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lNTRODUCCIÓ.- L'afectació renal en el curs de la Brucel:losi ha es­
tat citada de fa anys per alguns autors .1• 
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3 Pero entre els parenquimes 
que es poden veurc envoltats en el curs d'aquesta malaltia, la localit­
zació renal no era, sovint, descoberta. Fins fa pocs anys els informes 
sobre aquest aspecte procedien bé de peces de nefrectomia,4 · 
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bé de necropsies. 12
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Aixo no obstant, en algunes series aillades s'esmenten freqüencies 
d'afectació renal tan importants com la del 14 %,17 :6.ns el 25 % .18 

El 1969 DuNEA i col:laboradors 19 han publicat dos casos d'afectació 
renal per «brucella suis», un d'ells amb persistencia de prote'inúria 
important -fins 13,6 grs/24 h-, malgrat que el malalt havia rebut 
dos cicles de tractament amb estreptomicina i oxitetraciclina, i amb 
evidents signes clínics i anatomopatologics de malaltia renal cronica en 
la tercera biopsia renal, practicada al tercer any del procés inicial, la 
qua] va evidenciar un percentatge important de glomerul.s totalment 
esclerosa ts. 

Pel que fa a l'Estat espanyol BLANco/0 PATIÑO i altres autors 21 

han descrit dos casos de nefropatia en el curs de la Pebre de Malta. 
Un d'ells es tractava d'una Endocarditis Brucel:lar Ulcerosavegetant, arnb 
afectació de la valvula aortica, acompanyada de miocarditis i infarts sep­
tics a la melsa. 

Nosaltres només pretenem d'aportar un cas clinic més, d'un m~tlalt 
diagnosticar de Brucel:losi, en el qLlal s'evidencia una nefropatia túbulo­
i 11Lersticial. 

DESCRIPCTÓ DEL CAS. - Es tracta d'un pacient mascle, de 28 anys, 
amb agenesi de la ma esquerra, i a qui se li havia practicar patelectomia 
esquerra als 17 anys. Refería ingestió de llet de cabra l'abril de 1977. 
Vuit dies abans d'ingressar a !'Hospi tal té febre alta, calfreds i cefa-
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lalgia; aquest quadre és acompanyat de quatre o cinc deposicions líqui­

des. Al cap de dos dies s'hi afegeixen dolor lumbar bilateral i emissió 

d'orina fosca. Aquesta simptomatologia persisteix encara sis dies des­

prés i el pacient ve a !'Hospital i hi roman ingressat (30-5-1977) . 
L'exploració física revela, en un pacient normotens, apiretic i, un 

estat general conservar, !'existencia d'una hepatoesplenomegalia a un cm 

dels vorells costals dret i esquerre respectivament. 
Troballes de laboratori: V.S.G. 50 mm/l.n hora. Leucocits 4.500/ 

mm\ amb 11 crosses %. Hb 11 gr %, Ht 31 %; l'estudi d'anemia 

hemolitica resulta negatiu . Urea plasmatica 0,51 gr/1, creatinina pl. 2,6 

mgr %, protei:núria de 0,84 gr/1 i sediment urinari amb incomptables 

hematies/camp. Proteines totals 6,1 gr %, amb prote'inograma normal. 

Bilirubina total 0,7 mgr %, amb elevació de transaminases -GOT 109, 

GPT 151 rnU/ml-, i LDH 902 mU/rnl, essent negatius l'antigen i 

l'anticos Australia. L'estudi d'Hemosd1sia revela un descens en la xifra 

de plaquetes, 60.000/mm3
, amb Quick de 57 % i descens dels factors 

V, VII i X; fibrinogen normal, amb elevació dels productes de degra­

dació de la fibrina (P.D.F.) fins a 409,6 mgr/ml, i test de l'etanol i la 

pro ramina positius . 
Les seroaglutinacions de BruceHa, bacil típic i paratífic A i B, prac­

ticats en ingressar, resulten positives a títol 1/80 per la Brucella melli­

tensis. així coro el test de Coombs indirecte de Brucella, positiu a aques­

ta amb títol1/640. En tres hemocultius es detecta la presencia de Bru­

cella mellitensis . L'estudi de la meduHa ossia mostra una meduHa normo­

ceHular, amb una discreta plasmocitosi reactiva, el cultiu hi és negatiu. 

El coprocultiu és negatiu, i s'alllen en els cultius d'orina 80.000 colo­

nies/ carnp de Proteus mira bilis i 40.000 col/ e de Streptococcus faecalis. 

Altres exarnens practica ts : antiestreptolisines -ASTO- i immu­

noglobulines normals, fenomen L.E., anticossos antinuclears i crioglo­

buli nes negatius. Estudis seriats del sistema Complement (Clp, C4, C3 

i factor B) normals. 
Per les dades referides d'hemostasia, compatibles amb una coagu­

lació intravascular disseminacla - C.I.D.-, s'inicia una terapeutica 

anticoagulant amb Heparina sodica, que és interrompuda al cap de 

tretze dies en normalitzar-se la coagulació. 
Al cinque día d'estada a !'Hospital s'aprecia un deteriorament en 

la funció renal, amb elevació de les xifres plasmatiques d'urea, :lins a 

1,03 gr/1, i creatinina de 3,2 mgt %; essent aleshores l'aclariment de 

creatinina de 12 ml/m, sense que vagi acompanyat d'un descens im­

portant en la diüresi. L'evolució de la lnsuficiencia renal és satisfactoria 

i el pacient no arriba a precisar cap depuració extrarenal. 
Un cop assolida la normalització de l'hemostasia, Ji és practicada 

una biopsia hepatica el día 15e de l.'ingrés, i la histología hepatica és 

normal sense que s'objectivi la presencia de granulomes. 
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La biopsia renal es practica el 16e dia mtt¡an~ant lumbotomia. 
S'obtenen cinquanta glomeruls, tots ells normals en llur morfología 
(fig. 1). Els túbuls presenten arees d'atrofia de l'epiteli (fig. 2) i signes 
de necrosi. Fibroedema intersticial (fig. 3 ), amb arees d'infiltració cel­
lular de limfocits i alguns polinuclears. Els vasos tenen un aspecte nor­
mal. En l'estudi per immunofluorescencia s'evidencien diposits d'IgA 
(fig. 4), lgG (fig. 5) i C3 mesangial i parietal granular. 

Flc. l. - Glomerul de morfologh1 normal. .i\rees d'atrofia epite lial lumbru:. 

FIC. 2.- Atrofia de l'epiteli tubular. Fibroedema intersticial, amb arees 
d'infiltració de limfocits i algun polinucleru:. 
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FJc. 3. - Túbul contomat distal, que mostra signes de rcgeneraci6 
epitelial tubular i fins i tot alguna mitosi. 

FrG. 4.- Estudi mitjan~ant immunofluorescencia, que evidencia diposits 
d'lg A, en patró mesangial i, sobretot, parietal. 

In iciat el tractament amb trimetoprim-sulfametoxazol, de primer 
amb dosis d'insuíiciencia renal i. després amb dosis maximes de tres com­
primits cada dotze hores, segons el protocol del Servei de Medicina 
Interna, el pacient és donat d'alta amb la funció renal normal als dos 
mesos d'ingressar i després de quaranta-cinc de tractament. En la 
darrera revisió practicada el desembre de 1977 roman asimptomatic. 
Les seroaglutinacíons per Brucella mellitensis persisteíxen positives a 
títol 1/80 i la fundó renal és normal, sense que hi hagi protei'núria ni 
anormalítats en el sedíment minut. 
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FIG. 5. - La immunoBuorescencia demostra la presencia de diposits 
d'l g G, mesangial i parietal granular. 
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CoMENTAR!.- Els signes d'afectació renal en la BruceHosi són in­
freqüents, tot i que acostumen a trabar-se germens a l'orina d'aquests 
pacients. 

El mateix BRUCE, d 1889/ cita la presencia ocasional d'albuminúria 
«en els casos més severs de la malaltia». CAZENEUVE/ el 1911, refe­
reix un cas de brucel:losi aguda amb oligúría, proteinúria i hematúria 
transitories. Més tard, a la decada dels anys trenta, hom remarca que 
l'afectació de les vies urinaries és més freqüent del que hom havia sos­
pitat, ja que molts casos poden ésser englobats falsament com a tuber­
culosis o pielonefritis inespecífiques .8• 22 HUDDLESSON descríu,23 el 1943, 
el cas d'un pacient que mor en fracas renal agut en el curs d'una sepsía 
bruceHar. Podem trabar a la literatura més revisions posteriors.24• 25 

L'afectació del ronyó i les vies urinaries en la BruceHosi les podem 
enquadrar avui en tres grups: 

A) Una primera forma es desenvolupa en el curs de la bwcel:losi 
aguda, i que consisteix en una afectació renal transitoria que pot cursar 
amb prote'inúria, hematúria, leucoci túria, dolor lumbar o suprapúbli.c, 
en ocasions hipertensió arterial 28 i fins í tot fracas renal agut. S'assem­
blaria a una <<glomewlonefritis aguda» o a una pielonefritis aguda. La 
recuperació és rapida.2

• 24 • 26• 28 

Les troballes histologiques en aquest grup corresponen a la infiltra­
ció intersticial cortical de limfocits i cel:lules plasmatiques, amb un grau 
més elevat o menys de fibrosi. Els túbuls presenten arees d'atrofia i 
dilatació. Els glomeru1s són normals majoritariament, i poden mostrar 
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un grau discret de proliferació cellular segmentaria i focal, o més rara­
ment difusa.7

· 19 

B) La segona forma d'afectació renal s'associa a l'Endocatditis 

bruceHar. 12
• 

13
• 

14
• 

15
• 

20
• 

21 La simptomatología renal i/o urinaria és dis­
creta o inexistent, i pot indoure dolor lumbar, protei:núria í hematúria. 

Histologicament és semblant a la forma anterior, i es tracta d'una 
afectació difusa amb una important ínfiltració cel:lular intersticial de 
limfocits, ceHules plasmatiques i mononuclears. Es descriuen fins i tot 
lesíons glomerulars proliferatives focals. Hi ha una escasa tendencia a 
formar granulomes o abscessos. 

En aquesta Endocarditis bruceHar, i diferentment del que passa en 
!'Endocarditis bacteriana subaguda amb afectació renal -en la qual no 
es troba el germen causal en el ronyó-, BLANCO í PATIÑO 20

• 
21 asse­

nyalen la presencia de germens gramnegatius in traceHulars al fetge, la 
melsa í els ganglis limfatics, la valvula aortica i el ronyó. Tanmateix, 
en els dos casos de nefropatia bruceHar referíts per DuNEA,19 s'insisteix 
en l'absencia de germens en els cultius de teixit renal. 

C) En el tercer grup d'afectació renal hi ha un procés cronic 
que s'assembla a la tubet·cu]osí renal o a la pielonefritis crónica ines­
pecí:fica.4· 6• 8· ll, 22 · 25 Hi predominen les manifestacions clíniques de baix 
aparell urinari, i es poden trobar radiologicament calcificacions renals 
i deformitats deis calzes.6• 

25 

La histología pot revelar en aquests casos granulomes i abscessos 
amb casei::ficació i necrosi, i infiltració important de limfocits i cel:lules 
plasmatiques.4

• 11 

El malalt que nosaltres descrivim sembla, dones, enquadrat en el 
primer grup esmentat. 

Per intentar d'aclarir la patogenia de l'afectació renal en la malaltia 
que ens ocupa, alguns autors atribueixen la nefropatia a l'acció directa 
del gertnen,20

• 
21 que romandtia acantonat a l'interstici renal produint 

una lesió inflamatoria inespedfica. Hi hauria una primera fase hemato­
gena d'afectació cortical, que pot cursar amb clínica evident o passar 
desapercebuda; en ambdós casos es pot guarir o evolucionar cap a una 
segona fase de localització meduHar, destruint arees més amplks de 
parenquima renal i afectant secundariament les vies excretores . 

La nostta expeti€!11cia escassa en aquest terreny no ens permet 
d'arribar a cap conclusió patogenica. Tanmateix, pensem que prohable­
ment hi estiguin implicats mecanismes immunologics que potser seran 
desvetllats més endavant. Sostenirn aquesta hipotesi en el fet indirecte 
de la troballa de diposits d'immunoglobulines en el ronyó del malalt 
que hern descrit. No hem trobat en la literatura referencies a la immuno­
fluorescencia renal en aquests casos. 

Finalment, cal remarcar especialment dos aspectes : el primer, tal 
coro assenyala DUNEA,19 la BruceHosi ha d'ésser inclosa en la llista creí-
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xent de causes d'insoficiencia renal cronica, i el segon, cal parar atenció 
a la semiología urinaria d'aquests malalts, per petita que sigui, per tal 
d'evitar al maxim alteracions tardanes irreversibles. 

RESUM.- L'afectació renal en el cors de la febre de Malta és es­
mentada per alguns autors des del segle XIX, i la freqüencia renal és 
més gran del que hom sospítava. 

Es descriu el cas cliníc d'un pacient amb seroaglutinacions i hemo­
cnltius posltius a Brucella mellitensis, i amb insuficiencia renal, prote1-
núria i hematúria. L'estudi histologic renal evidencia !'exis tencia d 'una 
nefropatia túbulo-intersticial, i l'estudi per immunofluorescencia demos­
tra la presencia de diposits d'Ig A, Ig G i C3 mesangial i parietal, que 
suggereixen indirectamen t la implicació de mecanismes immunologics 
en l 'afectació renal de la Brucellosi. 
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