
308 Casos Clínicos

Cad Aten Primaria
Año 2007
Volumen 14
Pág. 308-308

Casos ClínicosCasos Clínicos

Insuficiencia renal crónica, hipertensión arterial y
gota… una enfermedad prevalente

Raquel Blanco García
Servicio de Nefrología. Complexo Hospitalario Ourense.

Juan José Bravo López
Servicio de Nefrología. Complexo Hospitalario Ourense.

María Jesús Camba Caride
Servicio de Nefrología. Complexo Hospitalario Ourense.

Insuficiencia renal crónica, hipertensión arterial 
y gota… una enfermedad prevalente

CASO CLÍNICO
Varón 75 años, alfarero, consulta por Enfermedad renal crónica
(ERC), HTA y Gota>10años. En antecedentes personales destaca:
Tabaquismo > 20 c /dia y endarterectomia carotida dcha.

Exploración: TA: 193/79mmHg (No Dipper), IMC:29,02. Datos bio-
químicos destacables: Hb:10,6 gr/dl, PE IX: 15, Creatinina 2,2 mg/dl
FG(MDRD):32 ml/min, ácido úrico: 16,9 mg/dl y Pb postEDTA:625.
Recibió tratamiento específico por su enfermedad primaria; perma-
nece con función renal estable, sin clínica de gota y TA controlada. 

PREGUNTAS:

1. ¿CUÁL DE LOS SIGUIENTES DATOS ES IMPORTANTE PARA LLE-
GAR AL DIAGNÓSTICO? El paciente…

A) Es alfarero.
B) Tiene Hipertensión Arterial.
C) Tiene antecedentes de gota.

D) Tiene Insuficiencia Renal
E) Las respuestas B), C) y D) son correctas
F) Todas las respuestas anteriores son correctas.

2. TENIENDO EN CUENTA LOS ANTECEDENTES PERSONALES DEL
PACIENTE, ¿CUAL DE LAS SIGUIENTES PRUEBAS COMPLEMENTA-
RIAS SE APROXIMARÍA MÁS AL DIAGNÓSTICO?

A) Biopsia renal.
B) Analítica con bioquímica, hemograma, marcadores inflamato-

rios, estudio del eje renina-angiotensina-aldosterona, anti-
cuerpos (ANAs, ANCAs).

C) Realización del Test de EDTA-Ca

3. ¿CUÁL CREE QUE ES EL DIAGNÓSTICO DE NUESTRO PACIENTE?

A) Nefropatía isquémica.
B) Nefropatía úrica crónica.
C) Nefropatía saturnina.
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Varón de 31 años con placa eritemato-violácea en mano izquierda

Varón de 31 años con placa 
eritemato-violácea en mano izquierda

María Matilde Maceira Castiñeira
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Novoa Santos. Área Sanitaria de Ferrol.

Ana Belén Pérez Fernández
Residente de Medicina Familiar y Comunitaria. Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Novoa Santos. Área Sanitaria de Ferrol.

Elvira León Muiños
Residente de Pediatría. Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Novoa Santos. Área Sanitaria de Ferrol.

Benigno Monteagudo Sánchez
cServicio de Dermatología. Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide-Novoa Santos. Área Sanitaria de Ferrol. 

ANTECEDENTES PERSONALES:
Varón de 31 años de edad, pescador, con los antecedentes persona-
les de HTA, dislipemia y episodio de rabdomiolisis hace 8 años tras
ejercicio intenso.

ENFERMEDAD ACTUAL:
Consultó por la aparición, 2 días antes, de una lesión algo dolorosa y
de crecimiento rápido localizada en la mano izquierda, que se des-
arrolló 48 horas después de una herida en el primer dedo de mano
izquierda mientras limpiaba pescado. No refería sintomatología gene-
ral.

EXPLORACIÓN FÍSICA:
A la exploración se observó una placa edematosa, eritemato-violácea
de 5 × 4 cm de diámetro, no descamativa, sin infiltración, de bordes
bien definidos y elevados, localizada en primer dedo y dorso de
mano izquierda (Figuras 1 y 2). No se palparon adenopatías. El
paciente estaba afebril.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
Se realizó una Rx mano izquierda que no mostró cuerpos extraños,
enfisema subcutáneo ni alteraciones óseo-articulares.

ANTE ESTA SITUACIÓN, ¿DIAGNÓSTICO Y ACTITUD?
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Conjuntivitis crónica unilateral

Conde Abalo, María. MIR3 MFyC. 
C.S. Villagarcía, Pontevedra

Rodríguez Justo, Sandra. MIR3 MFyC. 
C.S. Bueu, Pontevedra

Fernández Rodríguez, Jorge. MIR3 MFyC. 
C.S. O Grove, Pontevedra

Conjuntivitis crónica unilateral

Palabras clave: Molluscum Contagiosum, Conjunctivitis, Eye
Diseases: Differential Diagnosis, Poxviridae.

ANTECEDENTES PERSONALES
Mujer de 42 años de edad, sin antecedentes médico – quirúrgicos
de interés.

No hábitos tóxicos.

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente que acude a consulta por un cuadro de ojo rojo unilateral,
lagrimeo y picor, de dos años de evolución. Durante dicho periodo
ha recibido diversos ciclos de tratamientos tópicos, como antiinflama-
torios, antihistamínicos, lágrimas artificiales y corticoides; sin mejoría
clínica definitiva.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En la exploración se observa una conjuntiva hiperémica, con reacción
folicular en el fondo de saco inferior y ligera secreción acuosa. En el
borde palpebral superior presenta una lesión nodular, única, cérea y

umbilicada (flecha). El resto de la exploración oftalmológica, al igual
que la general, no aporta datos de interés.

Ante este cuadro ¿Cuál es su sospecha diagnóstica? ¿Qué tratamien-
to ensayaría usted a continuación?
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Ampollas y erosiones generalizadas de 15 días de evolución

Ampollas y erosiones generalizadas 
de 15 días de evolución
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ANTECEDENTES PERSONALES:
Mujer de 82 años de edad, con los antecedentes personales de
HTA, bronquitis crónica, dislipemia, diabetes mellitus tipo II y ACV
isquémico con hemiplejia izquierda residual. A tratamiento habitual
con insulina NPH, gopten® 2 mg, adiro ®300, omeprazol, seguril®
y liplat®.

ENFERMEDAD ACTUAL:
Acude a Urgencias por la aparición en los últimos 15 días de múlti-
ples lesiones ampollosas y dolorosas, localizadas en gran parte de la
superficie corporal. Tratadas inicialmente con amoxi-clavulánico sin
apreciarse mejoría. La paciente no refería cambios en su medicación
previos a la aparición del cuadro cutáneo.

EXPLORACIÓN FÍSICA:
A la exploración dermatológica se observaron múltiples ampollas flá-
cidas de contenido transparente o amarillento (la mayoría asentaban
sobre piel de apariencia normal) y erosiones secundarias localizadas

sobre todo a nivel de extremidades superiores, tercio proximal de
muslos y área facial (figuras 1 y 2). Fueron positivos tanto el signo de
Nikolsky (despegamiento cutáneo tras presión tangencial con el
dedo sobre la superficie de la piel clínicamente normal) como el
signo de Asboe-Hansen (aumento periférico del tamaño de la ampo-
lla al presionar verticalmente sobre la superficie de la misma).
También se encontraban elementos aislados de similares caracterís-
ticas por el resto de la superficie cutánea y erosiones en la mucosa
oral. La exploración física general no aportó hallazgos significativos. La
paciente estaba afebril y con estado general conservado.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
El estudio analítico, que incluía hemograma, bioquímica, coagulación
y sedimento urinario, y la radiografía de tórax fueron normales.

ANTE ESTA SITUACIÓN, ¿ CUÁL SERÍA TU DIAGNÓSTICO Y
ACTITUD?

FIGURA 1 FIGURA 2

Correspondencia:
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Respuesta al caso clínico
VARÓN CON PLACA
ERITEMATO-VIOLÁCEA EN MANO DERECHA
Se estableció el diagnóstico de erisipeloide de Rosenbach basado en
la morfología típica de la lesión y la historia característica de manipu-
lación de pescado fresco. No se realizó biopsia ni cultivo.

Evolución:
Se instauró tratamiento con ciprofloxacilo 500 mg/12h durante 10
días con curación de la lesión, sin ulceración ni descamación residual.

Discusión
Erysipelothrix rhusiopathiae es un bacilo grampositivo, inmóvil, liso o
curvado, de distribución mundial, causante de infecciones tanto en el
hombre como en algunos animales. El principal reservorio es el cerdo,

pero también ratones, ganado vacuno, aves, peces, crustáceos, y otros
muchos animales. Se considera una enfermedad ocupacional de los
veterinarios, agricultores, pescadores, carniceros, ganaderos y de otras
personas como amas de casa que manipulan pescado crudo, aves de
corral y productos de carne. Es más frecuente en verano, y los micro-
organismos suelen inocularse a través de cortes en la piel de las
manos la semana anterior a la aparición de la lesión1-3.

Las tres formas clínicas más frecuentes de presentación de la enfer-
medad en humanos son:

1)La más frecuente es la infección cutánea localizada, denominada
erisipeloide de Rosenbach. Suele ser una lesión violácea de márge-
nes elevados bien definidos, localizada en la mano, sobre todo en
los dedos (no suelen afectar las falanges distales), aunque puede

Respuesta al caso clínico
INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA, HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL Y GOTA… UNA ENFERMEDAD PREVALENTE

Diagnóstico
SATURNISMO

Discusión
La exposición continuada al plomo (5-30 años) puede afectar a
varios órganos, incluido el riñón, donde puede inducir una progresi-
va atrofia y fibrosis intersticial, dando lugar a insuficiencia renal y gota
secundaria a hiperuricemia[1-3]. La nefropatía por plomo puede ser
infradiagnosticada al clasificarla erróneamente como nefropatía
isquémica o nefropatía úrica crónica.[4,5]

La utilización doméstica de recipientes de barro barnizados, como en
el caso de nuestro paciente, con esmalte de elevado contenido en
plomo y agua domiciliaria se ha asociado a epidemias de saturnismo
y nefropatía.

El plomo no tiene una actividad fisiológica y una vez absorbido se dis-
tribuye en tres compartimentos: la sangre, de intercambio rápido
(4%); los tejidos blandos (2%) y el tejido óseo (94%).

La clínica de la nefropatía saturnina es poco expresiva. Aparte de la
IRC lentamente progresiva, el sedimento urinario suele ser poco acti-
vo, y la proteinuria ausente o mínima. La HTA y una historia de artri-
tis gotosa forman parte de su perfil clínico.[1]

En la nefropatía saturnina, los niveles plasmáticos de ácido úrico se
encuentran desproporcionadamente elevados para el grado de IR.
Parece deberse a un aumento en la reabsorción tubular de úrico. La
limitación obligada de los datos clínicos ya sea por su carácter ines-
pecífico y subjetivo, o sencillamente por la naturaleza indolente de la
intoxicación origina problemas reales de diagnóstico.

La plumburia provocada por EDTA es considerada la mejor aproxima-
ción a la carga corpórea total y al Pb biológicamente activo.
Administración de 1-2 g de EDTA CaNa2 im/iv midiendo posterior-
mente la eliminación del Pb en orina, de 24 h (si FR normal) o de
72 h (si IR). Una eliminación superior a 600 mcg indica un capital
excesivo de plomo en el organismo.[6]

Por todo ello el EDTA debe estandarizarse como el test diagnóstico
del saturnismo y su nefropatía.

El tratamiento de la nefropatía saturnina va dirigido a separar al
paciente de la fuente de Pb y reducir el Pb acumulado mediante la
administración de quelantes, siendo el más utilizado el EDTA-Ca[1].

La prevalencia de saturnismo en la población no expuesta es eleva-
do; la coexistencia de HTA-Hiperuricemia e IRC de etiología no filia-
da, pueden ser intoxicaciones por Pb; por lo que deberíamos tener
presente dicho diagnóstico siempre que se presente en nuestra con-
sulta un paciente con las características anteriores, algo que suele ser
muy frecuente.
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verse en cualquier parte del cuerpo, incluso cara, cuello o pies. La
lesión crece por la periferia y cura en el centro sin descamación ni
ulceración. Puede ser dolorosa o pruriginosa. Pocas veces se asocia
a linfangitis, adenopatías (30% de los casos), fiebre o malestar
general. Puede asociar afectación de la articulación adyacente3-8.

2)Forma cutánea difusa, que consiste en lesiones violáceas serpigi-
nosas situadas en múltiples partes del cuerpo. Los hemocultivos
son negativos, pero los pacientes pueden tener malestar general8.

3)La forma sistémica es más rara, normalmente en pacientes inmu-
nodeprimidos. Puede incluir afectación articular, necrosis ósea,
abscesos cerebrales, derrame pleural, y sobre todo, endocarditis.
Esta variante suele coexistir con lesiones cutáneas y los hemocul-
tivos son positivos2,8.

El diagnóstico se basa en la imagen clínica de la lesión en un pacien-
te con un riesgo ocupacional y antecedentes de un traumatismo pre-
vio en la zona (por ejemplo, contacto o manipulación de carne, hue-
sos y otros productos de los cerdos, pescados u otros animales). En
ocasiones se realiza una biopsia del borde de la lesión para cultivo. El
estudio histopatológico es inespecífico, muestra vasodilatación en der-
mis papilar y un infiltrado celular perivascular en dermis profunda. Las
muestras recogidas con hisopos de la superficie lesional o mediante
aspiración rara vez sirven para observar el microorganismo3,4.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con el exantema fijo medi-
camentoso, las picaduras de arañas, y fundamentalmente con la
celulitis y la erisipela. Sin embargo, estos dos últimos procesos no
suelen localizarse en las manos y predomina una afectación central
de la lesión y se asocia en general con linfangitis, adenopatías, fiebre,
manifestaciones sistémicas y leucocitosis8-10.

La penicilina por vía oral o intramuscular es el tratamiento de elec-
ción en el erisipeloide a una dosis de 2 a 3 millones de unidades por
día, durante 7 a 10 días. Como alternativas se incluyen la cefalospo-
rina de tercera generación o el ciprofloxacino. Pese a ser la forma
cutánea un proceso autolimitado en 2 a 3 semanas, debe tratarse

para evitar exacerbaciones durante meses o prevenir la progresión
hacia la forma sistémica y la manifestación de endocarditis4,5.

La mejor forma de prevenir la infección es el uso de guantes cuan-
do se manipulan carnes o pescados y la desinfección de las heridas
producidas durante las actividades laborales3.

Agradecimientos
Agradecemos a Uxía y Amparo (Biblioteca y Centro de Documenta -
ción del Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide - Prof. Novoa
Santos, Ferrol) por su colaboración indispensable y su eficacia para
conseguir nuestra bibliografía.

Bibliografía
1. Reboli AC, Farrar WE. Erysipelothrix rhusiopathiae: an occupational pathogen. Clin

Microbiol Rev 1989;2:354-9.

2. Dunbar SA, Clarridge JE 3rd. Potencial errors in recognition of Erysipelothrix rhusio-

pathiae. J Clin Microbiol 2000;38:1302-4.

3. Mazón A, Vives R, Gil Setas A, Valcayo A. Lesión edematosa-eritematosa en el dedo

de un ganadero. Enferm Infecc Microbiol Clin 2002;20:35-6.

4. Carrada Bravo T. Erisipeloide de Rosenbach ocupacional. Estudio clínico-bacterioló-

gico de tres casos humanos. Dermatología Rev Mex 2005;49:78-83.

5. Varella TC, Nico MM. Erysipeloid. Int J Dermatol 2005;44:497-8.

6. Spoljar S, Budimcic D, Lipozencic J, Ljubojevic S. Erysipeloid—case report. Acta

Dermatovenerol Croat 2006;14:90-3.

7. Barnett JH, Estes SA, Wirman JA, Morris RE, Staneck JL. Erysipeloid. J Am Acad

Dermatol 1983;9:116-23. 

8. Swartz MN, Weinberg AN. Miscellaneous bacterial infections with cutaneous mani-

festations. En: Freedberg IM, Eisen AZ, Wolf K, Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI.

Fitzpatrick`s dermatology in general medicine, (6ª ed). New York: McGraw-Hill-

Companies, 2003;1918-32.

9. Pereiro Ferreirós MM, Monteagudo Sánchez B. Protocolo diagnóstico diferencial de

los exantemas febriles. Medicine 2002;8:4784-6.

10. Pereiro Ferreirós M Jr, Toribio Pérez J. Infecciones bacterianas de la piel. Clasificación.

Formas clínicas. Enfermedades mediadas por toxinas. Diagnóstico diferencial.

Actitudes terapéuticas. Medicine 2002;8:4737-43.

una fina queratitis epitelial con punteado en la córnea interpalpebral.
A veces, la conjuntivitis puede preceder al diagnóstico del Molusco
Contagioso al pasar desapercibido entre las pestañas.

Ante este cuadro de conjuntivitis crónica unilateral debemos hacer el
diagnóstico diferencial con aquellas entidades que puedan presentar
ojo rojo unilateral: queratitis, epiescleritis, uveítis anterior, úlcera cor-
neal y glaucoma (Ver tabla 1).

El tratamiento a seguir es la escisión o destrucción de la lesión
mediante cauterización, crioterapia o láser. 

Bibliografía:
- Harrison, Principios de Medicina. McGraw-Hill. 15 ed. 2002.

Respuesta al caso clínico
CONJUNTIVITIS CRÓNICA UNILATERAL
La paciente presenta una conjuntivitis folicular crónica debida a un
Molusco Contagioso palpebral (Figura 1).

El Molusco Contagioso es una infección producida por un poxvirus
que produce lesiones características en la piel y, menos frecuente-
mente, en las mucosas. El contagio se produce por contacto estre-
cho. Esta patología suele afectar a niños, adolescentes y adultos jóve-
nes; además, es un hallazgo frecuente en pacientes con SIDA, en los
que pueden aparecer múltiples lesiones.

El Molusco Contagioso palpebral se asocia a una conjuntivitis folicu-
lar crónica unilateral con folículos en los tarsos superior e inferior y

Casos Clínicos



CADERNOSCADERNOS
de atención primariade atención primariaCasos Clínicos

- Guía de Actuación en Atención Primaria. SEMFYC. 2ª ed. 2002.

- Guía para la consulta de Atención Primaria. SEMFYC. 2ª ed. 2005.

- Oftalmología Clínica. Kanski. Harcourt. 4ª ed. 2001.

TABLA 1
Diagnóstico diferencial de ojo rojo

DOLOR INYECCIÓN CILIAR EXUDADO PUPILA PRESIÓN INTRAOCULAR AGUDEZA VISUAL FOTOFOBIA
ÚLCERA CORNEAL SI SI NO NORMAL NORMAL NORMAL LEVE
CONJUNTIVITIS NO NO SI ++ NORMAL NORMAL NORMAL LEVE
QUERATITIS SI + SI NO NORMAL NORMAL BAJA LEVE
UVEÍTIS ANTERIOR SI ++ SI NO MIOSIS VARIABLE VARIABLE INTENSA
GLAUCOMA AGUDO SI +++ SI NO MIDRIASIS MUY ALTA BAJA LEVE
EPIESCLERITIS SI + SI NO NORMAL NORMAL NORMAL LEVE

Respuesta al caso clínico
AMPOLLAS Y EROSIONES GENERALIZADAS DE 15 DÍAS
DE EVOLUCIÓN
Se estableció el diagnóstico de pénfigo vulgar (PV), basado en la pre-
sencia de ampollas flácidas con signos de Nikolsky y Asboe-Hansen
positivos.

Evolución:
La paciente se trató con 120 mg/ día de prednisona con mejoría
lenta del cuadro cutáneo, sin embargo el estado general empeoró y
falleció en un dos de semanas. 

Discusión
El término pénfigo (P) incluye un conjunto de enfermedades muco-
cutáneas de origen autoinmune, en las que se desarrollan anticuer-
pos contra unas glucoproteínas situadas en los desmosomas intrae-
piteliales llamadas desmogleínas, lo que origina separación entre las
células (acantolisis), que se traduce clínicamente en hendiduras
suprabasales, vesículas y ampollas1,2.

Clásicamente el pénfigo se ha dividido en dos grandes grupos, el PV
y el P foliáceo, con sus variantes clínicas de P vegetante y P eritema-
toso respectivamente. En los últimos años se han descrito nuevas
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variantes de P: el P paraneoplásico, el P IgA, y el P herpetiforme3,4.

Los pacientes con PV se caracterizan por la presencia ampollas fláci-
das, de contenido inicial claro (puede hacerse hemorrágico, turbio o
seropurulento), de paredes finas, frágiles, sobre piel sana que al evo-
lucionar desarrollan un halo inflamatorio, finalmente se rompen for-
mando erosiones dolorosas. Dependiendo de la localización y el
número de lesiones se pueden establecer dos grupos clínicos distin-
tos: una forma mucosa dominante, con lesiones en mucosa (casi
siempre en la oral) pero con poca afectación cutánea, y una forma
mucocutánea en la que los pacientes presentan lesiones tanto en
mucosas como en zonas extensas de la superficie corporal1-3,5,6. 

En más del 50% de los casos la enfermedad se inicia en la cavidad
oral. Nuestro caso pertenece a un subgrupo infrecuente de inicio
brusco, agudo, que muestra una erupción ampollosa generalizada,
que es el de peor pronóstico3.

El diagnóstico se basa en la clínica, aunque debe confirmarse con el
estudio histopatológico de una lesión temprana (vesícula incipiente),
la inmunofluorescencia directa e indirecta (en nuestro paciente se
realizó la biopsia de una lesión evolucionada días después de haber-
se iniciado el tratamiento, por lo que no fue útil).

Los corticoides sistémicos son el soporte principal del tratamiento
(en general prednisona en una dosis de 1 mg/ kg/ día es una dosi-
ficación inicial típica), y los agentes inmunosupresores como la aza-
tioprina, ciclofosfamida o micofenolato de mofetilo suelen usarse por
su efecto de ahorro de corticoides, para reducir los efectos adversos
de éstos. Desde que se emplean estos fármacos se ha reducido con-
siderablemente la morbi-mortalidad de esta enfermedad. En formas
muy intensas el principal motivo de muerte son las alteraciones bio-
químicas y las infecciones, aunque tampoco es infrecuente como
resultado de otros efectos secundarios del tratamiento3,7,8.

El diagnóstico diferencial se realizará con distintas entidades en fun-
ción del grupo clínico3,9,10:

1) Afectación únicamente de mucosa oral (aquí el diagnóstico es
más difícil): aftosis oral y genital (incluida la enfermedad de
Behçet), herpes simple, liquen plano erosivo, eritema exudativo
multiforme y penfigoide cicatricial.

2) Afectación de piel y mucosas: síndrome de Stevens-
Johnson/necrólisis epidérmica tóxica, quemadura, fitofotoderma-
tosis, penfigoide ampolloso (ampollas tensas, ya que son sube-
pidérmicas no muestran los signos de Nikolsky ni de Asboe-
Hansen), enfermedad IgA lineal, epidermolisis ampollosa adqui-
rida y otras formas de P.
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