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CLINICAL IMAGES

Caso clinico - radioldgico
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HisToRrIA cLiNIiCA

Escolar de 11 afos, sexo femenino, sin
antecedentes de enfermedad pulmonar pre-
via, que consulta por historia de tos de dos
semanas de evolucion. En la ultima sema-
na se agrega dificultad respiratoria progresi-
va, edema de extremidades inferiores,
hematuria y oliguria y en las ultimas 24 ho-
ras, disnea, sensacion de ahogo, palpitacio-
nes y cianosis. En ese momento, consulta
en Servicio de Urgencia y al examen fisico,
destaca mal aspecto general, afebril, presion
arterial 140/110 mmHg saturacion de 89%
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Figura 1a.

respirando aire ambiental, frecuencia cardiaca
150 por minuto, discreta cianosis periférica
y retraso del llene capilar. En la ausculta-
cion pulmonar, habian sibilancias, roncus y
estertores en ambos campos pulmonares.
El examen cardiaco demostrd ritmo de ga-
lope, regular. El higado se encontraba 5 cm
bajo el reborde costal y habia edema de
extremidades inferiores.

Dentro de sus antecedentes, destaca un
impétigo nasal no tratado, 10 dias atras.

Se solicito radiografia (Rx) de térax, en
proyecciones anteroposterior y lateral (figu-
ra 1).

Figura 1b.

¢ Cual es su diagnostico?
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

La figura 1 muestra abundantes sombras
confluentes, que ocupan el espacio alveolar
en ambos pulmones, de distribucion central
y en forma de “alas de mariposa” (flechas).
No hay evidencias de derrame pleural. El
corazon es de tamano normal.

El diagndstico diferencial debe incluir fun-
damentalmente edema pulmonar e infeccion.
Los antecedentes clinicos apoyan la posibi-
lidad de un edema pulmonar y no hay
signologia clinica que sugiera infeccion. La
distribucion de las sombras pulmonares “en
alas de mariposa”, el corazon de tamano
normal, junto con los antecedentes clinicos
(oliguria, hematuria, hipertension arterial) deben
hacer sospechar un edema pulmonar de causa
renal. Junto con esto, el antecedente de im-
pétigo nasal previo debe hacer plantear como
primera posibilidad una glomerulonefritis aguda
postestreptococica como factor causal.

La paciente fue hospitalizada y dentro
de los examenes de laboratorio solicitados
destacaba hematuria, proteinuria, elevacion
de la creatininemia. El estudio de anticuerpos
antidesoxirribonucleasa B (anti-DNAasa) fue
positivo. Los titulos de antiestreptolisina O,
estaban discretamente elevados.

DiaGgNOSTICO

Glomerulonefritis aguda postestreptoco-
cica, con edema pulmonar agudo secunda-
rio.

Discusion

La glomerulonefritis aguda postestrep-
tocécica (GNAPE) generalmente ocurre des-
pués de los 3 anos de edad y se desarrolla
1-2 semanas después de una infeccion estrep-
tocécica de piel (impétigo) o de garganta
(faringoamigdalitis), especificamente una infec-
cion por estreptococo (-hemolitico grupo A.
Clinicamente, con mayor frecuencia apare-
ce hematuria micro o macroscoépica asinto-
matica, signos de insuficiencia renal aguda,
hipertension arterial, edema, oliguria y sin-
drome nefritico franco.

En los examenes de laboratorio, aparece
hematuria, proteinuria, elevacion de la creati-
ninemia. El hallazgo de anticuerpos antideso-
xirribonucleasa B (anti-DNAasa) positivos
confirma una infeccion estreptocdcica reciente.
Los titulo de antiestreptolisina O se elevan
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en forma mas tardia y pueden ser negativos
en las infecciones cutaneas.

En la anatomia patoldgica, se encuentra
hipertrofia mesangial difusa, con semilunas
en el lado epitelial del glomérulo, donde hay
también depdsitos de inmunoglobulinas y
complemento.

El edema pulmonar agudo (EPA) es re-
sultado de la transudacion de liquido de los
capilares pulmonares a los espacios alveolares
y los bronquiolos, y se produciria por una
alteracién de la permeabilidad alveolo-capi-
lar, hipertension arterial, retencion acuosa y
otros factores no conocidos. Las manifesta-
ciones clinicas pueden ser variadas pero en
la mayoria de casos el comienzo es brusco
y répido. Se caracteriza por dificultad respi-
ratoria o sensacion de opresion o dolor
toracico. En fases precoces puede haber
sibilancias por edema peribronquiolar y pue-
de confundirse clinicamente con bronquiolitis
o asma. Es frecuente la tos, taquipnea, taqui-
cardia y a menudo, desgarro espumoso te-
fiido de sangre. El nifio puede estar palido o
ciandtico. La exploracion fisica detecta
matidez a la percusion toracica y estertores
himedos en las zonas inferiores del torax.
Puede haber signos de insuficiencia cardia-
ca congestiva.

La Rx de térax muestra inicialmente edema
intersticial y posteriormente compromiso del
espacio alveolar. Es caracteristica la distri-
bucién “en alas de mariposa” donde las som-
bras pulmonares son centrales, parahiliares
y respetan la periferia del pulmon. En alre-
dedor de 2/3 de los casos, se observa ade-
mas, cardiomegalia y en la mitad, derrame
pleural. No es infrecuente que el diagnosti-
co de GNAPE, se sospeche inicialmente con
la Rx de térax.

El EPA es una emergencia médica y re-
quiere manejo rapido y el objetivo del trata-
miento es disminuir la presion capilar pulmonar
mediante la administracion de oxigeno, bron-
codilatadores, sulfato de morfina (venodila-
tador y ansiolitico), diuréticos como furose-
mida, drogas inotrépicas como dobutamina
y digital. En casos severos puede ser nece-
sario el uso de presion positiva intermitente
y ventilacion mecanica.

El tratamiento precoz de la infeccion estrep-
tocdécica no elimina el riesgo de glomerulo-
nefritis, pero si el riesgo de enfermedad reu-
matica. El tratamiento es médico y consiste
fundamentalmente en el manejo de las com-
plicaciones, como oliguria, insuficiencia re-
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nal aguda, hipertensién arterial, edema, in-
suficiencia cardiaca congestiva y trastornos
electroliticos (hiperkalemia, hipocalcemia,
acidosis). La resolucién de la enfermedad
se produce en alrededor de un mes y en un
95% de los casos, con recuperacién com-
pleta y sin secuelas.
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