077743
UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR

FACULTAD DE MEDICINA

PIELONEFRITIS CRONICA

(REVISION DE AUTOPSIAS DE LOS ANOS 1955 a 1964)

TESIsS DOCTORAL

PRESENTADA POR

LUZ LEIVA FUENTES

PREVIA OPCION AlL. TITULO DE

DOCTOR EN MEDICINA

“ 0 DE oo
\0 hB k. E( \S“\\ \
< L
fz,‘}' LR

> £\

/_ BIBLIOTECA 7|

\Z CENTRAL 3
[

DICIEMBRE DE 1966



= : e " yes BIBLIOTECR CENT

Bt T T

\\ o !
INVENTARIO: 1010

\ } RS

UNIVIODRSIDAD DE EL S ALV ADOR

Rector:

DR. RAFAEL ANTONIO VASQULEZ

Secretario:

DR. MARIO FLORES MACAL

TACULTAD D= METDICIDNA
Decano Interino:
DR. ALEJANDRO GAMGERO ORELLANA

Secretarios

DR, ENRIQUL MUYSHONDT C,



JURADOS QUE PRACTICARON EXAMENES PRIVADOS DE DOCTORAMIZNTO

CLINICA MEDICA

Presidente: Dr, Juan José ¥Fernandez h.
Primer Vocal: Dr. Donaldo lFioreno B.

Segundo Vocal: Dr., Gustavo Oriani h,

CLINICA QUIRURGICA

Presidente: Dr. Carlos Gonzélez Bonilla
Primer Vocal: Dr, Fernando Alvarado Piza

Segundo Vocal: Dr., Alejandro Gamero Orellana

CLINICA OBSTETRICA

Presidente: Dr. Jorge Bustamante
Primer Vocal: Dr. Antonio Mateu Llort

Segundo Vocal: Dr. Angel Quan



DOCTORAMIENTO PUBLICO

Presidente:

Dr, Tomé&s Palomo Alcaine

Primer Vocal:

Dr. Ternando Villalobos

Segundo Vocal:

Dr. José Nicolds Astacio



P E D I C A T O R I A

JOAQUIN LiIVi C, (Q.D.D.C.)

ANGELA FULENTES v, DE LEIVA

A MIS HERMANOS, CON RECONOCIMIENTO Y GRATITUD

ARTURO LEIVA

ROSA LEIVA

CRISTINA LEIVA DE VASQUEZ
RICARDO LETVA FULBNTLES
Ev. LETIVA v, DE GUTILRREZ

DOR. LEIVA DE GOMEZ

A MIS DEMiS FAMILIARES, CON SINCERO APRECIO

A LA REALIZACTION DE MI IDEAL.



AGRADECIMIENTO

MUY ESPECIAL

DR, FERNANDO VILLALOBOS

A

L.



A\GRADDZCO SIHLCERAMENTE A TODAS LAS

PERSOMNAS QUE ME OTORGARON SU VALIOSA

COLABORACION PARA LI DESARROLLO DI

ESTE TRABAJO,



PLAH DE  TRABAJO

I.,- INTRODUCCION

IT.- HISTORIA
III.,~ CONCEPTOS ACTUALES SOBRE PIELONEIRITIS CRONICA
1IV.- MATERIAL DI ESTUDIO

V,- DATOS OBTENIDOS EN LAS iAUTOPSIAS REVISAD:S
VI,- CONCLUSIOWES Y RECOMENDACIOWRS

VIL.~ BIBLIOGRATIA



Bl objeto de versar mi trabajo de Tesis sobre Pielonefritis, y de
manera especial sobre Pielonefritis Crdnica, es para tratar ain cuando
sea en una forma somera y resumida sobre uno de los problemas presentes
més importantes de la liedicina lioderna.

Ha sido hasta en los dltimos aflos que se ha reconocido la gravedad
de esta entidad nosoldgica, y aunque los estudios experimentales de los
ultimos tiempos han arrojado mucha luz sobre el problema, todavia que--
dan algunos puntos oscuros que resolver,

bs imposible tratar en una forma completa los diversos aspectos re
ferentes a pielonefritis, dada la multinlicidad de estos; pero lo cue -
se pretende agui es hacer una recopilacidn de los datos més importantes
de manera gue puedan servir de guia a quienes tengan interés en ahondar
més este estudio,

Al hacer la revisidén de los casos de autopsia encontrados en los -
archivos de Anatomia Patoldgica en el periodo de afios comprendidos en-—-
tre 1955 a 1964, se ha obtenido una idea mds clara del lugar cuce esta -
enfermedad ocupa en nuestro medio, y de como la comprensidn e importan-
cia que se le dé a la misma podrd significar en el futuro una mejor --
asistencia para el paciente en general y sobre todo para el paciente --
hospitalario, aque cuenta con mejores medios de estudio.

Cuedaré satisfecha si con esta pequeifla labor logro despertar el en
tusiasmo entre el gremio médico por un estudio mds profundo y un mayor

interés hacia esta patologia.



La Yiztoria de la pielonefritis ha tenido sus fluctuaciones en pe-
riodos en que la enfermedad ha sido bien descrita y comprendida y otros
en que ha sido relegada por la profesidén médica., Se cree que la primera
descripcidn mds precisa de pielonefritis crénica Ffué hecha en el afio de
1882 por L, ‘agner, en un estudio de cinco casos en los que habia tipi-
¢co rifidn retraido, con patologia asociada de estenosis uretral, cisti--
tis y pielonefritis crénica., Lohlein, en 1917, contridbuyd a lcs estu ---
dios de ‘Vagner presentando tres casos de riiién retraido en rujeres jove
nes; las tres murieron en uremia., Lste autor concluyd que la infeccidn
recurrente intrarrenal habia causado la destruccidn del parénquima y —-
que muchos de los casos reportados en la literatura médica como Gloméru
lonefritis Crdénica o Nefroesclerosis, eran en realidad Pielonefritis --
Crdnica.

Autores cono Haslinger, Stasumler y Dopheide (1928-1930) hicieron
la descrincidén de los cambios progresivos histopaldégicos asociados a —-
infecciones crdnicas y apudas del rifion, en una forms tan completa que
poco es lo gque se ha afladido a su descripcidn en los afios recientes.

IEn 1922, el urologista Braash presentd una descripcidén muy ciara -
del rifidn retraico en pielonefritis unilateral, como corolario de una -
infeccidn crdnica asintomdtica o silenciosa del tracto urinario, Poste-

riormente, en el aflo de 1929, Scott reporté 82 casos de infeccidn renal

por via hematdgena, consecutivos a procedimientos quirdrgicos en las —-



vias urinarias, La uretra fué sefialada como le puerta de entrada en -
el 80% de los casos. La mortalidad en estos casos fué de 18%, y el or
ganismo patdoeno mds comunmente hallado fué la L. coli,

En 1930, Barrington y Yright reportaron bacteriemia con escalo—f
frios después de un cateterismo uretral, con cultivos de sangre posi-
tivos unos pocos minutos después del procedimiento.

ntre los cue han contribuido en la literatura médica amcricana
a aclarar el problema podemos citar a Longcope y Vinkenwerder -
(1933—1937), quienes presentaron casos de pielonefritis crénica bhila-
teral con rifén retraido, haciendo hincapié en algunos aspectos clini
cos de la misma, coro azotemia progresiva, anemia, ausencia de sinto-
mas referibles al tracto urinario y alta incidencia de hipertensidén -
severa en la fase terminal de la enfermedad. Demostraron la importan-
cia de reconocer la enfermedad en sus estadios iniciales, particular-
mente en la niilez, durante el nuerperio y en casos de lesiones obs —-
tructivas de los dérganos urinarios. lluchos de sus casos catalogados -
clinicamente como '"tlal de Bright" o como pielitis, fueron en realidad
a la autopsia casos de pielonefritis crénica.

Yeiss y Parker contribuyeron con sus estudios al conocimiento de
la relacidén entre pielonefritis crénica e hipertensidn,

Ullos describen cambios vasculares caracteristicos y los relacio
nan con la hipertensidén como sigue: a) un ligero grado de arterioscle

rosis en ambos riliones usualmente estd asociado a tensidn arterial --

normal; b) un severo grado de arteriosclerosis en pielonefritis unila



teral puede o no estar asociado a hiperlensidén arterial; c) un grado
severo de arteriosclerosis en ambos rifiones practicamente siempre es
t4 asociado a hipertensidn grave. Ellos consideran que la pielonefri
tis crdnica es responsable de un 15 a 20% de casos de hipertensidn -
maligna,

Serja muy largo enumerar todos los trabajos que en las ultimas
décadas se han escrito sobre este tema, pero baste decir que tanto -
en médicos europeos coiwo americanos se ha despertado un interés cre-
ciente y con sus estudios han contribuido a aclarar muchos puntos re
ferentes a patogénesis, bacteriologia, historia natural, tratamiento,

etc,, de las infecclones del tracto urinario.



PIELONEFRITIS CRONICA

"La pielonefritis puede ser definida cowo las alteraciones patold
gicas que ocurren subsecuentemente a la multiplicacidn de bacterias pi
tdgenas en el parenguima renal y en el sistema de cdlices y pélvis re-
nal., Lsta definicidn incluye no sdélo los efectos inflamatorios por la
lesidn causada por las bacterias, sino también las alteraciones vascu-
lares, cicatriciales y de auto-inmunidad, que pueden jugar papel2s im-

portantes en la fisiopatologia y cuadro clinico de esta enfermedad” --

(6).

P A 7T O G &K N I A

VIAS DE INTECCION

Se aceptan clésicamente tres vias de infeccidn en la patogenia de
la pielonefritis, on Zstudics recientes, se ha citado una probable -——-
cuarta via, Analizaremos cada una de ellas a continuacidn,.

I.—:VIA ASCENDENTE , ~

?s la considerada por la mayoria de los autores como la mds impor
tante., Normalmente existen bacterias en la uretra tanto del hombre co-
mo de la mujer. 51 paso de estas bacterias a la vejiga puede ser espon
tdneo o por procedimientos gquirurgicos. En la mujer el paso espontdnec
es mds fdcil dada la cortedad de la uretro; en el hombre el paso espon
tdneo es mds raro, pero en ambos sexos juega un papel importante el ca
teterismo, pues se ha conprobado que el 4 a 5% de los pacientes catete

rizados desarrollan cistitis. Cuando hay refluio vésico-ureteral, las



bacterias pasan de la vejiga al urdéter, y una vez alli la llegada de
las mismas hasta el rifiédn se fundamenta en los movimientos peristdl--
ticos del uréter; aunque la corriente va del rifién a la vejiga, se ha
podido comprobar el peristaltismo inverso, con hechos experimentales

y clinicamente.,

2.— VIA HEUATOGENA,

Bs indudable que las bacterias pueden alcanzar el rifién a través
de 1z circulacidén sanguinea, En apoyo de esta teoria estdn varios he-
chos:

a) Tuberculosis renal, procediendo el bacilo de otros focos, --
principalmente pulmonares,

b) Infecciones estafilocdcicas en la corteza renal, en pacientes
gue presentan focos de infeccidn en otras partes del organismo, esne-
cialmente en la piel.

c) Mlanipulaciones instrumentales en la uretra producen bacterie-
mia, gque posteriormente pueden producir daflo renal,

Lsta via es generalmente aceptada por la mayoria de Los autores.

3 .- VIA LINFATICA,

Se ha observado que en algunos casos de cistitis seguidas de in-
feccidén renal, las bacterias han podido ser aisladas, por medio de —-
cultivos de tejidos, de la porcidn més alta y de la mds inferior del
uréter, no pudiendo ser aisladas del lumen en su parte media, Lstc ha
llevado a pensar a algunos investigadores en otra via de diseminacidn

de la infeccidn que no sea sanguinea ni ascendente, y se han tratado



de explicar estos hechos por medio de la via linfética.

En 1903, Sakata (16) estudié los linfdticos del tracto genitouri
nario en los nifios, y de sus investigaciones concluydé que no hay comu
nicacién directa entre la vejiga y el rifién a través de los conducto;
linfdticos, sino comunicacidén indirecta a través de ganglios que dre-
nan varias 4reas vecinas,

Otros autores opinan que los carales linfdticos de la pelvis lle-
van las bacterias hasta el conducto tordcico y a través de éste van al
torrente sanguineo, pudiendo llegar en esta forma al rifién; habria una
combinacidén de ambas vias, linfdtica y sanguinea,

En resumen, la via linfdtica se basa mds que todo en teorias y es

la menos aceptada por todos los autores.,

4.~ VIA ASCENDENTES A TRAVES DE LA PARED DIL URETOR,

“n estudios recientes, Talbot (17) sugirid otra via de infeccidn
muy convincente. Observando le fisiologia normal y anormal del uréter,
este ultimo particularmente en parapléjicos, pudo darse cuenta del =--—-
proceso inflamatorio que suele desarrollarse cen la pared del uréier a
nivel de su porcidn distal; esto da lugar a dilatacidn de esta porcidn
y gradualmente tanto la infeccidn como la dilztacidén van ascendiendo
hasta el rifién, Una via continua existe a nivel de la capa subepite --
lial del uréter desde la vejiga a la pelvis renal y tejido intersti --
cial del rifién, a través de la cual los microorganismos pueden pasar -

de uno 2 otro drgano. A esto viene a agregerse la obstruccidn fisiold-

gica que se produce en el uréter al ser modificado su peristaltismo a



causa de la inflamacidén de sus paredes. Lsta estasis favorece todavia
més la infeccidn crénica quedando secuelas en el uréter cormo dilata--

ciones, tortuosidades, fibrosis y estenosis.

TACTORES CUE PREDISPONEN A LA INTFECCION

Hay una gran variedad ae factores que predisponen a la pielone--
fritis. Podemos agruparlos en tres clases: 1) Tactores obstructivos.,

2) Tactores de instrumentacidn. 3) Factores misceldneos,

FAZTCORIS OB3MRUCTIVOS: el papel gue juegan en ¢l origen de la pielo-
nefritis ha sido bien demostrado. ueden ser congénitos o adquiridos,
Las anomalias congzénitas pueden ir desde el meaio hasta el mismo il--
ién; en cuanto a los factores adquiridos, también son miltiples, len-
cionaré sélo algunos de ellos, covic embarazo, estrecheces uretrales -
(congénitas vy adquiridas); agrandamiento de la préstata, benigno o ma
ligno; cédlculos, diverticulos vesicales y ureterales, anomalias congé
nitas del rifién, neoplasias, condiciones inflamatorias y trastornos -
del sistema nervioso central cue afectan la fisiologia normal de la -
vejiga. La importancia gue tienen estas lesiones nerviosas en la mor-
bilidad y mortalidad por pielonefritis han sido evidenciadas vnor Pra-
ther (13) en los pacientes parapléjicos,.

In nuestros casos encontramos 3 pacientes con paraplejia y 1 —-

con cuadriplejia; todos ellos murieron directemente por piclonefritis.

FACTORES DE INSTRUILNTACION: es bien sabido gue las instrumentoaciones

guirdrgicas en el tracto urinario, como cateterismos, dilacaciones, -

cistoscopias, etc., predisponen al paciente a la infeccidn urinari»



Kleeman (6) da una incidenciz de a 4 a 5% de cistitis después de cate-
terismos vesicales. En nuestros casos encontramos pacientes a quilenes
se les hizo manipulaciones de este tipo. Aunque este hecho k~ sidn de-
mostrado por varios autores, no implica que no deben hacerse c¢stos ing
trumentaciones cuando el caso asi lo amerite., Se cree que es mayor la
predisposicidén a la infeccidn en pacientes con lesiones obstructivas -
(10).

FACTORES MISCELANEOS: enfermedades metabdlicas. Se han citacdo la diabe

tes, gota, nefrocalcinosis e hiperparatiroidismo como enfermedades que
dan una wayor predisposicidn a la pielonefritis. En efecto, se ha ob--
servado gue en tuvdas ellas hary una mayor incidencia que en los pacien-
tes normales. En las autopsias revisadas encontramos 10 casos de diabe
tes asociados a pielonefritis, y un caso de hiperparatoroidismo en un
nifio de 3a, 6m., de edad,

Otros factores tambiérn mencionados pero cuya relacidén directa con
pielonefritis todavia estd en estudio son: ingestidn excesiva de dro---
gas, tipo fenacetinaj pacientes con agammaglobulinemia; y, ausencia de
su?stancias inhibidoras de infeccidén en liquidos y tejidos del organis

mo, especialmente en prdstata y orina,

Todos los autores consultados hacen mencidén de un hecho imvorinn-—
te como es la gran frecuencia con que se encuentra ausencia total de -
sintomas urinarios en presencia de pielonefritis crdénica latente y aun

activa., Bsto contribuye a hacer mds dificil el diagndstico <linico. —--—
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Auvtores como Rubin (15) vy Persky (ll) han hecho nota? la frecucencia de
sintomas gastrointestinales, sobre todo en los n%ﬁos. tond (9) hace r%
ferencia a los sintomas encontrados por él y col. en la siguiente forf
ma; frecuencia, 95%; disuria, 90%; tenesmo vesical, 40%; dolor lumbar,

29%; hematuria, 26%; fiebre, 18%. En los cuadros 3 y 4 hacemos rcferen

cia a los sintomas y signos encontrados en nuestros pacientes-

DIAGNOSTICO CLINICO

Bl pleomorfismo del cuadro clinico es ruy marcado. Hay que subra-
yvar la importancia de una historia clinica »ien tomada.

En el diagndstico clinico juegan papel importante antecedentes --
del paciente como cateterismos repetidos, manifestaciones de cistitis
con tratamiento inadecuado, fiebres de origen ignorado, etc. Varios -
autores hacen hincapié en sintomas como palidez, piel ser= y tendencia
al peso bajo para orientsr al diagndstico; ¢l edema ¢s un sintoma me—-
nos comin, Sintomas urinarios bajos pueden cencenirarse en algunos ca-—-
so0s,; sobre todo en periodos de¢ aciivacidén de la enfermedad, y general-
mente asociados a factores predisponentes como cilculos o cstrecheces
uretrales. A veces el diagndstico se hace cuando ya el paciense presen

ta sintomas de insuficiencia renal, La hipertensidn, hipertrofis car—-

diaca, retinopatia, sed intensa, etc., son sintomas y signcs tardios.

DIAGNOSTICO DE LABORA'LORIO

UROCULTIVO: se basa en el hallazmgo de bactcerias patdgenas cn la orina

en cantidad sienificativa (mds de 100.000 colonias bacterianas vpor ml. )



Bn ocasiones es necesario hacer urocultivos repetidos, para poder

hacer diagndstico. (6-4-12-5-19)

ESTUDIO DEL SEDIMENTO URINARIO: cilindros leucocitarios y células bri

llantes se han considerado como indicativos de pielonefritis crénica.
Los primercs no siempre pueden ser demostrados, cuando menos en una -
cuarta parte de los pacientes con pielonefritis crdnica. Los segundos
son leucocitos vacuolados que con tinsiones especiales adquilieren un -
aspecto refringente; pueden ser cencontrados er. otras patolegias rena-
les pero on una proporcidn menor,

Albuminuria no mayor de 3 gr, en 24 horas se considere significa
tiva, Cantidades mayores estdn mds a favor de glomérulonefritis. -
Otros hallazgos como hematies y piocitos pueden ser dados por otras -
patologias urinarias.

/

LSTUDIO RADIOLOGICOs; E1 Pielograma E.V. es Util en casos obstructivos

0 cuando ya hay lesiones cicatriciales y deformacidén de calices, pel-

vis y uréteres. Cuando hay una elevacidén del N,U, de mds de 50 mgr.,
el rifién no concentra bien 2l colorante y entonces se puede recurrir
al pielograma retrdgrado. La radiografia simple dc abdomen puede ayu-
dar para determinar el tamafio de los rifiones o la presencia de cédlcu-

los. La aortografia translumbar se ha utilizado en casos asociados -~

con nhipertensidn para detectar anomalias vascularcs o de otre tipo.

.

QUINTICA SANGUINEA: Son de gran utilidad las dosificaciones de cucerpos
‘itrogenados; elevaciones por arriba de lo normal de N.U., urea y -

reatinina se consideran indicativas de insuficiencia renal-. T~-



bas de funcidn tubular y glomerular como la pruecba de concentracidn y
dilucidén, climinacidn de Sulfofenolftaleina y medicidn del volﬁmog de
orina en 24 h., son de gran valor, y aunque estdn sujetas a error, --
dan por lo general una bucna oricntacidén. (19—7)

BIOPSIA RENAL: Bs el diagndstico més preciso, ya que permite un cstu-

dio histoldgico y bacterioldgico. Autores como Klesgman (6) son de OpL
nién de utilizarla solamente cuando los otros procedimientos fallan -

en el diagnéstico. Puede hacerse por puncidn percutanea o abierta,

BACTIERTIOLOGTIA

Las bacterias mds frecuentemente encontradas son generalmente --
Gram negativas, Las que lao moyoria de los autores sciinlan como mis co
munes son: L, coli, Proteus, Pseudonoma aeruginosa, A, aerdgenes, es-—
tafilococos y estreptococos., En ocasiones se pueden encontrar otrns -
corno el H. influenzae, En infecciones de larga duracidén los uroculti-
vos son positivos en aproximadamente un 20% dc los casos (4). D¢ nues
tros casos estudiados, solamente 10 tenian estudio de urocultivo, y -
en estos las bacterias encontradas y el numeroc de veces cn que esta--
ban presentes es ¢l siguiente: Espreptococo Hemolitico, 1; Protecus, -

“. coli, 4; Staphilococo albus coagulasa

%3 Pseudomona aeruginosn, 3;
positivo, 2; Sthaphilococo albus coagulasa ncgativo, 1l; y E. freundii,

l.



PIELONEFRITIS E HIPERTENSION

Butler y Lannan (3), en 1937, fucron los primeros cn hacer notar
la relocidn entre la pielonefritis crdénica y la hipertensidén. Los es-—
tudios de ¥Yeiss y Parker (18) contribuyeron a csclarecer mnds el pro--
blena. Los autores antes citados y otros, estdn de acuerdo en que hay
relacidn entre la piclonefritis crdnica severa bilateral y la hiper-—-
tensién. Cuando la pielonefritis es unilateral puede o no haber hiper
tensidn; y, si cl daflo renal es leve, la tensidén arterial permancce -
normal generalmente, aln cuando la lesidén sea bilateral, La inciden—-
cia de pielonefritis e hipertensidn se ha sefialado de 26,7 a 28,7 % -
(4).

Kleenan (6) dice: " a medida que la enfermednd avanza, es usual
encontrar tensiones arteriales elevadas', Lsto, sin embargo, no cs in
variable, porque en casos con desenlace fatal pueden encontrarse ten-
siones arterinlces que permancecen normales. Lste mismo autor da tres
hipétesis de relacién entre ambas patologias:

l.- No hay ninguna relacidn. 2.- La pielonefritis crdnica agrava una

hipertensidn precexistente. 3.~ La pielonefritis es la causa de la hi-
pertensidén, cuando ambas coexisten. Como ya se dijo, el concenso gene
ral es el expuesto al principio de este capitulo,

Clinicomente se ha observado mayor tendencio a la hipertensidn —
en pacicntes con pielonefritis crénica asociadn a diabetes o lesiones

obstructivas; y en material de autopsia la mayor incidencin se ha en-

contrado en los casos que tenian atrofia renal.,



MATERIAL DE ESTUDIO

Para hacer ¢l presente trabajo se hizo una revisidén de 10 afios -
(1955 - 1964) de las autopsias practicadas en el Departamento de Anaj
tomia Patoldégica, en pacientes procedentes del Hospital General (1los-
pital Rosales), Hospital Pedidtrico (Hospital Bloom) y Hospital de Ma
ternidad.

Ll total de autopsias en cse periodo fué de 3003, de las cuales
se seleccionaron 15% en las gue se encontré Pielonefritis Crénica, ~-
bien como patologia uUnica o asociada a otras patologias.

La relacidn entre el total de casos y los gue presentaian Pielo-
nefritis Crénica nos da una incidencia de 5.3 % en material de autop-
sia,

IEn los cuadros siguientes se hard un analisis de los casos estu
diados en relacidn a distribucidén de casos por afio, sexo, edad, sinto
matologia, causas predisponentes, enfermedades asociadas, y otros as-
pectos interesantes encontrados, tanto desde el punto de vista clini-

co como anatomopatoldgico.



CUADRO 1

DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE PIELONEFRITIS CRONICA POR ALO

Ao No, DE AUTOPSIAS POR PIELONEFRITIS

ANO CRONICA
1955 193 1
1956 217 1
1957 320 2
1958 267 2
1959 323 11
1960 373 23
1961 412 24
1962 338 43
1963 270 29
1964 290 21

10 ANO S 3003 157 (5.3 % )
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En el cuadro 1 se nota un aumento en ¢l nvmero de casos con Pie-
lonefritis crdnica a partir del afio de 1959,

Este fendmeno probablemente se deba a que la enfermedad, como en
tidad nosoldégica definida, habia sido relegada en su estudio o bien -~
englobada cen otras patologias renales,

Esto ha sido un fendmeno general y mundial, ya que en afios antve-
riores la piclonefritis crénica estaba englobada con otras patologias
crénicas renales bajo el tftulo de "Mal de Bright" ( 6 ).

La incidencia de pielonefritis crénica en material dc autopsia -
es de 5,3 % entre nosotros. Gibson (12) da una incidencia de 5.7 %y

en los grandes hospitales se encuentra una incidencia de 15 -~ 20 g —

(14).
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¢c U A D R O 2
DISTRIBUCION DE LOS CASOS SEGUN LA EDAD Y SEXO
GRUPO ETARIO No. DE CASOS DE PIELONEFRITIS %
MASCULINO -~ FRMENINO -~ TOTAL
0 - 10 4 2 6 3.8
11 - 20 1 5 6 3.8
21 - 30 4 15 19 12,1
31 - 40 9 21 30 19.1
41 - 50 8 12 20 12,7
51 - 60 17 16 3% 21,
61 - 70 16 11 27 17.2
71 - 80 10 2 12 7.6
80 v més 3 1 4 2,5
TOTALES 72 85 157 99 ,8%( Aprox. )

La mayor incidencia de la enfermedad sc nota entre los 31 a los 79

afilos, con un aumento mayor en los grupos de 31-40 y 50-70, Ambos grupos

corresponden con la cded reproductiva de la mujer y con ¢l apareciricn-

to de hipertrofia de la prdéstata en ¢l hombre,

(54.2 % ) gque en hombres ( 45.8% ).

Entre nuestros casos fué un poco mayor el porcentaje en mujeres —-
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TOHATOLOGIA ENCONTRADA EN LOS CASOS REVISADOS

SINTOMATOLOG IA No. DE CASOS %
DISURIA 26 16,6
POLIURIA 21 13 .4
SINTOMAS 16 14aQUTURTA ) 14
VRINARIOS  wrcayr 25 15.9
TENESHO Vi8S ICAL 19 12.1
DOLOR LUMBAR 30 9.1
ORINAS TURBIAS 36 £2.9
HEMATURIA 14 8.9
INCONTINENCIA URINARIA 12 7.6
RETENCION URINARIA 16 10.2
LASITUD Y ADINAMIA 6% 40,1
DISHZA 41 26.1
S INTOUAS CONVULSIONES Y OTROS SINTOMAS
DE DISTUN  NERVIOSOS 9 547
CION RENAL SED INTENSA . 2 1.%
HEMORRAGIAS (HEMATEMESIS, ETC,) 4 5
OLIGURIA O ANURIA 5 3.2
PIEBRE 60 38,2
SINTOMAS ESCALOFRIOS 40 25.5
WAUSEAS Y VOMITOS 4.0 25.5
GENERALES o0 pran 29 18.5
ESTRENIMIENTO 12 7.6
CEFALEA 27 17,2
EDEMA PALPEBRLL 11 7.0
DDEMA DE MIBMBROS INFERIORLS 40 2545
PERDID/ DE PESO 46 29,%
SIN

SINTOHAS CLINICOS
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SIGNOS CLINICOS CNCONTRADOS EN LOS CASOS REVISADOS

SIGNOS CLINICOS No. DI CASOS %

PALIDEZ 86 51

PIEL SECA 26 16,6
HIPERTROFIA CALRDIACA 20 IZJ%
HIPERTENSION ARTERIAL 29 18.5
RETINOPATIL; 5 542
HIPERTROT'IL.,. PROSTATICA 17 10.8
FISTUL.LS VESICALLS O RENALES 7 445

1. En los casos estudiados, sclamente a estos 5 pacientes se les hizo

fondo de o0jo, y en todos ellos se encontraron retinopatics cuve varia--—

ban del grado I al III,



En los cuadros 3 y 4 se han agrupado los sintomas y signos halla

dos en nuestros pacientes, Como se ve los mds frecuentemente hallados

, .

son: frecuencia 43.3%, lasitud y adinamia 40.1%, sintomas gastrointes
tinales 51.6%, fiebre 38.2%, pérdida de peso 29.3%, palidez 51%, hi~-
pertensidn 18.5%.,

No pretendemos hacer creer gue estos sintomas y signos encontra-
dos correspondan a un cuadro puro de pielonefritis crdénica, ya que 1la
nmayoria de los pacientes tenian patologias asocindas, pero si hacemos

notar que cen cl 63.7%, los pacientes tenian sintomatologia que podi-
haber orientado hacia el diagndstico clinico,

Kleeman (6) da un porcentaje de 70% de pacientes que tenian sin-

tomas gue orientaban al diagndéstico, en sus casos revisados.



CAUSAS PRLDISPONENTSS DE PIELOWEFRITIS CRONICAH,

EWCONPRADOS BN LOS C4S0S DE /UTOPSIA REVIS.DOS,

FLCTORLS No, DE CASOS %

ACTORES OBSTRUCTIVOS 62 39,5
INSTRUNENT,.CIONES 24 15.5
DIABETES 11 %

EMBARAZO 8 5fl
PROCESOS INFECCIOSOS CRONICOS 25 14,6

(LOCALES o SISTEIICOS)

FISTULAS URINARIAS % 4.5
LHOMALIAS CONGENWIT.S ld 6.4
PROLAPSO GENITAL 3 1.9
SIN CAUS:, PRoDISPONUENTE APARENTL 41 26,1

En 41 pacientes (26,1 % ) no se encontraron causas predisponentes
aparentes que pudieran condicionar la infeccidén urinaria.
IEn el resto, habia una o més causas asociadas gque condicionaron -

la pielonefritis crdénica,

mph\



C.AUSA DIRECTS. DE MULRTE EN LAS AUTOPSIAS REVISADLAS

CAUS/ DE [iUERTE o .DE CASOS % % EN RELACION AL
TOTAL TR AUTOPSILS

PIZLONEFRITIZ CRONICA 75 47.8 2,6

OTRLS CAUSAS 82 52,2 2,7

TO0T/iLES 157 100 % 5.3 %

En el material revisado sc encontrd la pielonefritis crénica como

causa directa de nmuerte en un 47.8 %, lo que corresponde a 2.6 % en el

total de autopsiase.
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OTRAS PATOLOGICAS QUE CAUSARON LA MUERTE, ASOCIADAS A

PIFTLONEFRITIS CRONICA

CAUSA DE MUERTE No. D CASOS %
HEPATITIS INFECCIOSA 2 1.3
NEUHONTA 2 1.3
2CC IO
TNFECCIO  mr o NCONEUMONTA 7 4.5
NES TETANOS 1 0.5
LGU

£GUDAS ENCEFALITIS POST-SARAMPION 1 0.6
VENINGITIS AGUDA 1 0.6
COLELITIASTS Y COLANGITIS AGUDA 2 1.3
SEPTICEMIA 5 3.2
ENDOMETRITIS ¥ SHOCK SEPTICO 1 0.6
ERITONITIS AGUDA 6 3.8
INFECCIO  TUBERCULOSIS PULMONAR 3 1.9

NES - N
CRONICAS LLPRJ\ LJ.:PRO![:\TOSA 1 On6
TUBERCULOSIS GENERALIZADA 3 1.9
CARCINOMA GASTRICO 2 1.3
CARCINOMA DEL PANCREAS 3 1.9
LESTONES  CARCINOMA DEL OVARTO 1 0.6
A '7 n A ‘\ Iy it '/'
vwilTouas ~ CARCTNOMA DEL RECTO 0 1.5
CARCINOMA DEL PULMON p) 1.3
CARCINOMA DE LA MAMA 1 0.6
LEUCEHTA 1 0.6




C U A DR O 7 (Cont.)

. DE CASOS
CAUSA DE MUERTL No %
REUMAT ICA 4 2,5
INSUFICISH- CORONARTIANA 5 3,2
CIA SIFILIS 1 0.6
CARDT.ACA HIPZRTIROTIDISHO 1 0.6
ANIBIASIS 4 2,5
ANZURISHA ROTO DE LA AORTA 1 0.6
MISCELA- CIRROSIS HEPATICA 9 5.7
N \CTIOW T ADA .
NEAS TNTOXICACION FOSFORAD 3 1.9
COMA DIARETICO 2 1.3
COLITIS ULCEROSA INESPECIFICA p) 1.3
PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE 1 0.6
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 1 0.6
RUPTURA UTERIN. - SHOCK 1 0.6
TOTAL DE CASOS 82 52,2 %

Como se ve en el cuadro anterior, las infecciones agudas jugaron
un papel importante como causa directa de muerte (28 en total o sea -
el 17.8 % ), y entre ellas la bronconeumonia ocupdé el ler. lugar,

Las lesiones malignas fué otro grupo importante de causa de muer
te, y también nos llama mucho la atencidn, la incidencia bastante elg

vada de cirrosis hepdtica,



RELACTION LNTRE PIEZLONEFRITIS CRONICA Y LESIONES

OBSTRUCTIVAS

CiUSA DE MULRTE TOTAL DE CASOS

CON LESIONES
OBSTRUCTIVAS

SIN LLESIONES
OBSTRUCTIVAS

75 (47.8 % )
(52.2 % )

POR PIELONEFRITIS

OTRAS CAUSAS 82

51 (32.5%)

11 ( 7% )

24 (15.3%)

71 (45.2%)

(00 % )

TOTALZIES 157

62 (39.5%)

95 (60.5%)

En 6l cuadro 8 vemos que los casos catalogados como muerte direc

ta por pielonefritis crdnica tenian una incidencia mayor de lesiones

obstructivas que los que murieron por otras patologias, con piclone--

fritis crdénica asociada,

Es indudable ¢ue 1la lesidén obstructiva influyd en la evolucidn -~

natural de la enfermedad, acelerando el desenlace fatal en estos pa--

clentes.



Cc U A DR O 9

Li3SIONES OBSTRUCTIVAS Y SU RELACION CON EL SEXO

TIPOS DE LESION MASCU  FEMENI TOTAL 7
LINO NO
CANCER GENITAL 17 17 0.8
JANCER DE LA VEJIGA 3 1,
TUHORES CANC VEIIE g g ?
SEMINOM: DEL TESTICULO 2 2 1.3
MALIGNOS CANCER DE LA PROSTATA 1 1 0.6
CALNCER DEL RECTO 1 1 0.6
TUHORES JUISTE DEL OVARIO 1 1 0,6
M A.\\ ) 3 / i ( :- ~ o
BENTENOS HIPERPLASIA PROSTATICA 16 16 0.2
LITIASIS DE VIAS URINARIAS 7 3 10 6,4
ESTENOSTS URETRALES Y URZTE
. RALES 2 4 6 3,8
o
CAUSAS (CONGENITAS Y ADQUIRIDAS)
VARIAS PROCESOS INFLAM/.TORIOS
VECINOS 1 1 0,6
VEJIG.. NEUROGEKICA"
(LESIONES EN S.N.C.) 1 7 4 2.5
7T0TALES 3% 29 62 39,5

In el cuadro 9 tenemos gue el cédncer genital con la hipcrirciln
préstatica (16 casos de hiperplasia mds 1 carcinoma de la prdstata),
ocuparon igual lugar como causa de obstruccidn. En 20. lugar tenemos
la litiasis; y, en 30., las estenosis uretrales o ureterales congéni

tas o adgquiridas.,.
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BSTUDIO DE  LABORATORIO Y G.BINETE

BXAMENDS PR.ACTICADOS No.DE CASOS %

PIURI. 48 30,6

CILINDRURIA 29 18.5
ORIN/ HEMATURT. 45 28,7

PROTEINURT A 59 37.6

TEUCOCTTOS 1N ORIN.. 29 8.5
HEMOGRA  ANENIA 100 03,7
Ha LEUCOCITOSIS 64 40.8

Jd.
PIELOGRAMA L. V. ° 12 7.6
1L
ESTUDIO RETROH :UMOPRRITONEC™ 1 0.6
£
DE PIELOGR.i). RETROCRDO™ 1 0.6
- R
- RADIOGRAFT,. SINPLE DEL ABDOWEN 5 3,2
i Y
. . 1
CUBRPOS NITROGLNADOS 46 29,3
1

PRULB. oL B il 3 N 1—’ SNA ’ a
vrgep.  PRUBBAS D L%IHINfCIOI VAL 6 3.8

UROCULTIVOS ~ 10 6.4
LANEAS

' SIN BXAMENZS ADECUATOS 33 24,2
1
CISTOSCOPIAS 6 Z.8

Los exdimenes sefialados solamente se hicieron c¢n el pumero de casos

indicados, y no al total de casos con pielonefritis. Todos ellos —-
fueron indicativos de patologia, En la orina los principries hallagz
gos fueron la piuria y albuminuria; y en el hemograma, la ~newia, -

gue varid desde moderada a scvera,



DIAGNOSTICO CLINICO CON QUE FUERON REMITIDOS LOS

PLCIENTES A LA AUTOPSTIA

DIAGNOSTICOS CLINICOS No. DB CASOS %

UREMIA

UREMIA Y GLOMERULONEFRITIS
UREMIA Y PIELONDERITIS CRONICA
LITIASIS RENAL Y UREMIA
INI'ECCION URINARTA

AGENESIA RENAL T HIDROWEFROSIS
LITIASIS RENAL B HIDRONLEI'ROSIS
HIPERTROITI, PROSTATICA-PIELONZFRITIS CRONICA
HIPERTENSION DE ORIGEN RENAL
HIPERTENSION ARTERIALL Y URESHIL
LITIASIS URETRAL

INSUFICIENCIA RENAL

(NCTRN S S T o S = T S R S R SO Vo

PIZLOWEIRITIS CRONICA

N
-3
'_l
-3
.

N

OTROS DIAGNOSTICOS 130 82,8

TOTALES 157 100,

Como se ve en ¢l cuadro anterior, solamente en 17.2% de los pacicn
tes con piclonefritis crdnica se sospechd que podian tener alguna pato-
logia de origen renal; el diagndstico como pielonefritis crénica sola—-
mente fué hecho en 6 casos (3.8%), En el 82.8% ¢ los casos restanies -
no se menciond ningin diagndstico en relacidén a patologia renal.

Piel (12) da un porcentaje de 0.5-9% de pielonefritis crénica in--

sospechada diaendsticada en material de autopsin.



ANATOMIA P.LTOLOGICA

Los cambios anatomo-patoldgicos en la pielonefritis crdénica depen
den de las distintas etapas en que se encuentre la enfermedad (cronici
dad prolongada, forma cicatricial, forma recurrente), asi como de la -~
presencia o ausencia de hidronefrosis.

Los casos con obstruccidn generalmente se asocian a hidronefrosis
que puede ser bilateral o unilateral., Macroscdépicamente los rifiones se
ven de un color mds palido. Puede haber atrofia bilateral, pero gene--
ralmente es mds marcada en uno de ellos.

A veces la atrofia es tan grande que puede ser dificil su diferen
clacidén con la hipoplasia congénita (1), La cdpsula del rifién estéd nmuy
adherida y la superficie renal nmuestra depresiones més 0 MENOS MArCa—-—
das que en ocasiones pueden incluso simular persistencia de lobulacidn
fetal,

Al corte puede encontrarse alterada la relacidn entre corteza y -
médula, siendo la corteza mucho nds delgada que lo normal. Pelvis y —-
uréteres pueden estor de tamafio normal, o dilatados y con las paredecs
engrosadas y fibrdticas.

Microscdépicamente, la pielonefritis crdnica se caracteriza porque
los cambios patoldgicos se presentan en areas, rodeadas de otras mds o
nenos normales,

Bl tejido intersticial estd infiltrado de linfocitos, pero caando

hay infeccidn activa pueden encontrarse polimorfonucleares, Hay cam --

bios secundarios en los tubulos, glomérulos y vasos sangulneos.



La destruccidn y degencracidn tubular es frecuente en los proce-
sos de larga duracién, con formacidn de quistes de retencidn. En los
tubulos dilatados y con epitelio atréfico se encuentran cilindros hia
linos. Algunos glomérulos presentan un proceso de hializacidn por fi-
brosis periglomerular y engrosamiento de la cédpsula.

Los cambios vasculares consisten en distintos grados de engrosa-
miento arterial y arteriolar como resultado de una proliferacidén endo
telial y/o muscular.

Cuando no hay hipertensidn estos cambios estdn generalmeunte cir-
cunscritos a las aréas dafiadas, pero cuando la hipertensidn estéd pre-
sentc, suelen ser mds difusos (18).

En los cuadros siguientes se analizan algunos aspcctos de los da

tos anatomo-patoldgicos encontrados en las autopsias revisadas.
c U A D R O 13

RELACION DNTRE PIFLONLIRITIS CRONICA I HIDRONEFROSIS

I HIDROURLTER

No, de Autopsias con No, de Casos con % en rclacidn al
Pielonefritis Crénica Hidronefrosis e % total de autop--
Hidrouréter sias.
157 68 43 .3% 2.3%

En los 157 casos de pielonefritis estudizdos se encontraron 68 -
casos de hidronefrosis e hidrouréter. De ellos en 49 casnc fué posible

demostrar la lcsidén obstructiva causal, Quedaron 18 casos en los gue -



anatdériicamente no fué posible hacer cestd demostracidn.
Lo rclacidn entre las causas obstructivas y la hidronefrosis e hi

drouréser gueda demostrado en el cuadro siguientes.

c U A D R O 14

TIrO DE OBSTRUCCION No.DE CASOS HIDROULFROSIS L %
HIDROURETER,
No, DI CASOS

Iiciasis 10 10 100 %
Cancer Genital 17 16 94,1 %
Cdincer de la Vejiga 3 3 100 %
tipertrofia de Prdstata

(BOHigna o} Maligna) 17 10 58.8 %
sswenosis Uretral o
Ureteral 6 5 100 %
Seminoma del Testiculo 2 2 100 %

Yroceso pélvico infla-

matorio 1 1 100 %
Ve jigna Neurogénica 4 1 25 &
Quiste del Ovario 1 - —_— -
Cincer del Recto 1 - - -
3in lesidn obstructiva 19
aparcnte

62 68

Como sc ve c¢n el cuadro anterior la mayorfia de las causas obstruc
vivas vrodujeron hidronefrosis e hidrouréter en el 100 % do .0S c0s50S,
con excepcidn de la hipertrofia prostdtica, vejiga Neurogdénica y otros

en que cl porcentaje de relacién fud menor.



En las autopsias rcvisadas he encontrado los pesos de los rifiones,
pesados individualmente, y obscrvados estos he notado algunos puntos --
gue podrian ser de mucho interés,

Para su estudio hemos hecho tres grupos de pesos:

lo,) Mcnores de 100 gr. o sea atrdéficos

20.) Entre 100 - 150 gr.; que podrian considerarse con peso dentre

de limites normales, dodo el peso y talla de nuestiros pacien-
tesy; y

30.) Mayores de 150 gr., es decir, los quc ya mostraban hipertro--

fia o hidronefrosis desde grados leves hasta mayores.

Como en un nismo paciente puede haber diferencias entre un rifién j
otro en cuanto a su atrofia, hipertrofia, o presencia o ausencia hidro-
nefrosis, hemos clasificado como hilaterales los encontrados en uvn gru-
po de peso determinado, que correspondian a2 un mismo paciente y como --
unilaterales derechos o izguierdos los que correspondian individualmen-
te a dichos grupos.

.En el cuadro siguiente se podréd observar su distribucicn segun el

peso.
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PE SO BILATSRALES UNTLATERALES DER, UNILATERALLS 17
Menor de 100 gr. 21 13 14
Entre 100-150 gr. 83 20 15
Mayor de 150 gr. 15 4 8
Agenesia 1 1

119 38 38

Como se ve, la mayoria correspondian al grupo de pesos dentro de 1
mites normales, siguiendc luego los atrdéficos y en 3er., lugar los hiper
“tréficos,

Al hacer un estudio individual del peso de cada rifién en los casos
clasificados como bilaterales, se observd que las lesiones atréficas es
ban predominantemente en el rifién derecho.

Por el contrario, las mayores hipertrofias fueron cncontradas en e
rifién izquierdo, asociadas en un 98% cGon hidronefrosis e hidrouréter.

La difercncia de pesos y el predominio de mayor atrofia en el rifié

derecho se puede ver en el cuadro siguiente,



PESOS CASOS MENOR PESY LN MENOR PESO PIESCS
BILATZRALES RINON DERECHO RINON IZQ. IGUALLS

Menor de 100 gr. 21 8 2 11
De 100-150 gr. 83 26 15 42
liayor de 150 gr, 15 7 4 4

119 41 21 57

C U A D R O 17

QUISTES D5 RETENCION

No, DE CASOS CON QUISTES DI %,
PIELONEFRITIS CRONICA RETENCION 0
157 29 18.5

En un 18.5 % se encontraron guistes de retencidn.
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PITLONEFRITIS CRONICA BITATERAL O UNITLATERAL

Mo, DE CASOS BILATERAL % DERECHO IZQUIERDO TOTAL DE CASOS
UNILATZRALES
157 145 (92,4 %) 8 4 12 (7.6 %)

Como se ve en el cuadro anterior el 92.4% de las lesiones eran bi

laterales. E1 7.6 % eran unilaterales, con predominio en el lado dere-

cho.
C U A D R O 19
PIELONEFRITIS CRONICA ACTIVA
No. DE CASOS CON LESION % SUPURADA %
ACTIVA
157 33 21 l% 10.8

Se encontrd el 21% de pieclonefritis crénica con infeccidn activa

vy el 10.8% con lesiones francamente supuradas,
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RELACION ENTRE PISLONEFRITIS CRONICA [ HIPERTENSION

ARTERTAL
No, DIE CASOS CON No, DE CASOS CON
PILTONEFRITIS CRONICA HIPERTENSION ARTERIAL %
157 29 18.5

¢c U A D R O 21

RELACTION ENTRE I10S CASOS CON HIPERTENSION E HIPER-

TROFIA CARDIACA

No., DE CASOS CON Wo. DE CASOS CON
HIPERTENSION ARTERIAL HIPERTROFIA CARLIACA %
29 20 69

En un 69% de los casos con Hipertensidn arterial encontramos ésta
asociada a hipertrofia ventricular izquierda, o sea que 12.7% de los -
157 casos presentaban hipertrofia cardiaca. En 9 casos de hipertensién
no se encontré crecimiento cardiaco, pudiendo esto significar que el -
aparecimiento de la hipertensidén fué poco antes de su fallecimiento.

Esto no poderios confirmarlo ya que no nos ha sido posible seguir
la evolucidén del paciente, en cuanto a su tensidén arterial, desde el -

inicio de ia pielonefritis hasta su fallecimiento. Tampoco podemos re-



Iocionar la piclonefritis a hipertensidn como causa determinante ya -
¢vs no sabemos si el paciente era o no hipertenso antes (21 inicio de
su cnferncdad. Nos limitamos a presentar los datos tal comno los encon

tromos en la revisidn de autopsias,

TRATANIGNTO EIEDCTUADO, Y MANEJO DIE LOS PACIENTES

c U A D R O 22

PACIENTES COW CONTROL EN LESFECIALIDADES

CONTROL POR DSPECIALISTA No, DI CASCO A

Jrdlogo 20 12.7
Ginecdlogo 31 19.7
Combinado de Urdlogo y Ginecdlogo 3 1.9
TOTAULE S - 54 34.3

De los 157 pacientes solamentc 54 (34,3 %) tuvieron control cn -
cspecialidades como Urologia y Ginecologia,

los pacicntes controlados cn urologia comprendian a 16 ingresados
¢n ¢cse scervicio y 4 referidos por el internista para su estudio. Los -
pacicentves controlados en ginecolegia correspondian a casos de cércer
genital, prolapso genital y embarazo. Lo anterior nos da una idea de -
lo poco que se recurrid a especialidades para poder llegar 2 un buen -

dingndéstico clinico.
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TRATAMIENTOS EMPLEADOS

PTRATAMIZNTO No. DE CASOS %
Médico 42 26.7
Quirdrgico el 13 .4
Sin tratemiento especifico para
Piclonefritis Crdnica o causas
condicionantes 94 ~29.9

157 190. %

Solamente el 40.1% de los pacientes tuvieron tratamiento médico
con antibidéticos o bien tratamiento quirdrgico ern relacidn a Pielone
fritis crénica o causas condicionantes. En el 59,9 % de los pacien-—

tecs, el tratamiento estuvo orientado hacia otras pavologing.
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TRATAVMIENTO ANTIBACTERIANO

TIPO DL MEDICAMENTOS VART,CICHN LW DIAS BN QUE VARIACION EN GR. BN

“MAS FRECULENTIMIZNTTE FUE EMPLEADO, TOTAL DU - QUE FUS EHPLE/DO,TO
BHPLEADOS DIAS D& TRAT.MIENTO POR TAL DE GR. POR TR/~
PACIZNTE TAMILNTO
Cloranfenicol 3 dias -—— 45 d. 5 gr. -—-- 32 gr.
Doteaciclina 5 d. - 13 d. 5 gr. -~-~ 13 gr.
sulfisoxasol 11 4. - 54 d. 33 gr. -— 256 gr,
ostreptomnicina 3 4, - 4 neses 3 gr. -- 120 gr.
Penicilina Procairnica 3% d. - 10 d. 1.2 - 8 nillo-
nes dac
unida-
. . . des
Mitrofuranos 6 da - 8 4. 1.8 = 244 gra

En el cuadro anterior se han anotado los medicamentos cnplendos o
el tratamiento dc los pacientes, nol cowo cl Ho. de dias cn guc fueron
Lsratados (tiempo ninino y méximo ) ¥ las carticdades en gramos guc ireci--
bicron por paciente (ninima y néxina ).

Como puede observarsce, los tratamientos gue recibieron estos pa --
cienves variaron rucho en cuanto a duracidn y o la cantidad ¢e antibid-
vicn enpleado; algunos de ellos recibieron dosis inadccuados ; ourcs do
5is excosivas dcl medicamento.

En el grupo estén incluidos los que fucror. tratados cou base a ur:
cultivos y prueba dec sensibilidad, pero debo hacer notar qus & ninguno

dc c¢llos se le hizce urocultivo de control para poder evaluar ¢l rczulth:

B (-.__,._ ] B _ R
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TRATAMIENTO QUIRURGICO EMFLEADO

TIPO DE TRATAMIENTO QUIRURGICO No. DE CASOS LN QUD
EUPLEADO SE PRACTICO
Dilataciones 6
Cistoscopias 6
Pieclostonin derecha 1
Uréterolitotonia derecha 1
Prostatcctonia _ 3
Nefrectonia izquierda 1
Talla Supraopubica 1
Derivacidén de lo orina al ilcon 1
Simpatcctonia 1
TOTAL DL CASOS QUIRURGICOS 21

/intes de terminar, quisiera hacer algunas obscrvacioncs acerca =
del manejo y tratamiento cfectuado en nuestros casos y de lo que reco
niendan los ~autores consultados, a ese respecto.

Debido a que sélo en 17.2% de los casos se sospechd patologic ro
nal en distintas formas, tanto ¢l estudio clinico y de laboratorio, -
como el tratamiento médico o gquirdrgico efectuado cn el total pacien-
tes fué inadecuado, pues en la mayoria de los casos tanto uno cono -

otro se dirigieron hacia otras pntologias diagndsticadas o sospecha--
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Asi, por cjenplo, cn los casos de cdncer genital, el tratamicn-
to fué orientado en este sentido, haciendo caso omiso de la pielone-
fritis crdnica existente, que tampoco fué diagnosticada,

Todos los autores estdn de acuerdo en un hecho importante en lo
gue respecta al tratamiento de la pielonefritis crdénica y es: su pre
vencidén,., Es decir que deben tratarse todas las infecciones agudas --
del tracto urinario en una forma adecuada para evitar que a la larga
se conviertan en una pielonefritis crdnica. Una vez que esto ha suce
dido, el tratamiento es insatisfactorio y el prondstico reservado.,.

La base para un tratamiento inteligente en estos pacientes es -~
un buen estudio y en esto jucga papel importante el urdlogo, ya que
como vimos, muchos de los casos ce asocian a lesiones obstructivas.

Colby (4) recalca la gran responsabilidad gque tiene el urdlogo
en lo que respecta a manipulaciones instrumentales en los pacientes
en estudio, ya que dichas manipulaciones pueden ser por si mismas --
las causantes de una infeccidn urinaria scvera,

Esto no quiere decir gque no deben hacerse cuando el caso lo —-
anerite, pero el autor hace hincapié en que cuando estudios que re—-

presentan menos riesgo (ejm. piclograma E.V,) dan una buena oricnta-
cidén, deben evitarse las manipulaciones innecesarias,

La guimioterapia preventiva en casos de manipulaciones en el —-
tracto urinario ha sido objeto ee controversia, pero la moyoria de -

autores estdn de acuerdo ¢n gque no debe de ser usada, pucs crea ro--

sistencia bacteriona a los antibidticos. Lo que si es rcecomendable



es una terapia intensiva en los casos con infeccidn ya definida.

E1l tratamiento recomendado por Piel (12) y otros, es el siguien
te: tratomiento quinioterdpico intensivo por el término de 2 semanas
aproxinadamente, nfs 6 neses de tratamiento supresivo con medicamen-
tos de tipo sulfemidados o nitrofurancs,

Los resultados obtenidos por ellos son mejores en csta forma, -
que cuando sdélo se dié terapia intensiva.

Naturalmente, cuando el caso es obstructivo, se requierc adends

lo ayuda de la cirugia, para su correccidn y obtener asi resultados

Sptimos,
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Lo incidencia de piclonefritis crdénica ¢n material de autopsia
fué de 5.3 %.

El porcentaje de casos en nujeres ( 54,2 % )

fué un poco mayor que en hombres ( 45.8 % ).

Los grupos etarios en que se observd con nds frecuencia fueron
de 31-40 y de 50-70 afios,

L1 63,7 % de los pacientes tenian sintomatologia que orientaba
al diagndstico.

E1 diagndstico clinico fué hecho cn el 17.2 % de los casos,

La muerte dircecta por piclonefritis crdénica ocurrid en el 2.6%
del total de autopsias,

En el 39.5 % la piclonefritis crdénica se¢ asocid a lesiones obs
tructivas, siendo las mds frecuentes el cdncer genital y la hi
pertrofia prostdtica,

La pieloncfritis crdénica se encontré asociada a hipertensidn -
arterial en 18,5 %,

L1 43,3 % de los casos estaban asociados a hidronefrosis e hi-
drouréter.

Se encontrd en el rifidn derecho mayor tendencia a las lesiones
atréficas que en el izguierdo.

Los pacientes hospitalizados no fueron debidamente estudiados

desde el punto de vista clinico y de laboratorio.
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A todos los pacientes con infecciones urinarias debe practicdr—-
seles pieclograma IB.,V.,, siempre que no estén en uremia,
Urocultivos con recuento de bacterias y antibiograma deben ser -
hechos en todos los pacientes con pielonefritis crdnica, no sé—-
lo con fines diagndsticos sino también para dirigir un tratamien
to adecuado.

Hacer urocultivos repetidos, si es necesario, ya que un uroculti
vo negativo no excluye la posibilidad dc una picloncfritis crdéni
ca, In infccciones de larga duracidén se hallan positivos en un -
20% aproximadamentec.,

Ios pacientes con brote agudo dchen scr tratados con terapia in-
tensiva, de acuerdo a antibiograma, por el lapso de 2 semanas; y
luego, con terapia supresiva con sulfaminados o nitrofuranos, =--
por ¢l término de 6 meses.

Toda causa obstructiva debe ser corregida gquirurgicamente, si es
técnicamente posible hacerlo.

Es recomendable ahondar el estudio de los casos de hipertensidn
arterial para descartar la pielonefritis crdénica como causa etio
légica o agravante de la misma.

Siendo que cn el diagnéstico y tratamiento de los pacientes con
pielonefritis crdénica se necesita la ayuda dec urdlogo, ginecdlo-—
go, c¢tc., se recomienda una colaboracidén mds estrecha entre los

departamentos médico y quirdrgico correspondientes, para mayor -

beneficio de los pacientes.
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