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INTRODUCCION

La papilitis necrosante (PN} @5 uns entidad que se caracteriza por
necrosis y destruccibn del vértice de la .piriudu rensl (1)« Se conoce
desde 1877 (2) y hastas la fecha existe duda de cuales son los factores
otiopatogénicos que interviensn en su presentacibn; para ello, en afios
recientes se han realizado diferentes estudios de experimentacién en
snimales y sa ha encontrado disminucibn del filtrado glomerular, de la
osmolaridad urinaris aiixine y de la resbsorcién de agua ubro‘, susento
de 12 osmolarided, de 1ls acidosis y de la viscosidad en 105 vasos re~
nales, sdesés hay formscién de microtrombos dentro ds la papils renal,
sip tener uns explicacién coherente para ests serie de alteraciones
(3=5).

Sn los sdultos se ha observsdo que tiene relacién con diferentes en~
farnedades del sistema urinario como hidronefrosis secunderia a obstruc
<16n de vias urinaries, infeccién urinaris, nefritis tubulointersticial
iccunﬂuu s ingests crénicade anslgiisicos ¢ hipertrofia prostética
(2,6=9), asl como otros factores del tipo wetabdlico (Disbetes), inmue
nolbgicos, infeccioso y transplente de tejidos (2,10-13),

£n 1a eded pediftrice, su mayor frecuencia se obnerva en el periodo
neonatal y en los lactantes se ha relscionado con estads de choqua,
septicenis, candidissys sistémics, gastrosnteritis y en sl recién na-
cido ademés con hperbilirrubineais y sindrome de dificultad respira-
toris (2,8,14=19). Wo se ha aclarado si los factoras predisponentes
que participan en su desarrollo son diferentes en las distintas edades
pediftricas y cusies son 1os que se observan en el recién nscido con o

sin hiperbllirrubinemta. Por 1o anterior se decidid realizer una sva-

1uactén retrospactiva de 1os pacientes con tal disgndstico.



FATERIAL Y METODOS
Se revisé el archivo de Anatomis Patoldgica del Hospital de Pediatria
del Centro Médico Nacional del Instituto Mexicamo del Segurc Soclal de

1976 a 1984s En 32 de 3612 estudios postmortem se realizd el diagndsti-
co de PN con el criterio ya sefialado (1)« 5610 se pudieron revisar 20
casos, los cuales fueron divididos en tres grupos de edad: el grupo A
éon nueve recién necidos que padecieron hiperbilirrubinesia, el B for-
mado por seis recién nacidos sin dicho problems y el C constituido por
cinco lsctantes. En ellos se analizaron los siguientes factores: eded,
sexo, presencia de choque, septicemis, insuficiencia rensl, asistencia
[ v.ntihc!.én. alteraciones en los electrdlitos séricos, equilibrio
&cido base, i@on de orines y los hallazgos macro y microscépices per
anatonfa pntolsglcn. El andlisis astedistico de los casos se efectud

con ls prusds exacta de Pisher y t de Student (20,21).

RESULTADOS
La frecuencia de M en Jos 3612 estudios postmortes fué de 0.9%. De

los 20 casos anslizados, el 75% fuercn recién nacidosy los aspectos
clinicos de 108 tres grupos se seflalan en el cusdro 1, pars 10s cuales
o se encontrd diferencis significativa entre los tres grupos, excepto
para el tiempo de evolucién del padecimiento que fué mayor en el grupo
c (p < 0,01)s Se corrobor$ septicemia con hemocultivos positivos en d§s
pacientes de cada grupe; la frecuencie del estado de choque y de ls
insuficiencia renal fué similar, en nueve, cinco y cuatro plcl.entevs
del grupo A, B y C respectivemente. In la mayoria de los pacientes se

utilizb asistencia mecénica a la ventilacibdn.
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El1 cusdro 2 muestra las altersciones de los electrdlitos y del equi~
1ibrio ‘cldo-blsc; on los tres grupos predominsron acidosis metabdlica,
hiperkalemia e hiponstresis sin diferencia significativa.
| 39 oei&n de orins se realizé en pocos paclentas y de las alteracio-
encontradas la dhll.mlcién de la densidad urinaria, la leucocituria,
protol.mdu y cilindruria se observaron con uns frecuencia similar en

los tres grupos (cusdro 3).

k Los hallasgos snatomopatol8gicos se indican en el cuadro 4; la lesibn
renal fub sieapre bilateral y sfect a todas las papilas en mayor o
sener gndo;' on la observacién macroscbpica se encontrd que en el gru-

- po A las papilas rensles mostraron una coloracién amarills intensa y

con ¢l exleen microscdpico solo en un caso se demestrd pigmento bilier

dentro de las papiles; en el resto de los paclentes se observd necrosis
de los tiibules renales y necrosis hemorrbgica. En el grupo B, todas las
papilas mostraron mecrosis hemorrigica muy extensa. En los pacientes
del ﬂ"m C s om'nttmn M jor conservadas las papilas con necrosis

" dal epitelio tubuler.

DISCUSION

De acuerdo con 10s resultsdos sostrados, la M es un dlagndstico ra-
o en los estudios postmortem y su mayor frecuencia se observd en los
recién nacidos. Pare esta etaps, en su fisiopstogenis se han sefialado
neﬁm de stress grave como asfixia neonatal, hemorragia uteropla~
centeris y ecleapsia materna, deshidratacién grave con estado de cho=-
que, septicemis, candidiasis sistémice, trombosis venosa renal e hiper
bilirrubinemie (14-19)5

. 'Nay teoriss pirn explicar la influencia de los padecimientos mencio~
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nados y 1a secuencia de dafio a nivel renal. Se sabe que cuando hay hipo
volenis @ hipoxie por cualquier etiologia, uno de los mecanismos para
tratar de compensar la prefidn arterial y la volesis es la disainucién
del flujo sanguineo en irea esplicnica con descenso del flujo a nivel
renalj sl tales factores persisten o se nénvnn se desencadena una se-
rie de elteraciones & nivel del parénquima renal como la disainucién
del filtrado glomerular y afectacidén del mecanismo de contracorriente,
1os que condicionan ausento de la ossolaridad medular, incremento de
1a viscosidad senguinea y formacidn de microtrombos a nivel de los vt;
308 rectos, ésto fawvorece 1s persistencia de la hipoxis y acidosis lo
cal que 3leven a le necrosis del t(bulo y de la pspila cenal (3=5).

Por otrs parte, aunque es bien conocida la accién tdzica de 1a bilie-
rrubine indirecta sobre el sistema nervioso central, se ignora el meca
nismo exacto por el cusl produce dafio a nivel remal; se piensa que su
impregnacién s nivel de las células renrales ocasions lesién funcional
y estructursl (19). Esta fijacién no se pudo confirmar por el anflisis
uicroscépico del estudio, quish por el procedimiento que se sigue en
ol f1jado de 1os tejidos en 1os estudios postmortem (22). Los datos de
1esién histopatolSgicos fueron mayores en los pacientes con hiperbili-~

- rrubinesie ya que se encontrd necrosis hemorrbgica y tubuler extensa
. cuyo dafio renal fub difuso en comparscién a los otros pacientes. En

lo‘l sdultos el patrén histolégico del daflo rensl es diferente ya que
su distribucién no es difuss y afecta a las pepilas en forsa locali-
seda, afecta al tejido intersticial y puede © no haber células infla-
satorias (1).

Cuando 1a 1saién es difuss & nivel de 1a corteszs y médula rensl, llg

va generslmente a insuficiencia rensl grave con alteraciones del equi-
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1ibrio écido=base y de alectrdlitos. La lesién de los tfibulos renales
explica en gran parte liu diversas alteracicnes idnicas, del equili=
brio icldo-hu y del exinen de orina que se encontraron en los pacien
tes. Estas modificacioney sin /shllaus a las descritas por otros auto
res (8,10,14,15).

o

Es dif{cil saber la incidencia real de P¥ en pacientes vivos, en
ninguro de los casos actuales se sospechd el diagnéstico de la entidad
como tal y ablo se llegd a pensar en insuficiencia renal secundaria a
recrosis tubular. Se han descrito imigenes caracteristicas en las ra-
diogratias y ultrasonido y sobrevide en los pacientes (14,23}, por lo
que asunque no hay tratamiento especifico debe sospechacse la entidad
Y nmjuu con medides generales de insuficiencis renal (14), sobre
todo en recién nacides que tengan los hcforn de riesgo ya seflalados.

Los halleszgos del presente estudio confirman que la M es uns enfer-

‘ meded de sticlogla multifactorial con una evolucién aguda y répida y
que en los pacientes pedifitricos los factores que contribuyen al desa-
rrollo son aquellos que producen hipoxia @ hipovolemis y es muy proba~
ble qm 1a hiperdilicrrubineais juegue un papel importante en sy presen
tecida,



RESUNEN

Se realizd un estudio retrospectivo de 3612 estudios postmortes de
los cusles se encontraron 32 casos de papilitis necrosante (PN). Se
dividieron en tres grupes, uno de reclén nacidos con hiperbilirrubi-
neaia, otro de neonstos sin hiperdilirrudbinemia y el texcero de lac-
tantas. Se eatudié ls frecuencia de 1os signos ¢linicos, de laborato-
rio y snetomopatolégicos. Quince de los pacientes con sl padecimiento
fueron recién nacidos, nueve de ellos con hiperbilirrubinesis. Otros
datos encontrados fueron una frecuencia elevads de estado de choque,
septiceais, acidosis, hiperkelemia, hiponatremia, hipostenuria y una
evolucién aguds del padecimiento. Bl patrén histolégico fub difuso,
bilateral con dafic pnpuu\y tubular sin demostrar deflo e la cortesa.

Se considers que la PN es una entidad rars, sin us factor fisiopate
18gico definitivo y de origen multifactorial.
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CUADRO

ASPECTOS CLINICOS EN TRES GN_J_EOS* DE PACIENTES CON PAPILITIS NECROSANTE

GRUPD A (9 )* GRUPO B (8) GRUPG C ( 8) -

x 0.F % 0.E X D.E

EDAD (dian} 5.3 4.2 7.7 7.0  89.8 4.5

PESO (gramon) 253i 633 3220 770 3360 {149

EVOLUCION DEL '
PADECIMIENTO (Neren) (TR ) 2.0 LT X 1.4 2164 10,4

“E8TADD DE CHOQUE 9 8 4
SEPTICEMIA M3 & 9 . 3

INSUFICIENCIA RENAL 9 8 4

ASISTENCIA A LA 8 5 4
VENTILACION ’ .

# GRUPO A: NEONATOS COM RIPERSILIANUBINEMIA
GRUPO B NEONATOS SIN HIPERBILIRRUBINEMIA
GRUPO C: LAGTANTES

##( ) NUMERO TOTAL DE PAGIENTES
%% & CONPRODADOS POR HEMOCULTIVOS POSITIVOS: GRUPO A {2}, GRUPO B {2), GRUPO C {2)




ALTERACIONES EN LOS ELECTROLITOS Vv L GQUILIBRIO ACIDO BASE &N
TRES GAUPOS™ DX PACIENTES CON PAPILITIS NECROSANTE

ORUPO A (8)*T U0 B (8) Shrg € (3)
L ]

[ % [} % [} %
NIPERNATAZNIA :  ®a ' 20 ° 0
WIPONATREMIA 3 %00 ’ s0 2 s
TP 1sonatagua TN ' 20 ' ».s
HIPERRALEWA ¢ 1000 . 1) :  sse
). wononaLguta - © e 1 0 R
HIPEANATAEMIA
HIPERRALEMIA : nl 0 o 0 0
HIPONATREINA
MPERACENA : %) 0 0 TR
HPTARALENIA
l.mtn.“ 4 3.3 (] ] ] 33.%
ACLDOBIS METABOLICA s 1000 s 100 3 100 ’
* mn A NEANATES CON MPERBNIRAUDIMIEING Rl ) NNES EN L08 OUE R ARALITO EL LXANMEN
SRUPO 0. NEORATOS BIN MPERNILIANUEINGANA

. WS A wd ! o-08

PS¢ LACTARTES
] NFe 8wt o-08
MUFe A nC: -8




CUADRO 3

ALTERACIONES ENCONTRADAS EN EL EXAMEN DE ORINA EN TRES GRUPOS *
OE PACIENTES CON PAPILITIS NECROSANTE

GRUPO A (4)  GRUPO D (1) GRUPO € (2}
" % (] % n %

PROTEINURIA 2 %0 P00 2 100

LEUCOCITURIA 2 90 ' 100 2 100

CILINDRURIA o o I 100 2 100

HEMOGLOBINURIA 128 I 100 0 0
ERITROCITURIA

HEMOGLOBINURIA S t 100 ° 0

DENSIDAD DISMINUIDA 4 100 i 100 | 50

Tui DENSIDAD NORMAL o o o 0 ' %0

% GRUPO A NEONATOS CON HIPERDILIRRUSINENIA
ORUPG §  NEONATOS 81N MIPERBILIRAUSINE A
SRURO ¢ LACTANTES

4% () NINOS A LOS GUE S8 REALIZO KL EXAMIN

CGRUPO A ve B ! p-Ns
SRUPO B vs C p-N§
SRUPO A v C ! p-1d .



CUADRDO

4

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN TRES GRUPOS * DE PACIENTES

CON PAPILITIS NECROSANTE

NECROSIS HEMORRAGICA

GRUPO A (9)*% GRUPO B (6) GRUPO C (9)

n L] 0
NECROSIS HEMORRAG!CA 2 6 2
NECROSIS HWEMORRAGICA 2 0 3
NECROSIS TUBULAN
IMPREGNACION BILIAR P 0 0
NECROSIS TUBULAR
IMPREGNACION BILIAR \ [ 0

# 0AUPO A
GAUPO B

GRUPO " C. LACTANTES

4 ()

NUMERO TOTAL OE PACIENTES.

NEONATOS CON HIPERBILINRUDINEMIA
NEONATOS SIN WIPERBILIRRUBINEMIA
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