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INTRODUCCION

la Pielonefritis Xantogranulomatosa {P.N.X.) fue descrita por primera -
vez como entidad independiente por Schalangenhaufer en 1916 con el nom-
bre de “Estafilomicosis" refiriéndose a 5 casos con granvlomas purulen-
tos que contenfan grupos de estafilococos, células espumesas, leucoci--

tos y fibroblastos, simulando un granuloma actinomicdtice.

La descripcidn histolégica de esta enfermedad se debe a Putschart en --
1934, quien la caracterizé por la presencia de pequefios abscesos rodea-
dos de abundantes células espumosas semejando tejide graso. Ademds la
considerd come tora variante de la pielonefritis. Posteriormente oster

1ind 1a denominé "Pielonefritis Xantogranulomatos™ (1).

Selzer en 1957, puntualiza la similitud con el carcinoma rena), tanto -
desde el punto de vista clfnico como histolbgico, hecho que ha sido en-
fatizade por diversos autores y que constituye en ciertos casos un se--
rio problema de diagndstico diferencial. La asociacidn de P.N.X. y car

cinoma renal es rara y Onicamente se han reportado 5 casos,

Tambi&n se han encentrade trastornos en la funcidn hepdtica secundarios
a ta P.N.X., como lo demuestran los dos casos de Vermillon en 1970 {43},
Las caracteristicas son bisicamente similares a las reportadas en 1965

por Mchamed en el carcinoma venal (32). Anhalt y Col., hacen una impor
tante contribucidn para el mejor conocimiente de esta enfermedad al pu-
blicar 4 casos de su experiencia personal y 90 de la Titeratura {1}, és

to permitié agrupar signos, sintomas, elementos diagndsticos y dar algy



nas pautas en la fisiopatologfa.

Desde el punto de vista experimental, Pavysil y Konickova son capaces -
de reproducir en forma exitosa P.N.X. en ratas sometidas a ligadura de
un uréter e inyeccifn endovenosa de una cepa de E. Coli {33). En ese -
mismo afio, Malek y Col., proponen una clasificacibn para designar la en
tidad en tres estadfos basdndose en la extensién de la lesién renal y -
del tejido adyacente, denominando Estadfo 1 cuando la lesién granuloma-
tosa estd confirnada al parénquima renal, Estadio II si estdn involucra
dos e] parénquima renal y la cdpsula de Gerota (extensidn perinéfrica)

y Estadio IIT si la lesién compromete al parénquima remal, tejidos peri

néfricos y paranéfricos (27).

Malek y Elder en 1978, inician la investigacitn bacterioldgica en el te
Jido renal de los drganos nefrectomizados, identificando a E. Coli como
el agente patfgeno mds comin. Manifiestan ademds su incapacidad para -
diferenciaria angiogrsficamente del hipernefroma en 4 casos que dispu--
sieron de ese estudio (26); sin embargo, Goodman y Coi., reportan los -
hallazgos angiogréficos en 5 pacientes con P,N.X., que fundamentalmente
consisten en adelgazamiento de los vasos intrarenales, rodeando masas -
avasculares y ausencia de cortocircuitos arteriovenoscs, datos que ayu-

dan en el diagndéstico diferencial con el carcinoma repal (15).

Otros métodos de diagndistico se han incorporado como la deteccifn de cé
lulas x#nticas en la orina centrifugada de enfermos con P,N,X., descri-

ta por Ballesteros y Col. {4).
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£1 estudio ultraestructural que ha identificado bacterias en la regifn
central del xantogranuloma y alteraciones en las c&lulas inmunocompeten

: ztes. abren un nuevo horizonte en la fisiopatologfa (21).

:La descripeion dé 17 casos de P.N.X. en nifios por Bulnes y Col., ponen
de manifiesto 1a elevada frecuencia con Ta que se presenta en nuestro -

medio al compararla con estadfsticas europeas y norteamericanas (6).

‘El bajo fndice de diagndstico preoperatorio alcanzado con 10s m&todos -
radiolégicos convencionales (5 al 15%), se ha modificado sustancialmen-
te con el advenimiento de la Tomograffa Axial Computarizada de abdomen

y el Ultrasonido, haciendo posible obtener mayor precisién en el diag--

ndstico diferencial, localizacibn y extensién (3,14,40).

LosAobjetivos que se persiguen en este trabajo son el andlisis de 32 ca
sos de P.N.X., desde el punto de vista clfnico, diagndstico y terapéuti

co.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos quirlrgicos y de patologfa en el Instituto Na
cional de la Nutricién "Salvador Zubirdn" de tedos los pacientes someti
dos a nefrectomfa parcial o total en el lapso comprendido entre Diciem-
bre de 1974 a Enero de 1984. En este perfodo se efectuaron 32 nefrecto
mfas que correspondieron histolégicamente a Pielonefritis Xantogranulo-

matosa,

De los expedientes clfnicos se extrajo 1nformac1t_5n sobre Tos siguientes
datos: historta clinica y examen ffsico, que incluyen tiempo de evolu-
cibn, sfntomas y signos; exdmenes de laboratorio principalmente citolo-
gfa hemitica, sedimentacifn globular, pruebas de funcionamiento hepéti-
co, renal y electroforesis de protefnas; en orina, estudio del sedimen-

to, BAAR y cultivos.

Los estudios radiolégicos angiograficos, ultrasonido y TAC fueron amali
zados en forma conjunta con dos médico titulares del Departamento de Ra
diologfa y cada uno emitié por separado un informe de los hallazgos mds

importantes.

Se revisaron las urograffas excretoras y gammagraffas renales y Tlos da
tos registrados se confrontaron en cada caso con los informes emitidos
por el Departamento de RadioJogfa y Medicina Nuclear al tiempo del diag

antico.

La informacidn concerniente a la extensidn néfrica y/o perinéfrica del
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proceso fue obtenida de los protocolos operativos y del reporte histopa
‘tol6gico de los Grganos, agrupdndolos de acuerdo a la clasificaci6n de

Malek.

Los criterios higtopatoldgiCOS macroscopicos fueron: peso, tamaiio del
drgano, caracterfsticas de la superficie externa. Al corte sagital: -
hidronefrosts, pionefrosis, nefrolitiasis y atrofia cortical. E exa--
men con microscopfa de luz se basé en cortes de hématox111na—eosina --
(100%) y tinciones de Masson, P.A.S. Gram, Ziehl-Nielsen y Auramina-ro
damina (30%), determindndose la presencia de histiocitos espumoses o va
cuolados con Tocalizacién pielocaliceal, su extensidn cértico medular y
capsular, células multinucleadas, granulomas, esclerosis renal, hemorra
gias, daflo vascular, nefritis tabulo intersticial. Se recabl ademds --

otros hallazgos asociados a la enfermedad de base,

La informacién obtenida en los 32 casos, concerniente a los pardmetros

anotados fue sometida a andlisis estadfstico.



RESULTADOS

De Tos 32 casos, 26 (B1.2%) fueron del sexo femenino y 6 (18.7%) del --
sexo masculino. La mayor frecuencia por edad fue entre la quinta y sex

ta década de la vida (Tabla I).

Los antecedentes patoidgicos mds importantes fueron: 1infecciones de --
vias urinarias (62.5%), litiasis urinaria (15.6%) y drenaje de absceso

renal (15.6%) {Tabla II).

El1 proceso inflamatorio granulomatoso estuvo asociado a urolitiasis en
24 casos, de los cuales en 22 ocurrif sobre el lado afectado y en 2 pa-
cientes en el rifbn contralateral {Tabla %}. Diabetes Mellitus en 12 =~
(37.5%), siendo del Tipo {I y con un tiempo de evolucifn promedic de --
8.6 afios. Hipertensifin Arterial ep el 21.8% y Tuberculosis Urinaria en
el 9.3% (Tabla I11).

En cuanto a las manifestaciones clfnicas y exp!oraciﬁn fisica, e} dolor
Tumbar estuvo presente en el 75%, fiebre en el 65%, sin un patrén defi-
nido. Pérdida de peso significativa en el 59% (superior a 10 Kg. en un
afio en 7 casos y por arriba de 3 Kg. en 12, en el mismo Japso). Ataque
al estado general en e) 46%, masa abdominal palpable en el 46%, En 5 -
pacientes existfa fistula cutdnea con salida de material purulento u --
orina, secundaria a drenaje quirfrgico de absceso repal, Sfntomas uri-
narios bajos y hematuria fueron observados en el 40 y 34% respectivamen

te (Tabla 1V).

Las alteraciones hematoldgicas fueron: incremento en la velocidad de -



sedimentacifn globular en los § pacientes que disponfan de este regis--
‘tra. Anemia en diferentes grados en el 623, Teucocitosis en el 40% y -

trombocitesis en el 21%, elevacifn persistente en 1a creatinina en el -

9% {Tabla V). °

E1 hallazgo mds frecuente al examen microscGpico de orina fue piuria -~
(mds’ de 10 leucocitos x h.p.f.) 90%, pH 4cido en el 86%, hematuria en -
el 58% y presencia de albimina en el 50% (Tabla VI).

En Jos 30 pacientes con cultivo de orina, fue positivo en 17 (56.6%) y
negativo en 13 (43.3%). E, Coli y Klebsiella-enterobacter fueron 1os -
mis frecuentes.

En 12 enfermos se cultivd el material purulento del riﬁQn al momento de
1a nefrectomfa y &ste fue positivo en 11 {91.6%). Los gérmenes mis fre

cuentes fuerap Proteus mirdbilis y E, Coli (Tabla ¥II).

Tratando de establecer corretacién entre los gérmenes identificados en
rifibn y en orina, encontramos que 11 pacientes disponfan de ambos estu-
dios. Los resultados fueron los sigufentes: 6 com cultivo renal posi-
tivo tuvieron urocultive negative. En 3 casos el germen identificado -
fue similar, en 1 el germen fue distinte y en 1, el cultive renal fue -
negativo y el de orina positivo. Cabe anotar que no hay registros sufj
clentes sabre cultivos especiales para 1a investigacidn de anaerobios.
En suma, e] proceso infeccioso estuve asociado {cultivo + en orine y/o
rifién) en el 71.8% {Tabla VIII).

Investigacitn de BAAR en orina se hizo en les 32 casos, sin embargo, el

nomero de bacfloscopfas y cultivos varié considerablemente. En 3 pa- -



cientes las baciloscopfas fueron positivas, corrobordndose con cultivo.

Las pruebas de funcionamiento hepdtico en 28 enfermos revelaron las si-
guientes alteraciones: inversién en la relacibn Albdmina-Globulina en
el 75% e Hiperglobulinemia en el 71.4%, hipoalbuminemia en e} 53.5% y -
elevacidn de fosfatasa alcalina en el 28.5%. La mayor parte de los pa-
cientes no presentaron alteraciones en las transaminasas, bilirpubinas,
colesterol y pruebas de coagulacién.

Proteinograma electroforético se rea1i26 (infcamente en 5 pacientes., La
fracci6n Gamma de las globulinas estuvo elevada en todos Tos casos - -
{100%) y las fracciones Alfa 2 y Beta de las globulinas, estuvieron ele
vadas en 3 de Tos 5 casos (60%)} (Tabla IX).

Pruebas de funcidn hepdtica postnefrectomfa se efectuaron en 8 casos, -
En 7, las protefnas séricas retornaron a ia normalidad a partir del -
tercer mes del postoperatorio y en 1 se observq tendencia a 1a normali-
zacibn al mes y medio de la nefrectomfa.

Valoracidn postquirdrgica de la fosfatasa alcalina ée cuantificé a tiem
pos variables en 5 de los 8 pacientes que habfan presentado elevacién -
en e} preoperatofio, en 3 de ellos hubo retorno a la normalidad, en 1 -
disminucifn de los niveles al segundo mes y en 1_permanec1§ francamente
elevada hasta & afios después,

E1 dnjco caso con alteracién preoperatoria de las transaminasas, retor-

nd a 1imites normajes.

De Tos 30 casos en que se practict Urografia Excretora, 27 (90%) tenfan

exclusidn funcional en el Tado afectado, 2 (6.6%) mostraron fase nefro-
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‘gréfica tardfa y en 1 (3.3%) hubo hipofuncién segmentaria del polo infe
rior (Tabla XI). Urolitiasis ipsilateral en 22 pacientes, con localiza
cién a distinto nivel en el tracto urinario superior (Tabla X).
Gammagrafia renal en 16 pacientes; en 13 con Tc99 DTPA y en los restan
.tes 1131 Hipurdn, mostraron ausencia de perfusién en 11 (68.7%), hipo--
perfusién en 4 (25%) e hipoperfusidn segmentaria en 1 caso (6.2%).

Las caracterfisticas arteriogrédficas en 5 casos fueron las siguientes: -
todos presentaban adelgazamiento de las ramas arteriales, de5p1ézadas -
por &reas hipo ¢ avasculares (100%), adelgazamiento cortical en 5 - -
(100%), prominencia de vasos capsulares en 3 (60%), hipervascularidad -
de tipo inflamatoric hacia la pelvis renal en 2 {40%) y trombosis veno-
sa en 1 {20%) (el estudio comparativo entre la urograffa excretora y an
giograffa en estos 5 casos se anota en la Tabla XIIL).

En 2 de los 5 casos el compromiso xantogranulomatoso fue de tipo focal
y las alteraciones vasculares descritas como propias de este proceso in
flamatorio involucraban al polo superior del rififn; sin embargo, uno de
ellos presentaba ademds alteraciones vasculares en el polo inferior - -
compatible con carcinoma y trombosis venosa. Este caso correspondid a

P.N.X. ¥ Ca. renal asociados,

E1 Ultrasonido Renal se efectu§ en 13 pacientes y la informacién obteni
da es 1a siguiente: )

Tamafio: aumento del tamafio renal en el 69.2% y normal en el 30.7%.
Ecogenicidad: presencia de miltiples &reas anecoicas separadas por del

gadas tabicaciones en el 84.6%. Un caso adicional se manifest6 como -
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una formaci6n hidronefr6tica sin tabicacion y otro como tumoracién s611
da del polo inferior (caso de Ca. + P.N.X.).

E1 50% de los cascs tuvieron calcificaciones de tipo coraliforme o cali
ceal, con ecos densos y sombra acdstica posterior.

Estado del parénquima renal: atrofia generaiizada en el 61%, asociada
con sacos hidronefréticos. EY resto, adn con las dilataciones antes --
descritas tenfan preservacifn del parénguima, evidencidndose solamente

atrofia focal {Tabla XIII}

Tomografia Axial Computarizada Renal, en 5 pacientes.

Forma: reniforme en 4 y de masa irregular en 1,

Densidad: mG1tiples &reas hipodensas sugestivas de hidro o pionefrosis
en 3 casos. Presencia de dos masas hipodensas en 2 casos {de aspecto -
pseudotumoral en uno y el otro como una masa pararenal derecha), El va
lor de atenuacién en las dreas hipodensas se determing en 4 casos y - -
fluctub en un rango entre 20.8 y 33 Unidades Hounsfield.

Estado del parénquima renal: atrofia difusa severa en 3 casos, modera-
daenlynomal enl,

Fascia perirenal: engrosamiento en 3 casos,

Extensién del proceso del &rea perirenal: d&rea pararena) posterior en
2, pararenal anterior y posterior en 1 y sin evidencia de extensidn ex-
trarenal en 2.

Diagn6stico por TAC: P.N.X. en 2 casos, hidronefrosis en 1, absceso'ng

nal en 1y pseudotumor en 1 (Tabla XIV).

En conjunto, los estudios radiogrdficos mostraron datos de uropatfa --
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‘obstructiva de grado variable, en e) lado afectado en 28 casos (87.5%),
icundicionada por litiasis coraliforme en 12 casos, litfasis piélica en
5, estenosis a nivel de la uni6n uretero-piélica en 3, estenosis del --
‘uréter {psilateral en 3 y la presencia de quiste parapiélico en 1.

No fue posible comprobar datos de obstruccifn en 4 casos {3 tenfan ante

cedentes de cirugfa previa por absceso perirenal) (Tabla X).

Cirugfa. De los 32 pacientes, 5 fueron sometidos inic{almente a drena-
je quirdrgico bajo el diagnbstico de absceso renal. Dicho procedimien-
to se realizé en este Instituto en 3 casos y en otros centros hospitala
rios en 2. Todos ellos desarrollaron ffstulas cutdneas con salida de -
material urinosc o purulents y permanecieron abiertas por lapsos varia-
bles (1 a 12 meses), hasta el momento de su correcci6n con la nefrecto-
mfa,
Se efectuaron 32 nefrectomfas: MNefrectomfa Simp]e &n 26 pacientes [se
incluye un caso en que la biopsia por congelacién fue un falso pesitivo
para. carcinoma y fue considerada como tumor irresecable). HNefrectomfa
Parcial, con remocidn del segmento afectado en 1. HNefrectomia Subcapsu
lar en 4 (12 excéresis del Srgano se 1lev§ a cabo por debajo de Ya cdp-
sula y grasa perirenal} y en 1 enfermo con diagndstico preoperatorio de
carcinoma renal, Nefrectomia Radical (Tabla XV).
De acuerdo a 1a nota operatoria y al reporte histopatolégico se agrupd
dentro/de 1a Clasificacidn de Malek como sigue:

Estadio I: 1 caso ( 3,1%)

Estadic II: 11 casos (34,3%)

Estadio II1: 20 casos (62.5%)
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En el transoperatorio se sospech§ carcinoma renal en 3 casos de los cua
Tes en 1 fue real la asociacitn de ambas entidades.

Complicaciones Quirlirgicas.

Ffstula colbnica que amerité colostomfa, 1 caso.

F{stula cuténea en flanco, 1 caso, con comunicaci6én al espacio retrope-
ritoneal y salida de material necr6t1co—purq1ento por mis de un mes, re

quiriendo lavado mecdnico frecuente a través de un tubo rigido.

Evolucidn.

E1 postoperatorio inmediato y mediato fue adecuado en 30 casos e inade-
cuado en los 2 casos mencionados como complicaciones de nefrectomfa, --
que requirieran manejo especial.

La mortalidad quirurgica fue 0%,

Sequimiento en la Consulta Externa.

De acverdo a 1a fecha de ta G1tima consulta registrada en Tos expedien-
tes, se pudo establecer que 28 pacientes asistieron a controles postne-
frectomia durante lapsos variables, tres meses para el seguimientc mis
corto y 102 meses para el mds largo. Tiempo de seguimiento promedio --
30.9 meses. Durante este perfodo se constatﬁ estado general satisfacto
rio en 23 casos (82.1%), mal estado general en 3 (10.7%), relacionado -
con estatus de Ca. C.U, en uno, di&lisis peritoneal en otro y un Gltimo
con insuficiencia cardfaca, renal y Tb, urinaria, En 10s 2 restantes -

hubo 1itiasis recurrente (7.1%).

Dispenen de al menos un urocultivo 23 pacientes, en 1B es negativo - -

(78.2%), mientras que 5 de ellos han presentado infeccién persistente -
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(21.7%) pese al tratamiento antimicrobiano.

;Conocemos de 3 fallecimientos por causas ajenas a 1a cirugfa y uno por
‘I.R.C.T.

Diagnéstico presuntive de P.N.X, como primera posibilidad se estableci6
ien 12 de los 32 casos (37.5%) y en 5 mis fue mencionado en el diagnésti
€0 diferencial. En todo caso, fue resultado de la valoracién integral

c¢1fnica, de laboratorio y gabinete.

Estudio HistopatolSgico,

Aspectos macroscépicos:

Pe los 32 casos de estudio, 31 correspondieron a espec fmenes de nefrec-
tomfa total y 1 a nefrectomfa segmentaria; excluyendo el dltimo, el pe-
so de los 31 6rganos varié entre 55 g. a 2950 g, (media 431.6 g.). El
eje longitudinal fue de 5 cm. para el menor y 25 cm. para el mayor (me-
dia 12,5 ¢m.). En 6 casos (18,7%) fue posible identificar Ta superfi--
cie capsular y las alteraciones anatdmicas consistieron en acentuacidn

de Ta lobulacién, presencia de cicatrices, colbracidn amarillo-café y

sreas de hemorragia. En los 26 restantes (81.2%) no fue posible debi-

do a la severidad de la afectacién capsular.

La seccidn del Grgano permitié establecer pionefrosis o abscesos paren

quimatosos de magnitud variable en el 75%, desde 1100 m1, de pus hasta

residuos del misme material (por dremaje parcial en el acto quirdrgico

o reTacionado con absceso drenade previamente). Esta informacién se -

recavé conjuntamente con la ‘que consta en Tos protocolos operatorios.

En 26 casos (B1.2%) hubo hidronefrosis de severidad variable, 1legando

a ser extrema en 14,
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Se identificaron nédulos amarillentos en 24 casos y cdlculos intrarena-

Tes en 13 casos.

Aspectos microschpicos:

En el 100% €1 proceso inflamatorio crénico afect6 al urotelio del siste
ma plelacaliceal (substitucién del epitelio por histiocitos espumesos -
y/a células muttinucleadas, linfocitos, células plasmiticas), con exten
sifn hacia 1a médula y corteza, en forma nodular-focal o difusa.

E1 epitelio tenfa cambios hiperpldsices, metaplasia escamosa (2 casos),
hemorragia y necrosis focal o extensa. No se identificaron cambios dig
plisicos ¢ de carcinoma in situ.

E1 infiltrade por histiocitos espumosos o vacuolades (xantocitos) esta-
ba mezclado con células multinucleadas en el 87.5%, éstos con tamafio y
nimerc de ndcleos variable., Ademds habia abundantes células plasmdti--
cas que en algunas porciones rodeaban a los focos de histiocitos o se -
mezclaban profusamente con dichas células, mestraban variacifn en el ta
mafio y formaban cuerpos de Russell.

En 23 casos (71.8%) se detectaron granulomas que se caracterizaron por
tener células epiteloides, multinucleadas, con o sin necrosis,

Necrosis no caseosa en 1a zona central del granuloma, en 4 casos; carag
terfsticamente en &stos, el ndmero de cé1u1as multinucieadas era promi-
fent e con disposicién en empalizada: En 2 casos, los granulomas fue--
ron secundarios a 1a presencia de cristales de colesterol y en 2 mis a
cristales del calcio,

E1 dafie tiibulo intersticial estuvo presente en todes Tos casos; 9 en -~

forma nodular con folfculos Vinfoides, difusa et 11 y mezcladas en 12 -
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'€asos.

La atrofia cortical por esclerosis total o parcial, comﬁrendieron tan-
:to glomérulos como tibulos fue evidente en 17 casos (53.1%).

las lesiones vaseulares, tanto venosas como arteriales se caracteriza-
‘ron por pérdida de la distribucién anatémica normal formando plexos --
irregulares. Llas paredes tenfan hialinizaci6n con hiperplasia fibrosa
de Ta fntima (53.1%), mientras que trombosis venosa antigua predominan
vte. en el 46.8%. Combinando estas dos formas de lesidn, el porcentaje
de dafio vascular alcanzé la cifra de 90.6%. .
Sotamente en 1 caso se identificaron bacterias en las freas necrdti- -
cas de la pe1vec111a? correspondiendo a cocos Gram +, cabe mencionar -
que no se practicé dicha tinci6n en 1a mayorfa de los casas.

En el caso donde el proceso xantogranulomatoso se acompafiaba de carci-
noma de células claras, ambas entidades estaban separadas por bandas -
de tejido conectivo. E1 6rganc pes6 120 g. y midi6 13.5 X 7.3 cm. E1
polo superior presentaba les cambios xantogranulomatosos descritos y -

el polo inferior los neopldsicos (Tabla XVI).
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DISCUSION

Hasta 1981 han sido reportados en la literatura aproximadamente 400 ca-
sos de P.N.X, (42).

Comparada con la elevada ocurrencia de pielonefritis crénica, P.N.X. es
una entidad poco frecuente, existiendo una relacién de 6'por 1000 casos
quirdrgicamente comprobados de pielonefritis crénica {(27); esta discre-
pancia favorece Ta consideracifn de que P.N.X. es una entidad distinta

y su diferencia histolégica ha sido establecida entre pat6logos sobre -
bases de grupos control (21.28)., No obstante el nimero de casos publi-
cados, hay datos suficientes para creer que no es tan rara como parece

y en los G1timos afios se ha notado un incremento importante en el nlme-
ro de casos reportados. Indudablemente, el mejor conocimiento de esta

entidad y el avance tecnoTdgico en el campo de la imagenologfa han sido
factores decisivos en el diagnGstico preoperatorio y la dificultad para

alcanzarlo ha sido primariamente la falta de sospecha de su presencia.

Etiologfia.

Muchas teorfas se han postulado sobre el origen de la epfermedad sin --
que hasta el momento se haya logrado su cab&] esclarecimiento; sin em--
bargo, estudfos recientes inducen a creer que en estos enfermos tiene -
lugar una compleja interaccidn entre Bacteria + Obstruccidn + Altera- -

cifn inmunitaria del huésped.

En apoyo al papel que juega la infeccidn crdnica, se han publicado he--

chos altamente significativos como 1a induccién experimental de la en--
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fermedad en ratas sometidas a l1igadura permanente de un uréter e inyec-
ci6n endovenosa de una suspensién conteniendo E. Coli 0.4:H5 (33). EI
hallazgo de anaerobios en el pus de rifiones obstrufdos, alin en presen--
cia de urocuTtivo negativo (45) y la identificacidn bacteriana intra y
extracelular en los granulomas con microscopfa electrfnica (21). Por -
otra parte y a pesar de que la piuria no es sinfnimo de infecci6n acti-
va, ha sido reportada en un rango entre el 91 al 100% (1,15,26) y en es
te estudio fue del 90.6%.

Parece no ser primordialmente importante el tipo de germen per se, cuan
to quizd su grado de virulencia, ya que los identificados en 1a orina -
de enfermos con P.N.X., generalmente guardan relacién con la frecuencia
comunmente observada en la infecci6n urinaria como entidad independien-
te, es decir, predominancia de los bacilos coliformes y aparicifn even-

tual de enterocosos y cocos Gram +.

Obstruccidn del tracto urinario ha sido asimismo reconocida en estrecha
asociacidn y es considerada factor importante en la génesis de la P.N.X.
aunque no ha sido hallazgo universal (42). En nuestros enfermos estuvo
localizada en el tracto urinario superior del lado afectado en el 87.5%
(Tabla X). No fue posible identificar factor obstructivo en el 12,5% -
de los casos, por tratarse de rifiones semidestrufdos al tiempo de la ng
frectomfa, previamente sometidos a drenaje quiriirgico de absceso renal.
Es sabido, sin embargo, que el absceso renal tiene como causa subyacen-

te mis comin la obstruccidn asociada a infeccién.

La alteracidn del sistema inmunitario del huésped encuentra soporte en
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Tos siguientes hechos: Kiugo y Col., en su estudio de un nifio con - -
P.N.X., encontrd energfa y alteracién de la fagocitosis, con persisten-
cia en el retardo en la migracién de los leucocitos polimorfonucleares

después de la nefrectomfa, e indicios de recuperacién 12 meses después

(22). |

E1 cuadro histol6gico de 1a P.N.X., han permitido especular que es un -
proceso infeccioso sobre la base de una degradacidn bacteriana incomple
ta y respuesta inmunitaria alterada, caracterizada por deficiencia en -
‘Ia quimiotaxia Teucocitaria y fagocitosis (21). En nuestro gruﬁo de pa
cientes no se realizaron estudios inmunelégicos, pero si resulta intere
sante que el 37.5% de éstos, padecfan de Diabetes Mellitus, entidad en

la que sf se ha demostrado alteracidn inmunitaria.

Una nueva conjetura surge de Ta base de la reacciQn inflamatoria histio
cftica presente en Malacoplakia, Nefritis Intersticial Megalocftica y -
P.N.X., entidades que comparten algunas caracteristicas clfnicas, histo
16gicas, bacteriolSgicas y probabiemente inmunitarias (23,41).

P.N.X. ¥y malacoplakia difieren bisicamente por la ausencia de los Cuer-
pos de Michaelis-Gutmann en la primera,

Estudios ultraestructurales han puesto en eyidencia que estos represen-
tan bécterias incompletamente destrufdas, rodeadas de membranas concén-
tricas de lipoprotefna (18,23). Se ha postulado que la maiacoplakia --
puede representar solamente un &rea de inflamacién xantogranulomatosa,
dependiente de una degradacidn bacteriana mis rdpida, por influencias ne
identificadas.

Estos dos tipos de Jesitn podrian representar por consiguiente, expre--
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siones de un proceso patoldgico esencialmente idéntico o estrechamente
relacionado (23).

La patogénesis de 1a acumulacién de 1fpidos en la P.N.X. es desconocida.
No hay evidencia de alteracidn sistémica en el metabolismo de los 1ipi-
dos en estos pacientes (28). La razén para la acumulacién abundante de
19pidos ha sido relacionada con el bloqueo del drenaje Tinfitico (B) ¥
con alteraciones secundarias a oclusi6n venosa y hemorragia (28).

Otras consideraciones sobre 1a etiologfa de esta lesidn carecen de bases
s61idas. Se mencionan algunas: alteraciones en el Ca. y P., hipoosmo]g

ridad de Ta orina, inadecuada terapia con antibiticos, etc,

Aspectos Clfnicos.

La edad de presentaci6n de 1a P.N.X. es variable y no constituye factor
de exclusi6n. Se pan reportado casos aislados en infantes menores de -~
1 afio {46) y en mayor nqmero, en ancianos; sin embargo, la frecuencia -
mis alta estd entre la quinta y sexta décadas de la vida, En la pobla--
cibn aduita, existe predominancia del sexo femenino sobre el masculino -
en una relacidn de 4:1, mientras que en la infanti] es variable y aparen
temente estd relacionada a factores geogrificos y étnicos, comp ha sido
sefialado en estudios efectuados en Mé&xico y Jap6n, con franco predeminio
del sexo masculino, mientras que en la literatura inglesa se describe To

opuesto (2,6,46).

La P.N.X. en el aduito se manifiesta con sfntomas inespecificos que evo-
can otras enfermedades neopidsicas o inflamatorias def parénquima renal

u otros Srganos. No es extrafio que estos enfermos hayan consultado ini-
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cialmente al clfnico o al gastroenterSlogo quejindose de sintomas diges
tivos, orientando 1a investigaci6n inicial hacia la bdsqueda de patolo-
gfa en el tracto digestivo o que el deterioro del estado general y fie-
bré, hayan conducido a la {nvestigaci6n de entidades necplésicas o in--
fecciosas como tuberculosis o absceso remal,

En los 32 pacientes de este grupo, P.N.X. se manifestd primordialmente
por fiebre, sin un patrfn definido. Dolor lumbar ipsilateral de tipo -
sordo, largo tiempo de evolucién, perfodos de exacerbacifn y remisién,
frecuente irradiacitn abdominal y en ocasiones adoptando las caracterfs
ticas de c§lico renmal. Pérdida notoria de peso, deterioro del estado -
general, presencia de tumoracién s6lida o fluctuante y sintomas urina-~
rios bajos como los de la cistitis crépica. Con menor frecuencia hubo
hematuria macroscépica.

La asociacidn de dos o mds de estas condiciones fue la regla, pero la -
predominancia de uno u otro fue variable,

Estos datos clfnicos concuerdan en esencia con los de otras series (11,

15,26).

Las alteraciones hemfticas mis relevantes reconocidas en esta serie, es
tuvieron expresadas por incremento en la velocidad de sedimentacién glo
bular y anemia normocftica hipocrénica en diferentes grados. Menos co-
munmente leucocitosis, 40.6% y trombocitosis, 21.4%, kLa deteccifn de -
trombocitosis en asociacifn con altos o bajos niveles de Fe3 sérico y -
detrimento en 1a utilizacién han sido reportados tanto en el h1pernefr§
ma como-en Ta P.N.X. (15,32),

La elevacion de 1a creatinina sérica es poco usual debido al carécter -
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unilateral de la lesifn.

[
E1 43% de nuestros enfermos tuvieron urocultivo negativo; no obstante, -

‘esta cifra no implica un tracto superior estéril. En los casos en que -
;se practich cu1t%v0 de la secrecién renal, esta fue positivo en el 90.9%,
mientras que los urocultives de los mismos pacientes, fueron positivoes -
inicamente en el 54.5%. Estos datos ponen de manifiesto que los cultivos
del parénguima renal o de la secrecidn puru]énta de 1as cavidades son ¢a
'si siempre positivos (26) y de no ser asi, queda abjerta la posibilidad
al crecimiento de anaercbios en las cavidades renales purulentas (45}, -
cuya identificacién implica técnicas especiales de cultivo o tratamiento
previo con antibifticos.

La obstrucci6n urinaria alta darfa lugar a un rifibn convertido en un --
compartimiento aislado, 1o que sumado a las alteraciones vasculares arte
riales y venosas comprobadas al examen histopatolégico, ciertamente lo -
convertirfan en un Tugar de dificil acceso y accidn de los antibidticos.
E. Coli fue el mds frecuente en los cultivos de orina (52.9%), mientras
que Proteus mirdbilis To fue en Tos cultivos del pus intrarenal (33%). -
En la mayorfa de las series, Proteus miribilis y E, Coli han sido 1los -
mis frecuentes en la orina de enfermos con P.N.X. (1,15,26,42). El es--
pectro de los gérmenes aislados del rifin y la orina en un mismo pacien-
te, no siempre fue el mismo, hecho que ha sido sefialado (26).

En nuestra serie, la frecuente asociacidn con litiasis coraliforme - -
(37.5%) y con gérmenes desdobladores de 1a urea (Proteus, Klebsiella, -
Pseudomona y Estafilococo) (34), los que sumados ocupar#an el primer lu-

gar, permite especular una participaci6n mds efectiva de este tipo de -
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gérmenes en la génesis de 1a P.N.X., quizéd por su virulencia incremen-
tada por la liberacifn de ureasa, que conduce al incremento en la con-
centracién de amonio dentro del riﬁQn. De cualquier manera, la parti-
cipaci6n de otro tipo de gérmenes ha sido plenamente demostrada y adn

no explicada. Serfa interesante determinar la presencia o no de "pili"
en el £, Coli aislado de estos enfermos, como un indicador del grado -

de virulencia.

Disfuncién hepitica de origen nefrogénico, inicialmente descrita en --
asociacidn a carcinoma renal (32) y posteriormente en enfermos con - -
P.N.X. (43) fue también reconocida en nuestros pacientes y se hizo evi
dente frecuentemente por inversin en la relacién Albdmina-Globulina,
hiperglobulinemia e hipoalbuminemia, Aungue electroforesis de protein
nas séricas se 1lev6 a cabo en un menor ndmero de casos, resulta inte-
resante la elevacién de Ta fraccién Ganma de Tas globulinas en todos -
los casos, seguida en frecuencia por elevacién de Tas fracciopes Alfa
2 y Beta.

Alteracifn menos comin fue la elevacidn de 1a fosfatasa alcalina,

La mayor parte de nuestros enfermos no presentaron incremento en las -
transaminasas, bilirrubinas y pruebas de coagulacidn, hallazges que --
son parcialmente similares a los referidos en otras series {11,26), -~
con discrepancia en 10 que respecta a ta hipoprotrombinemia, traducida
por alargamiento del T.P., indicada en otras series (26) y que fue nor
mal en la nuestra, -

La eticlogfa de 1a disfunci6n hepdtica de origen nefrogénico no es co-
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nocida. Evidencia acumulativa sugiere que no es especifica del carcing
ma renal y que puede tener un origen humoral, posiblemente por secre- -
cién de sustancias t6xicas desde el tejido tumoral, hecho que no ha si-
do probado (32).‘ Cualesquiera que sea el factor o factores responsa- -
bles de este fenfmeno, su aparicidén estd estrechamente vinculada a ne--
crosis renal, por inflamacién o infeccidn acompaitando al tumor (43).
Elevacifn de 1a Alfa 2 Glebulina, ha sido notada en numerosas condicio-
nes, particularmente en el carcinoma e infeccidn y se la ha correlacie-
nado con necrosis del parénquima renal.

Las caracterfsticas de reversibilidad temprana de este proceso después
de la nefrectomfa han sido puntualizadas (9,11,43,44) y fueron confirma
das en este grupo de estudio, en algunos casos ep controles realizados
a los 4 meses del postoperatorio, al igual que Tos cambios hematoldgi--

cos.

Aspectos Rad101§gico§,

La Urograffa Excretora permiti6 identificar en esta serie, litiasis ip-
silateral en ¢l 73.3%. En otras, se ha documentado en el orden del 38
al 78% (26,15},

Urograffa excretora, pielografia ascendente y ultrasonido, mostraron da
tos de uropatfa obstructiva en el 87.5%, condicionada principalmente --
por litiasis urinaria., En los casos restantes, si bien no se pudo de--
terminar factor obstructivo, ¢l antecedente de drenaje quirdrgico de --
absceso renal hace sospechar su presencia,

Algunos autores consideran que Ta estasis urinaria resultante de obs- -
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truccién baja de vias urinarias ha sido el factor subyacente en algunos
de sus casos de P.N.X., hecho que no fue observado en este estudio.

El deterioro global de 1a unidad renal afectada constituyé la regla, ex
presada en la urograffa excretora como exclusidn funcional en el 90%, -
presencia de fase nefkogrﬁfica tardfa sin e1im1nac1§n en el 6,6% y riﬁQn
funcional en forma segmentaria en el 3.3%.

‘Exclusi6n funcional o hipofuncién en el rifi6n afectado por P.N.X, ha -~
sido reportada en el 80% (1}, 87% (15), 77% (11), 58.6% {42), ¥ 27 % -
(26). La discrepancia porcentual entre rifiones funcionales y no funcio
nales en las distintas series puede ser explicada por el mayor o menor
nfmero de casos "focales" y por el grado de dafio del parénquimé renal -
al momento del diagndstico.

Estd establecido que si bien el rifi6n afuncional es Ta tendencia en 1a
P.N.X., pueden visualizarse Qrganos funcionales en mayor o menor grado
ain en la forma difusa de 1a enfermedad, La Gammagraffa renal es mds -
sensible que la urograffa en este punto y en nuestros pacientes confir-
m§ el dafo funcienal renal ohservado en la urograffa.

Evidentemente, P.N.X, no tiené un cuadro caracterfstico a los Rayos X y
sus manifestaciones son mdltiples. Lla confusicn es el resultado de va-
rias combinaciones de P.N.X,, focal o difusa, presencia de litiasis, -~

obstruccién, anormalidades congénitas, etc. (26).

Arteriograffa renal es utilizada cada vez con menor frecuencia por la -
disponibilidad de métodos radiolégicos menos invasivos, aunque por lo -
demds su utilidad es incontrovertible principalmente en el diagndstico

diferencial con las necplasias malignas.
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En Jos § casos de esta serie el estudio retrospectivo permitid estable-
ter patrones comunes en la forma difusa y el segmento invalucrado en la
?orma segmentaria, como adelgazamiente de las ramas arteriales desplaza
das por dreas hipo o avasculares, 100%, y adelgazamiento cortical, 100%,
Menos comunmente calcificaciones parenquimatosas, 80%, nefromegalia de
contornos policfclicos 60%, e hipervascularidad de tipe inflamatorie ha
Eia 1a pelvis renal, 40%.

Estrechamiento de las arterias en la P.N.X. ha s{do descrito por varios
‘autores. Ko se ha identificado neovascularidad de tipo ma]igno.o fistu
la arterfovengsa y la vena renal no ha side visualizada (15,36},

si bien es verdad que en la mayor parte de nuestros casos al igual que
en otras series, la angiografia no permiti6 precisar el diagnfstico de
P.N.X., ciertamente hay datos altamente sugestivos y el patrSn angiogrd
fico es menos variado que el de la urograffa excretora,

Se enfatiza sy utilidad en el diagndstico diferenctial con el carcinoma
renal, entidad con patrén angiogrifico generalmente bien definido. Es
posible que en ocasiones este sea el Gnico media de diagndstico capaz -
de descartar carcinoma {38) o como en uno de nuestros casos, fdentifi-~
carlo comp parte de un proceso asociado,

En la d&cada del 70, e} diagnSstico correcto en el preoperatoric ha si-
do alcanzado entre el 3.8 (26) al 17.3% (15) en base a pardmetros clini
cos y radiol8gicos convencionales, Posterijormente, con el empleg del -
ultrasonido ¥ la T.A.C. renal, se ha 1legado al 44% {14}, Asimismo, ~--
las series mds recientes traen mayor niumere de cases. Esto puede signi

ficar dos hechos: mayor difusién de la enfermedad per se y/o uso de mg
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todos imagenol6gicos mis sensibles, sumado a un mejor conocimiento de -

la entidad en cuestién.

Los datos uTtrasoriogrdficos en los 13 pacientes con P.N.X. ‘que dispo- -

nen de este estudfo, proporcionaron valiosa informacisn complementaria,

especialmente en la delimitacién de las cavidades hidro o pionefréticas,
las cuales fueron tabicadas en el 84.6% y no tabicadas en el 7.6% de --

Tos casos, To que pone de manifiesto que el patrdn hidro o plenefrético

fue el predominante al ultrasonido. E1 caso de asociaciﬁn de P.N.X., ¥

Ca. renal, presentaba patrén s61ido de tipo tumoral en el polo inferior

y de tipo hidronefrftico en el superior, que result6 ser P.N.X.,

La identificaci6n ultrasonografica de 1a Titiasis coraliforme no siem--

pre es posible en la P.N.X., ya que la extensa fibrosis peripiélica pug

de oscurecer la sombra aclstica de Tos c§1cu10$ (19) y mds adn si consi

deramos Ta consistencia variable de estas piedras constitufdas habitual
mente por Magnesio, Fosfato y Carbonato Apatita (34).

En 1a forma difusa, se han descrito dos patrones ultrasonogrdficos (19),
en el primero presente en la mayorfa, el riﬁﬁn est§ aumentado de tamafio,
el contorno puede ser Tiso o con jibas y la arquitectura renal es reem--
plazada por miltiples ﬁreas hipoecoicas que corresponden a di1ataci§n -
caliceal y/o focos de destruccidn parenguimatosa con detritus celular, -
contractura piélica y presencia de cdiculos en la pelveci1lai

E1 segundo patrén sonogréfico de la forma difusa est& caracterizado por

grandes masas qufsticas con paredes de grosor irregular y niveles 1fqui-
dos, sin cdlculo y con dilatacién de 71a pelvis renal, Este cuadro es --

practicamente indiferenciable de 1a pionefrosis severa,
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Nuestros datos confirman estas dos formas de presentacién en la forma -
difusa de este desorden, aunque resulta diffcil clasificarlas de esta -
manera porque hemos observado situaciones en las que se mezclan estas -
dos descripciones. Mas aln, uno de nuestros casos resultS ser una gran

bolsa hidronefrdtica sin signos de pionefrosis.

La valoraci6n renal por U.S. en P.N.X. proporcionan valiosa informacidn,
aunque tiene sus limitaciones. La extensidén inflamatoria del proceso -
alrededor de 1a fascia y planos musculares nc es fécilmente demostrable
por ultrasonografia y sf 1o es por la T.A.C. {14,19,40), y este Gltimo
estudio radiolbgico es idealmente enfocado a detectar la extensi6n del
proceso patoldgico alrededor de la fascia renal, ademds la informacidn
sobre la arquitectura renal es integral y ofrece los medios para recong
cer cambios asociados con Ta P.N.X. (40).

En nuestra Timitada experiencia con la T.A.C. en la P.N.X., hubo preser
vacifn de la forma reniforme en el 80%, engrosamiento de la fascia peri
renal en el 603, presencia de masas hipodensas en el 60%, con valores -
de atenuacidn entre 20.8 y 33 Unidades Hounsfield y extensidn de la le-
sién al drea perirenal posterior en el 60%, comprometiendo la pared cos
tal, misculo psoas y paravertebrales. Uno de éstos tuvo también exten-
sifn anterior.

En la forma difusa o tumefactiva se han informado ha]lazgo; bastantes -
similares a los nuestros en relacidn con 1a preservacidn de la forma re
niforme y la destruccién parenguimatosa, reenplazadas por mdltiples ma-
sas con densidad 1iquida que representan cdlices di]ataaos 0 abscesos -
(14) y valores de atenuacién mis altos que la orina o un quiste tipico

(3).
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En Yas im&genes postcontraste endovenoso Tas paredes de esas cavidades
se intensifican debido a la vascularizacifn del tejido de granulacién
y del parénquima comprimido, haciendo m&s pronunciadas las freas qufs-
ticas (14). La intensificacidn en la periferie es frecuente, torndndg
se claramente visible {3,14).

La experiencia con esta entidad es limitada, a pesar de ello, tres ag
pectos han sido puntualizados: a) Un gran cdfculo dentro de 1a pelvis
renal, b) No excrecifn del medio de contraste en el rifidn involucrado
y c¢) Mdltiples dreas no intensificables en Ta médula renal con vajores
de atenuacifn mis altos que la orina o un quiste tfpico, La configura
citn global sugiere hidronefrosis {3).

Con menos frecuencia se han encontrado "formas atipicas" a ta T.A.C. -
con ausencia de c&lculos y masiva dilatacidn pélvica o un riﬂén pegue~
Ro, contraido y destrufdo, rodeado de abundante grasa perinéfrica., En
situaciones como eéstas e) djagndstico por T.A.C, puede ser casi imposi
ble (14}.

La aplicabilidad clinica de la evaluacién del retroperitoneo en el - -
preoperatorio ha sido enfatizada como medic efectivo de prevencidn de
lesfones iatrogénicas a Srganos vecinos {14), hecho relativamente fre-
cuente en el curso de 1a nefrectomia. El autor de esta tesis estd de
acuerdo con este punto de vista aunque resulta diffcil esperar una re-
duccifn sustancial de 1a morbilidad quirirgica permaneciendo invaria--

ble el grado de dificultad técnica.

Consideraciones Quirirgicas.

E1 tratamiento de la P.N,X. en las formas focal y difusa es primaria--
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mente quirirgico. No hay reportes de curacidn con terapia antimicrobia
na o de otro tipo {9). En la forma difusa, la excisién del 6rgano - -
‘1dea1mente debe ser total, incluyendo Ta cépsula propia y Ja frecuente
extensidén del proceso inflamatorio-infeccioso en Yos grados II y III de
‘Malek hacia e? &rea perirenal hace deseable la extirpacién de todo e] -
tejido necrftico y esa ha sido nuestra tendencia, simulando en cierta -
forma a los procedimientos radicales. Este objetivo fue alcanzado en
nuestra serie en el 84.3%; sin embargo, ésto no siempre es posible por
la severidad del proceso perinéfrico infiltrdndose en los tejidés veci-
nos, especialmente a la pared costal, misculos Jumbares, psoas, gldndu-
1a adrenal, diafragma y espacio pleural, o formando una masa compacta -
con un segmento intestinal (15,28) o a los grandes vasos. En estos ca-
sos 1a nefrectomia vesulta tediosa y particularmente dificil, con eleva
do riesgo de lesién, ocasionando pneumotfax, seccifin de vasos y nervios
intercostales, apertura del rifién con diseminacién purulenta al drea --
quirﬁrgica o lesiones intestinales o vasculares,

La nefrectomfa Subcapsular, utilizada en el 12.5% de nuestros casos es
un procedimiento eficaz en la prevencidn de lesiones iatrogénicas adn -
cuando la persistencia de infeccfdn en el lecho renal o en la herida es
mayor. Afortunadamente el drenaje adecuado y el manejo Tocal de la he-
rida generalmente resuelven el problema sin complicaciones mayores.
Cuando un segmento del colon estd intimamente adherido a la masa renal,
hecho ne infrecuente en nuestros casos, resulta maniobra dtil abrir el
peritoneo paralelamente al asa para definir mejor en forma palpatoria -

los mfrgenes y resecar el rifién en forma subcapsular.
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La eventual necesidad de practicar resecciﬁn intestinal debe ser consi-
derada en casos de severa extensidn de Ta lesidn a Ta pared del segmen-
to, identificable en la T.A.C., siendo pertinente 1a preparacidn intes-
tinal adecuada, evitando la necesidad de colostomfa como sucedi en uno
de nuestros casos.

Invasién al duodeno (30) y a la aorta (37) han sido reportados y en cir
cunstancias como éstas o a la vena cava, la T.A.C. tendria asimismo un
importante papel en la planeacidén quirirgica en cada caso, La valora--
cibn con aortografia o venocavograffa con este propdsito, ademds de ser
métodos invasivos son raramente Gtiles ya que no establecen adecuada cg
rrelacién con la masa.

La Nefrectomia Parcial es el procedimiento comunmente aceptado en los -
casos focalizados {26,42). En un'caso de nuestra serie hubo recurren-
cia de 1itiasis un afio despuds y en e] misme rifién, requiriendo pieloli
totomfa. Desconocemos si este hecho tuvo o no correlacidn con la enfer
medad primaria. S1 se lleva a cabo nefrectomfa parcial, creemos razona
ble tomar biopsias del tejido macrosc§picamente sano de los bordes qui-
rﬁrgicos en el afdn de evitar recurrencias.

E1 tipo de abordaje empleado por nosotros para la nefrectomia total o -
segmentaria es el extraperitoneal, a través de una incisidn de lumboto-
mfa. La vfa transperitoneal no creemos recomendable por la posibilidad
de diseminacidn purulenta a la cavidad abdominal y por Ta frecuente ex-
ténsidn de la lesién al retroperitoneo.

E] hecho de que el organismo infectante presente en el tejido renal y/o

en su contenido sea distinto al aislado en la orina (26), hace convenien
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tomar muestras en el transoperatorio para cultivos, incluyendo ta inves
‘tigacifn de anaerobios.

‘Las complicaciones menores cemo la apertura de la pleura generalmente -
no reprasentan problema y son reparables primariamente sin necesidad de
sello de agua pero sf de vigilancia radiolégica en el postoperatorio in
mediato.

Las ffstulas al duodeno {30), renoc6licas (2,24), retroperitoneo-cutd--
neas o de otro tipo, requieren manejo especial segin el caso.

pP.N.X. en rifibn trasplantado conduce a la pérdida del injerto & requie
re su remocién quirdrgica (30). En la casufstica de 142 trasplantes re
nales efectuados en este Instituto, hasta 1983, no se ha detectado nin-
glin caso similar,

La evolucitn de estos enfermos después de 1a nefrectomfa es excelente,
No conocemos reportes de recurrencia despuSs de resecciones parciales;-
sin enbargo, no serfa sorprendente este hecho luego de una reseccién in

completa del parénquima comprometido.

Aspectos Histo-Patoldgicos.

P.N.X. estd caracterizada histoldgicamente por la acumulacidn de histip
citos espumosos o vacuolados (Célutas Xdnticas), gque son grandes macr§-
fagos cargados de 1{pidos en su citoplasma, en suficiente cantidad para
formar nédulos amarillentos visibles al examen macroscépico {15,28). -
La alteracién inflamatoria granulomatosa conteniendo dichas células - -
reemplaza a 1a médula y de ahf se extiende a la corteza destruyendo --

el tejido renal con o sin extensidn perinéfrica (28).
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Las caracterfsticas macro y microsc§p1cas descritas permitieron estable
cer el diagnfstico de P.N.X. en Tos 30 casos de 1a forma difusa y en --
Tos segmentos afectados de los dos casos con 1esi§n focal,

La nefromegalia - peso superior a 150 g, - {(15) fue 1a m&s comﬁn y los
rifiones pequefios constituyeron m&s bien la excepcifn, La magnitud de -
la masa considerada en la longitud y el peso tuve ciertamente un margen
muy amplio,

La seccidn sagital de Tos especimenes de nefrectomfa mostraron predomi-
nancia del patrdn hidronefrético en el 81,2%, frecuentemente asociado
a pionefrosis. Ocasionalmente,el grado extremo de dilatacidn de las ca
vidades conferfa un aspecto quistico.

Los célices dilatados y los abscesos intraparenguimatosos usualmente es
taban 1imitados por n6dulos amarillentos de tamafio variable y recono-~
cibles a simple vista. Las cavidades tenfan material purulento o detri
tus orgdnico. »
La presencia de 1itiasis renal fue frecuente asi como también destruc--
cifn papilar. La corteza se mostré comunmente adelgazada, fibrftica o
reemplazada por tejido granulomatoso, cubierta por una cépsula engrosa-
da e fntimamente adherida a Ya grasa perirenal,

Al estudio microscépico, 1a reaccién inflamatoria xantogranulomatosa se
localizd en el urotelio pielocaliceal, con extensién hacia Ta médula y
corteza en forma nodular o difusa.

La atrofia cortical por esclerosis total o parcial fue evidente en el -
53%, con reemplazo por tejido fibroso y presencia de pocas nefronas. -

E1 dafio tibulo-intersticial fue identificable en el 100% de los casos.
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Los n8dulos amarillentos estuvieron compuestos por histiocitos espumo--
‘sos, entremezclados con cé]u]as gigantes multinucle&das Yy numerosas cé-
‘1u1as plasmdticas.
"Estudios ultra estructurales han demostrade estratificacidn de los ele-
lmentc;s celulares. E1 centro de xantogranuloma ocupado por exudado puruy
lento. Mis periféricamente hay predominio histiocitario y la capa mds
externa, mostrando macrdfagos y predominio de linfocitos, células plas-
miticas y fibroblastos (21). )

Las lesiones vasculalres arteriales y venosas caracterizadas por hiper-
plasia fibrosa de la fntima y/o trombosis venosa antigua constituye--
ron desorden frecuente en este estudfo y se ha sugerido que la oclusi6n
venosa y hemorragia son factores en la patogénesis de la acumulacidn
de 1ipidos en.el rifién (28).

La asociacion con Carcinoma de Células Renales y P.N.X. en un mismo --
6rgano, manifestadas como entidades independientes, separadas por ban--
das de tejido fibroso y sin entremezclarse, parece fortuita, si se con-
sidera que en los 31 6rganos restantes hubo ausencia de cambios en el -

urotelio que sugieran una relacitn lineal desde 1a inflamacién hacia la
forma displdsica y de carcinoma in situ,

En ningiin caso se identificé Malacoplakia Renal.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La revisin de la Titeratura incluyendo trabajos hasta 1984, ponen de -
manifiesto que el alto grado de dificultad diagnbstica en el preoperatg
rio se origina en 1a gran similitud entre 1a P.N.X. y otras enfermeda--
des renales, hecho que le ha proporcionade el calificativo de “gran si-
muladorat {15,27). Prdcticamente todas las serfes que tratan sobre el
tema, inclufda 1a nuestra, han emitido en 1a mayoria de los casos, diag
nbstico como hidronefrosis, pionefrosis, carcinoma venal, abscese renal,
tuberculosis y 1itiasis coraliforme en rifi6n afuncional.

Menos frecuentemente se han establecido diagnésticos como melacoplakia
renal, lipomatosis y otros.

Esta situaci6n hace pertinente un breve andlisis en el diagndstico dife
rencial entre estas entidades.

£s intencibn del autor de esta tesis comentar puntos que son la regla -
mas bien que la excepcidn, agrupando las entidades patolSgicas dentro -

de tres categorfas: neoplasicas, inflamatorias y otras.

NEOPLASICAS

Carcinoma Renal,

P.N.X. ha sido confundida clfnica e histolGgicamente con el carcinoma ~
Jde c8lulas renales, especialmente con el tipo de células claras (15,26,
29,35,39). E1 cuadro clfnico puede ser similar en 1o referente a edad,
pérdida de peso, dolor Yumbar, fiebre, hematuria y masa palpable. Las

pruebas de laboratorio pueden presentar rasgos similares que incluyen -
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anemias, trombocitosis, elevacién de Ta velocidad de sedimentacién glo-
bular (32), asf como alteraciones hepdticas denominadas "Sindrome de --
disfuncibn hepétiéa de origen nefrogénico" (11,32,43).

Las diferencias pueden ser mis claras radiogrdficamente. En el Ca. re
natl, el 6rgano generalmente es funcional, el patrdén sonogrdfico es com-
patible con masa s6lida y la presencia de hidronefrosis o litiasis son
excepcionales. La T.A.C. muestra asimismo masa sélida y posiblemente -
&reas de menor densidad, poco o no intensificable con el contraste endg
venoso, en relacidn con necrosis intratumoral, sin componente hfdronefrg
tico. La adenopatfa regional puede ser comiin para ambos desérdenes.

La exactitud diagnéstica de la arteriograffa en el Ca. renal, ha sido -
alcanzado en mds del 95% (13) y el patrdn angiogrdfico incluye la pre--
sencia de neovascularidad tfpicamente tumoral y la ocurrencia o no de -
cortocircuitos arteriovenosos, ambos ausentes en la P.N.X. (15).

La trombosis de la vena renal puede ser encontrada en las dos {28)., -«
Las diferencias morfolGgicas al examen histopatoldgico han sido bien de
finidas (15), aungue en la prdctica pueden darse falsos positivos para
Ca. (26,29,35), especialmente en los estudios transoperatorios por con-
gelacifn.

La coexistencia de ambas entidades asociadas en el mismo érgano es factj
ble y 1o pudimos apreciar en uno de nuestros casos. Conocemos ademds -
de 5 casos similares reportados en la literatura (7,10,16,30,38) como -

también Ta asociacién con carcinoma de células transicionales (28,42).

Linfoma renal,

Este desorden puede manifestarse al ultrasonido come midltiples masas hi
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poecoicas rodeando a una pelvecilla contrafda y no dilatada (19). E1 -
compromiso renal por linfoma es usualmente un hallazgoe tardfo después -
de que 1a enfermedad es clfnicamente obvia, usualmente es bilateral y -

no asociada a litiasis coraliforme,

ENTIDADES INFLAMATORIAS

Malacoplakia renal.

Es una entidad rara, pero indudablemente su frecuencia es mﬁs comﬁn de
To que ha sido reconocida (41) y con 1a ‘cual no estdn familiarizados --
muchos pat6logos (31).

En el tracto urinario esta lesi6n involucra més frecuentemente a la ve-
Jiga y ureteres, causando uropatfa obstructiva y mﬁs raramente al parén
quima renal, 16% (41).

Este tipo de inflamacidn granulomatosa macrosclpicamente presenta gran-
des n6dulos amarillentos bien demarcades que son primordialmente encon-
trados dentro de la corteza o parte superior de la médula (5,18), pu- -
diendo proyectarse hacia el margen cortical y destruir el parénquima --
(23)., Menos comunmente los nédulos estﬁn limitados a la papila o médu-
la simulando papilitis necrotizante (18). En estos casos el tamafio re-
nal y el contorno lucen normales.

Histol8gicamente estd caracterizada por el Histiocito de von Hansemann,
un macréfago eosinéfilo grande, redondo o poliédrico., E1 citoplasma --
contiene numerosos grdnulos PAS positivos (Periodic-Acid=Schiff) que -~
son fagolisosomas. El nlcleo del histiocito estd Tocalizado extrinseca

mente.
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EY principal distintivo de esta entidad es la presencia de inclusiones
baséfilas intra o extracitoplasmdticas conocidas como Cuerpos de Michae
"1is - Gutmann {calcosferitas), siderocalcificaciones concéntricamente -
tlaminadas (18,23). Debe recordarse, sin embargo, que estos cuerpos pug
‘den no ser vistas en la fase temprana de la morfogénesis descrita por -
smith (41},

Consideractones sobre la eticlogfa han sido emitidas en este trabajo --
‘conjuntamente con las de P.N.X.

Clfnicamente, malacoplakia renal se presenta en mujeres de mediana edad
y el cuadro puede incluir fiebre, dolor en flanco y/o masa palpable, --
particularmente si hay extensién perinéfrica. La asociacibn con infec-
cibn crénica del tracto urinarie, priné1pa1mente por E, Coli es la re--
gla. Es bilateral en el 50% de los cases (18,41).

Radioldgicamente dos patrones hap side reconocidos: multifocal o difu-
so (75%) y upifocal (18). En estas dos formas es poco frecuente la aso
ciacidn con litiasis.

Angiograficamente, cuande las Tesiones estdn confinadas a la corteza, -
las ramas intrarenales pueden ser estrechas y con desplazamiento. No -
hay neovascularizacidn. Uno de 5 casos en una serie reciente, cierta--
mente tiepe un patrdn angiogrdfico similar al "Arbol de Invierno" des--
crito en 1a P.N.X. (18, Fig., 3-D).

P.N.X. bilateral ha sido reportada hasta el momento en dos casos (20, -
36) y constituye una situacitn particularmente diffcil de diferencia- -
cidn clinica, radiol6gica e histolbgica, que hace obligatorio el descar

tar malacoplakia renal, E} dnico mftodo de diagnfistico diferencial con
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fiable entre estas dos entidades es el histolégico, con 1a investiga- -
cién de Cuerpos de Michaelis-Gutmann, Es necesario practicar tinciones
de Hematoxilina-Eosina, PAS, Azul de Prusia {para Fe,) y von Kossa para
Ca, (18},

Durante 1a elaboracién de esta tesis se diagnostic§ en este Instituto -
un caso de P.N.X. bilateral, mismo que no consta en este trabajo y serﬁ

publicado separadamente.

Nefritis Intersticial Megalocftica {N.I.M.).

Entidad que al fgual! que malacoplakia renal y P,N.X,, surge de la base

de una respuesta inflamatoria histiocftica anormal. Al parecer, N.I1.M.
y maltacoplakia renal, pueden representar la misma enfermedad con dife--
rente localizacidn. En Ta primera la lesidn involucra principalmente -
Ta corteza renal (18). -~

. N.1.M. es un diagnéstico que se habfa usado en e] pasado para describir
casos en que Jos cambios hfstoldgicos son similares a 1a malacoplakia -
renal, pere sin los Cuerpos de Michaelis-Gutmann, mismos que posterior-
mente se han demostrado, sugiriendo dos espectros terminales de un pro-

ceso similar (12).

Inflamaci6n Focal Xantogranulomatosa.

Es un tipo de reaccidn inflamatoria que debe ser diferenciado de 1a -~
P.N.X. segmentaria.

Ocasionalmente focos conteniendo células espumosas pueden ser encontra
dos asociados a otras enfermedades del rifién, pero la extensidn del --

compromiso renal es de ningin nodo comparable al de 1a P.N.X. (28).
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Macr6fagos espumosos no son especificos y reflejan s6lo necrosis de un
itejido rico en 14pidos y han sido observados en el infarts renal o cere

‘bral (15) as{ como en el Ca. renal.

'
“Tuberculosis Renal,

iEl cuadro radiolfgico puede prestarse a confusiﬁn especialmente en pre-
sencia de lesiones cavitarias con contenido purulente, calcificaciones
parenquimatosas o hidronefrosis secundaria a estenosis ureteral, dentro
del contexto de un enfermo con piuria persistente o infeccidn urinaria
recurrente.

En 1a tuberculosis renal los rifiones habitualmente son funcionales, ex-
ceptuando los casos 1lamados "autenefrectomizados", que ademds estdn --
calcificados y casos con severa destruccifn parenquimatosa bilateral, -
Pese a estas situaciones particulares, 1os cambios morfol6gicos de la -
etapa avanzada presentes en todo el fracto urinario, la informacién adi
cional cistoscOpica y los cultivos repetidos de orina en medio especifi

co, generalmente son suficientes para establecer el diagndstico.

Absceso Renal.

La diferenciacién entre absceso renal o perirenal con P.N.X. puede ser
extremadamente diffcii. Cinco casos de esta serie habfan sido someti--
dos a procedimientos guirdrgicos de drenaje,bajo este diagndstico, 1le-
gdndose al de P.N.X. s6lo después de la nefrectomfa.

La presencia de mdltipies abscesos intra parenquimatosos en coalecencia
es frecuente en la P.N.X, y deberd ser tomada en consideracidn esta po-

sibilidad sobre todo en presencia de extensi6n perinéfrica, litiasis co
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raliforme y datos clfnicos sugestivos.

Necrosis Papilar Extensa.

Al examen ultrasonogr&fico puede presentarse a confusién con la P.N.X, -
ya que puede aparecer como miltiples cavidades 1lenas de 1{quido.

La diferenciacién es posible en la mayor parte de casos & causa del = -
agrandamiento renal y cé&lculo coraliforme que usualmente no estdn presen

tes en la necrosis papilar (19).

OTRAS ENTIDADES
"Fromas atfpicas de P.N.X."

P.N.X. en asociacidn con hidro o pionefrosis, especialmente s1 van acom-
pafiadas de dilatacién piélica masiva, representan formas atipicas y pue-
de ser casi imposible estabTecer el diagndstico preoperatorio. En igual
forma si la entidad se presenta como un rifi6n contrafdo, destruido, con
ausencia de clcutos, rodeado de abundante grasa perinéfrica. En estas

condiciones el diagnéstico radioldgico incluyendo el U.S. y 1a T.A.C. es
casi imposible (14).

La presuncidn diagnfstica estard mds bien apoyada sobre bases clinicas -
y el diagn6stico definitivo podrd ser alcanzado solamente después de Ta
exploracifn quirdrgica y el examen histopatoldgico.

Eventualmente la biopsia percutdnea ha sido de utiiidad (15), como tam-
bién 1a identificacién de histiocitos espumosos al estudio citolégico -~
del sedimento urinario (4). No tenemos experiencia con estas medidas de

apoyo diagnﬁstico y es muy limitada la que consta en la Titeratura.
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La presencia de fistula reno-c6lica (24) y reno-duodenal (30) han sido
'reportadas en asociacién con P.N.X. y representan también formas atfpi-

‘cas.



TABLA 1
PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA
EDAD EN 32 PACIENTES

RANGO 18 A 75 ARDS
MEDIA: 43
MAYOR FRECUENCIA: 5A. v 6A. DECADA (62.4 %)

“GRUPOS DE EDAD No. CASOS b4
- DE 20 ARos 1 3.1
21 A 30 4 12,5
31 A 4o 2 6.2
41 A 50 10 31.2
51 A 60 10 31.2

.+ DE 60 5 15.6



TABLA I1
PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA
ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

No.CASOS %
INFECCIONES URINARIAS 20 62.5
CIRUGIA UROLOGICA 8 25
LITIASIS URINARIA 5 15.6
ABSCESO PERI-RENAL 5 15.6
SIFILIS TARDIA 2 6.2



TABLA I11
PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

ENFERMEDADES ASOCIADAS

No. PTES, 7
UROLITIASIS 24 75
DIABETES MELLITUS 12 37.5
HIPERTENSION ARTERIAL 7 21.8
TUBERCULOSIS URINARIA 3 9.3

INNSZ



TABLA 1V
PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA
MANIFESTACIONES CLINICAS

No. PTES. 7
DOLOR LUMBAR 24 75
FIEBRE 21 ' 65.6
PERDIDA DE PESO 19 59,3
ATAQUE ESTADO GENERAL 15 46,8
TUMOR ABDOMINAL 15 46,8
SINTOMAS URINARIOS BAJOS 13 40.6
HEMATURIA 11 34,3

FISTULA UROCUTANEA 5 . 15.6



TABLA V

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

VELOC. SEDIMENT. ELEV,
ANEMIA

LEGCOCITOSIS
TROMBOCITOSIS
CREATININA ELEVADA

LABORATORIO CLINICO:
No. PTES.

5/5
20732
13732

6/28

3/32

4

100
62,5
40.6
21.4

9.3

SANGRE
VALORES NORMALES

0.10(H); 4-15 mm(M)

15,2-19(H); 13.8-17.7 6/100 ML{M)
4000-8000 /uL

200-350 mIL/uL

0.5 - 0.8 Me/DL,



TABLA VI
PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA
EXAMEN GENERAL DE ORINA

%
PIURIA 90.6
PH ACIDO 86.6
PH ALCALINO 13,3
MICROHEMATURIA 58
ALBUMINA 50

INNSZ



TABLA VI

i

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

ORINA No.
CuLTIvVO  (17/30)

E. COLI
KLEBSIELLA
PROTEUS M.
CITROBACTER

4
56,6

52.9
29.4
11.7

5.8

CULTIVOS

RIRON No. %

CULTIVO + (11/12) 91.6
PROTELS M. 36,3
E, COLI 27.2
PROTEUS V., 18.1
KLEBSIELLA + ESTAFILO
€0Co, 9

CITROBACTER F. 9



TABLA VIII
CORRELACION BACTERIOLOGICA ENTRE CULTIVOS DE RIRON Y ORINA
EN 11 CASOS DE P,N.X. QUE DISPONEN DE AMBOS ESTUDIOS

CASO No. SECRECION RENAL ORINA
2 PROTEUS MIRABILIS UROCULTIVO NEGATIVO
7 E. COLI UROCULTIVO NEGATIVO
9 PROTEUS VULGARIS UROCULTIVO NEGATIVO
14 PROTEUS MIRABILIS UROCULTIVO NEGATIVO
23 PROTEUS VULGARIS UROCULTIVO NEGATIVO
27 E. COLI UROCULTIVO NEGATIVO
13 CITROBACTER FREUNDIT CITROBACTER FREUNDII
19 PROTEUS MIRABILIS PROTEUS MIRABILIS
25 E. COLT- E. COLI
24 CULTIVO NEGATIVO - E. COLI

© 26 PROTEUS MIRABILIS E. COLI

- SE EXCLUYO EL cAso No, 18, QUE FUE POSITIVO EN RINGN (KLEP,
SIELLA + ESTAFILOCOCO), PERO SIN REGISTRO DE UROCULTIVO,
= No SE HACE CONSTAR INVESTIGACION DE ANAEROBIOS.



TABLA IX

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA
PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

No.PTES.  PORCENTAJE

INVERSION RELACION A/G 21/28 75
HIPERGLOBULINEMIA 20/28 71,4
HIPOALBUMINEMIA 15/28 53,5
1 FOSFATASA ALCALINA 8/28 28,5
1760 Y TGP 1/28 3,5
f ALFA 2 3/5 60
1 BETA 3/5 €0
t GAMMA 5/5 100

VALORES NORMALES DE SANGRE

PROTEINA TOTAL 6 - 8,2 6/DL PROTE INOGRAMA ELECTROFORETICO
ALBOMINA 4 - 51 a/oL PROTEINAS TOTALES 6 - 8 6/DL
FOSFATASA ALCALINA 17 - 60 U, I/L ALBOMINA 3.2-5
TRANS, GLUT, PIRGVICA 5-46 UL ALFA 1 GLOBULINA 0,2 - 0.4
TRANS,GLUT,OXALACETICA 16 - 55 U.I/L ALFA 2 GLOBULINA 0.5 - 09
BILIRRUINA TOTAL 0,2 - 1.1 M6/pL BETA GLOBULINA 0.6 ~ 1.1
COLESTEROL TOTAL  H:138-294 M:134-270 U.1/L GAMMA GLOBULINA 0,7 - 1.5

TIPI ll'lq SEG, TlPlTl 3“'“5 SEG,



TABLA X
PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA
UROPATIA OBSTRUCTIVA (32 PTES.)

No. CASOS

LITIASIS CORALIFORME 12
LITIASIS PIELICA 5
LITIASIS URETERAL 5
ESTENOSIS URET-PIEL, 3
ESTENOSIS URETERAL 2
QUISTE PARAPIELICO 1.

28
N0 DEMOSTRABLE 4

INNSZ

37.5
15.6
15.6
9.3
6.2
3,1
87.5

12.5



TABLA XI
UROGRAFIA EXCRETORA
EN 30 CASOS DE P.N.X,

No. CASOS Z
EXCLUSION FUNCIONAL 27 30
FASE NEFROGRAFICA TARDIA 2 6.6
HIPOFUNCION SEGMENTARIA 1 3.3
UROLITIASIS IPSILATERAL 22 73.3

* GAMMAGRAFIA RENAL (Tc9 pypa en 13 v 1132 HIpURAN EN 3)

EN 16 CASOS
AUSENCIA DE PERFUSION 1 68.7
HIPOPERFUSION 4 25
HIPOPERFUSION SEGMENTARIA 1 6.2

* SE INCLUYEN 2 CASDS QUE KO DISPONEN DE UROGRAF{A EXCRETORA.



TABLA XII
ARTERIOGRAFIA RENAL EN 5 CASOS DE P.N.X.
Y CORRELACION CON LA UROGRAFIA EXCRETORA

FORMA FOCAL FORMA DIFUSA TOTAL
3 PTES, 3 PTES,

UROGRAFIA EXCRETORA (cAsos No. 16,26) (caso No, 1,7,12) No,CASOS
NEFROMEGALIA DE CONTORNOS POLICICLICOS - 3 3/5
NEFROMEGALIA SEGMENTARIA 2 - 2/5
EXCLUSTION FUNCIONAL GENERALIZADA 1 3 4/5
EXCLUSION FUNCIONAL SEGMENTARIA 1 0 1/5
1+ 3 4/5

CALCIFICACIONES PARENQUIMATOSAS

ARTERIOGRAFIA RENAL

RAMAS ARTERIALES. ADELGAZADAS DESPLAZADAS POR
AREAS HIPO O AVASCULARES 2 3 5/5
ADELGAZAMIENTO CORTICAL 2 3 5/5
PROMINENCIA DE VASOS CAPSULARES 2 1 3/5
HIPERVASCULARIDAD DE TIPO INFLAMATORIO HACIA
LA PELVIS RENAL - 2 2/5
1 ' 1/5

TROMBOSIS VENOSA

- EN LOS 2 CASOS DE TIPO FOCAL LAS ALTERACIONES VASCULARES CORRESPONDIERON AL SEGMENTO CON P.N.X,

(POLO SUPERIOR).

- EL cASO No. 16 PRESENTO ADEMAS HACIA EL POLO INFERIOR UNA MASA HIPERVASCULAR DE TIPO TUMORAL ~

MALIGNO, CON TROMBOSIS VENOSA Y CALCIFICACION,
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TABLA X111
ULTRASONIDO RENAL
13 CASOS DE P.N.X,

TAMARO:
- NEFROMEGALIA
- NORMAL
ECOGENICIDAD:
~ MULTIPLES AREAS ANECOICAS SEPARADAS POR
TABICACIONES
- FORMACION HIDRONEFROTICA
SIN TABICACIONES
- TUMORACION SOLIDA DEL POLO INFERIOR
CALCIFICACIONES
’ - PRESENCIA DE CALCIFICACIONES
ESTADO DEL PARENQUIMA RENAL:
- ATROFIA GENERALIZADA
- PRESERVACION DE LA MAYOR PARTE DEL
PARENQUIMA + SIGNOS DE ATROFIA FOCAL



TABLA X1V
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA
5 CASOS DE P.N.X.

No. CASOS

FORMA:

~ RENIFORME 4

- MASA IRREGULAR 1
*DENSIDAD

~ MULTIPLES AREAS HIPODENSAS 3

(SUGESTIVAS DE HIDRO O PIONEFROSIS)
" **- DOS MASAS HIPODENSAS 2

PARENQUIMA RENAL

- ATROFIA DIFUSA SEVERA 3

- ATROFIA MODERADA 1

- NORMAL 1
FASCIA PERIRENAL

~ ENGROSAMIENTO 3

- NORMAL 2
EXTENSION EXTRARENAL

- AREA PARARENAL POSTERIOR 2

- AREA PARARENAL ANTERIOR Y POSTERIOR 1

- SIN EXTENSION EXTRARENAL 2

* EL VALOR DE ATENUACION DE LAS AREAS HIPODENSAS FLUCTUO
ENTRE 20,8 Y 33 UNIDADES HOUNSFIELD,



TABLA XV

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

CIRUGIA

No. CASOS
NEFRECTOMIA SIMPLE 26
NEFRECTOMIA PARCIAL 1
. NEFRECTOMIA SUBCAPSULAR 4
NEFRECTOMIA RADICAL 1

~ CLASIFICACION DE MALEK
ESTADIO Il 20

ESTADIO I1 11
ESTARIO I 1

gl.2
3.1
12,5
3.1

62.5
.3
3.1



TABLA XVI
ANALISIS HISTO-PATOLOGICO
32 RIRONES CON P.N.X, (1974-1984)

ASPECTOS MACROSCOPICOS
* PESO: 55 A 2,950 G, (MEDIA 431.6 G,)
LONGITUD: 5 A 25 cM, (MEDIA 12,5 Cm,)

SECCION DEL ORGANO

No. CASOS 4
HIDRONEFROSIS 26 81,2
PIONEFROSIS O ABSCESO 24 75
NODULOS AMARILLENTOS 24 75
CALCULOS 13 40,6

ASPECTOS MICROSCOPICOS
CELULAS XANTICAS 32 100
LESION TUBULO-INTERSTICIAL 32 100

**ESION VASCULAR 29 90,6
CELULAS MULTINUCLEADAS 28 87.5
GRANULOMAS 23 71.8
ATROFIA CORTICAL 17 53,1

* SE EXCLUYE 1 ESPECIMEN DE NEFRECTOMIA PARCIAL (cAso No, 26)
** INCLUYE LESIONES ARTERIALES Y VENOSAS,



PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

GOODMAN MALEK FERNANDEZ I1NSZ
23C,1979 26C, 1978 18 C, 1931 32 C, 1984
FOSFATASA ALCALINA T . 43 % 40 % 66 % 28,5 % -
H1PERGLOBULINEMIA 79 % 100 ¢ 7% 71,4 %
HIPOALBUMINEMIA 80 % o 66 2 53,5 %
160 1 3% 17 20 % 3,5 %
BROMOSUTFALEINA - 100 7 55 % _
UROCULTIVO - % 60,8 % 66.6 % 56 %
RIAON CULTIVO + 52 % 95,6 ¥ 100 7 91,6 %

URCLITIASIS 789 . 387 50 % 75 %
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