que el paciente haya tenido
lesiones cutaneas de sangrado espontaneo. Respecto a
la LDH, el primer valor fue de 500 u, ingresé al IDIM con
700 u y termind con 1000 u. A lo largo de ese periodo
recibia ciclofosfamida y luego trimetropina-sulfa-
metoxazol, cuando se interné. El volumen corpuscular
medio fue subiendo hasta llegar a 105 fl, asi que creo
gue tuvo megaloblastosis asociada a la medicacion. Ade-
mas recibio cinco unidades de glébulos rojos de banco,
los cuales provocan liberaciéon de LDH.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: En los Ultimos dias tenia
mediciones hemodinamicas, por un lado, desde el punto
de vista gasométrico, tenia un trastorno respiratorio agu-
do del adulto y desde el punto de vista vascular tenia un
volumen minuto extremadamente elevado con resisten-
cias bajas. Esto en parte se debi6, quizas, a la fistula
arterio-venosa, pero creo que el cuadro era infeccioso y
no pudimos encontrar el agente etioldgico.

Dr. Guillermo Benchetrit: Coincido que tenia un pa-
tron de sepsis al final pero antes se decia que habia un
patrén para los Gram positivos y otro para los Gram ne-
gativos. Después se observd que era el mismo para
ambos, inclusive para los pacientes graves por tubercu-
losis o citomegalovirus y cualquier germen puede dar un
patrén de sepsis que es indistinguible de otro.

Dr. Lisandro Kors: Con respecto al patron hemodi-
namico, actualmente cambio el criterio de sepsis como
sinénimo de infeccién. Se demostré6 que en pacientes
con enfermedades cardiovasculares, neoplasicas, o trau-
mas con cultivos negativos, hasta el momento de la muer-
te, tienen el mismo patrén hemodinamico de hiperdinamia
sin estar infectados.
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Dr. Samuel Finkielman: No sé lo que tuvo este pa-
ciente y creo que el diagndstico va a ser muy interesan-
te. Hay algo que me llama la atencién desde el principio
gue es la retraccion de pulmén derecho, con desplaza-
miento del mediastino hacia ese lado y desplazamiento
del diafragma hacia arriba. Me pregunto qué puede atraer
los 6rganos toracicos hacia uno de los mediastinos. Para
tener esto hay que tener atelectasia que no la veo, si se
ve una lesion predominantemente periférica del pulmén
derecho. ¢Qué lesion de este tipo achica el pulmén? Si
hay atelectasia del I6bulo inferior que evoluciona en va-
rios meses, podria tratarse de un carcinoma bronquio-
loalveolar y una arteritis con granulomas secundaria a la
neoplasia. ¢Podria tener un tumor de pleura? Creo que
éste no retrae el pulmdn, sino que lo expande, asi que
no tengo un buen diagnéstico. Como el paciente venia
del Delta, uno diria que no tiene una enfermedad
pulmonar aguda, sino mas bien crénica, como por ejem-
plo una histoplasmosis 0 una coccioidiomicosis. No se
comporté como una tuberculosis dado que ésta no cura
espontaneamente y no achica el pulmon.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Creo que la tomografia
computada esta en contra de un tumor de pleura. En la
época que no teniamos tomografia computada, los
mesoteliomas eran hallazgos de autopsia. En la actuali-
dad esto es poco probable.

Discusion anatomoclinica

Dra. Clarisa L. Alvarez: El paciente tenia diagnostico de
glomerulonefritis membranosa realizado en una biopsia
del afio 1988 en el Hospital de Clinicas.
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La autopsia mostré que los rifiones estaban levemen-
te disminuidos de tamafio, pesaban 120 g cada uno, con
la superficie externa granular. Los glomérulos mostra-
ban un engrosamiento difuso y generalizado de la mem-
brana basal con algunos depdsitos subepiteliales y pro-
yecciones de la membrana basal tipo "spikes"
evidenciables con metenamina argéntica. Muchos
glomérulos presentaban lesiones de esclerosis global o
segmentaria con adherencias a la capsula y
pseudotibulos evidenciando un estadio avanzado de
enfermedad. Los pulmones tenian la pleura con fibrosis
y nodularidad con aspecto de "cirrosis pulmonar".

Al corte el pulmén rezumaba sangre y los bronquios
también tenian material sanguinolento en el interior, la
hemorragia fue la causa inmediata de muerte. Habia gra-
ve alteracion de la arquitectura con microquistes y fibrosis
entre ellos y aspecto en panal de abejas.

Las lesiones correspondian a una alveolitis fibrosante
en estadio de fibrosis y remodelacion con cavidades
quisticas tapizadas por epitelio bronquiolar, otros con
metaplasia escamosa y con abundante mucus en el in-
terior. En otras areas los espacios alveolares tenian for-
ma irregular con paredes engrosadas y edema e
hiperplasia del revestimiento alveolar, (Fig. 1).

Las lesiones pulmonares corresponden a una alveolitis
fibrosante o fibrosis pulmonar intersticial, quedaria por
aclarar la causa de la misma, es decir si entra en la cate-
goria de criptogénica o es secundaria a alguna droga
gue tomo el paciente como clorambucil o ciclo-fosfamida®.

Quedaria por aclarar la biopsia de bronquio de la pri-
mera internacidon que mostrd una arteritis necrotizante
granulomatosa en una arteria bronquial (Fig. 2), y que

Fig. 1.— Pulmén. H. y E.

3 Hasleton P.S. Spencer's Pathology of the Lung, Fifth Edition. New
York: Mc Graw-Hill, 1996.

Fig. 2. Pared bronquial. H y E.

4 Frayha RA. Trichinosis-related Poliarteritis Nodosa. Am J Med 1981;
71: 307-312.
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Fig. 3.— Musculo estriado (psoas). H.E.

orientd equivocadamente al diagnostico de enfermedad
de Wegener. En la autopsia se encontr6 ademas larvas
de Trichinella spiralis en el musculo esquelético (psoas)
gue todavia no estaban calcificadas por lo que podemos

The physician's prayer
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inferir que la enfermedad tenia menos de un afio. (Fig.
3). Se describieron cuadros tipo poliarteritis nodosa du-
rante el periodo de infestacion de la triquinosis®.

Probablemente las manifestaciones clinicas en el
momento de la infeccién pasaron inadvertidas en un pa-
ciente cronicamente enfermo como él.

El resto de los hallazgos correspondieron a las altera-
ciones finales con hemorragias pulmonares, encefa-
lopatia metabdlica y pancreatitis focal terminal.

Diagnodstico anatomopatologico (A 3166)

Antecedente de glomerulonefritis membranosa y disnea.

1. Alveolitis fibrosante o fibrosis pulmonar idiopatica.
(Pulmén en panal de abejas). Hemorragias pulmonares
(evento final) Glomerulonefritis membranosa en estadio
avanzado. Triquinosis. Encefalopatia metabdlica. Pérdi-
da de lipidos. Pancreatitis focal terminal.

2. Ateroesclerosis grave de aorta y ramas. Ateroes-
clerosis coronaria moderada. Cardiomegalia (400 g) HVI
(200 mm) HVD (5 mm). Siderosis en bazo (transfusiones).

From inability to let well alone; from too much zeal for the new and contempt for what is old; from putting
knowledge before wisdom, science before art and cleverness before common sense; from treating patients as
cases and from making the cure of disease more grievous than the endurance of the same, Good Lord deliver

us.

La plegaria del médico

De la incapacidad de dejar como esta lo que esta bien; del demasiado celo por lo nuevo y el desdén por lo

viejo; de anteponer el conocimiento a la sabiduria, la ciencia al arte y la viveza al sentido comun; de tratar a
los pacientes como casos y de hacer que el remedio sea peor que soportar la enfermedad, libranos Sefior.

Sir Robert Hutchison (1871-1960)

Br Med J 1998; 317: 1684. Tomada de Favourite Prayers, compiled by Deborah Cassidi, London: Cassel,
1998

[Sir Robert Hutchison fue clinico y pediatra; tenia especial interés en la gastroenterologia, la nutricion y la pediatria.
Escocés, estudié en Edimburgo, se recibié de médico en 1893; tres afios después estaba en Londres. Fue médico del
Hospital for Sick Children, Great Ormond Street (1896) y del London Hospital (1897) hasta su retiro de ambos en 1934.
En 1939 fue distinguido con una baronia. En 1940 decia Lancet: "Pueden ser pocos los hombres hoy vivos que hayan
tenido una influencia mas intima que Hutchison en la préactica diaria de la medicina y la adquiri6 mayormente por im-
presion directa de su personalidad". Su nombre, habitualmente mal escrito —Hutchinson, con una n de mas— quedd
asociado con la forma de neuroblastoma de adrenal con metéstasis en huesos del craneo: metastasis tipo Hutchison.
De sus libros de texto, Clinical Methods, escrito en colaboracién con H. Rainy, alcanz6 trece ediciones entre 1896 y
1956, otro, Lectures on Diseases of Children, nueve ediciones entre 1904 y 1944; nuevos colaboradores los renova-
ban. Hutchison, aunque no lo era, posaba de cinico; detestaba las farsas y los farsantes. Era famoso por sus agudos
dichos. Repetimos s6lo uno: para gue no se le ocurriera jamas a nadie instituir una Conferencia (Lecture) con su hom-
bre, observé: "Hay mejores maneras de conmemorar a los muertos que aburriendo a los vivos". La plegaria es de
1953, formaba parte de una carta titulada Modern Treatment. (Lancet 1960; 1: 442-3; Brit Med J 1960; 1: 571-3). JAB].



