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LA PIELONEFRITIS ¢s una enfermedad que se diagnostica clinicamente
con poca frecuencia; segun Kleeman, el diagndstico se hace en vi-
da en un 16.6%? mientras que Kass encontrd que se diagnostica en un
3096°7 de los casos comprobados en autopsia. El examen de estas ci-
fras despierta la pregunta de porqué no se puede hacer el diagnostico
en vida con mayor exactitud. Una de las causas por las que no se diag-
nostica la pielonefritis en vida es que en un gran porcentaje de casos
¢sta no da sintomas, o si los da, frecuentemente no corresponden a in-
feccion del tracto urinario; el urdlogo, el nefrologo v el internista de-
ben pues conocer el amplio espectro clinico que puede mostrar la pie-
nonefritis®2.

La principal causa de muerte en la pielonefritis'®; ¢s la uremia; la
piclonefritis esta ausente en el 209, de los casos de toxinea del emba-
raz0®?, su importancia en relacion a la hipertension fue descrita por
primera vez por Weiss v Parker'®. Segtin Saphir v Taylor®, la pielonefri-
tis sc¢ encuentra en un 869, de los casos diagnosticadas clinicamente
como hipertension maligna.

No se debe permitir que la pielonefritis créonica llegue al internis-
ta cn su estadio final. El conocimiento cada vez mas amplio de la pa-
togenia, de las nuevas pruebas diagndsticas, asi como el uso de las tée-
nicas adecuadas, son la basc para la deteccion de la cnfermedad en
sus estadios iniciales. Trabajando profilacticamentc se mejorara ¢l pro-
nostico de los enfermos con pielonefritis.

* Trabajo realizado cn la Unidad de Patologia del Hospital General.
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Segin Jackson®®, las bacterias llegan al riion por cualquiera de
las vias conocidas: hematdgena, linfatica, a través de la columna liquida
de orina o por la pared ureteral: ¢l curso posterior va a depender de
las propiedades de las bacterias, las caracteristicas del rifién v la mo-
dificacién de sus interrelaciones por ciertos factores del hucsl)ed (Ta-
bia 1). B. Guze'® considera que hay ciertos factores del huésped que
favorecen la produccion de pielonefritis, estos son: la obstruccion del
flujo de orina intra o extrarenal, las anomalias vasculares como la
trombosis o la arteritis; la obstruccion linfatica vy algunas enfermedades
como la diabetes-mellitus v la cirrosis de Laennec, (en ésta ultima por
estar alterada la produccién de anticuerpos). Recalca Guze que en el
cmbarazo la bacteriuria es semejante en las embarazadas v en las no
cmbarazadas, pero que la incidencia de pielonefritis clinica, aparece en
cl 409, de las embarazadas con bacteriuria en la Gltima mitad del em-
barazo o justo después del parto y que la piclonefritis no ocurre cuan-
do se elimina la bacteriuria con quimioterapia. Beeson??, partidario de
la via hematdgena, sugiere que hav condiciones v enfermcdades asocia-
das a la pielonefritis, entre las enfermedades cita: la diabetes mellitus,
las lesiones obstructivas del tracto urinario, anomalias en la inervacion
vesical; entre las condiciones: que la uretra no es estéril, que se pue-
den encontrar bacterias en la orina del 5 al 409, de los adultos nor-
males sin historia de infeccién urinaria, que en la infancia el predo-
minio de] sexo femenino se debe a la contaminacién fecal, y poste-
riormente al embarazo o a causas estrogénicas. Comori?® estudié 99
casos de pielonefritis crénica, de los cuales hubo 60 mujeres, ¢l 60%
de las cuales habia estado embarazada. Kleeman* encontré que la in-
fcccion urinaria sin obstruccion del tracto urinario es mas comun en
mujeres (10 a 1) y en su serie de casos de pielonefritis crénica hubo
obstruccion en 49 casos v no hubo en 53.

Se ha podido reproducir la pielonefritis en animales de experimen-
tacion introduciendo a los gérmenes patogenos por la via hematdge-
na®, 8, 2180 49 50 25 8788 35 48 De Navazquez®, ' demostré que cica-
trices previas e el rifién son areas susceptibles de reinfectarse, en com-
paraciéon con las dreas normales del resto del parénquima, lo que atri-
buyo a que las areas de cicatrizazion producen dilatacién tubular por
compresion, (dreas de “tiroidizacién”) dando lugar a la “hidronefrosis
interna”, disminuvendo asi Ila veloaddd circulatoria en las dreas perici-
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catriciales y dando tiempo a que los gérmenes se diseminen. De Navas-
quez suponc que en el hombre la pielonefritis crénica sigue el siguien-
te camino: infeccion estafilocdceica hematdgena produciendo una pielo-
netritis aguda, cicatrizacion, “hidronefrosis interna” v pielonefritis se-
cundaria por Escherichia coli. Las orinas de conejos después de. un ata-
que agudo de pielonefritis fueron estériles, los rifiones cicatriciales, son
mds susceptibles a una reinfeccion que los rifiones normales. Woods?
puso grupos de ratas en deficiencia de potasio, inyectandoles despucs
una dosis de 100 000 000 Escherichia coli; demostro que habia un nu-
mero mayor de animales pielonefriticos v que la enfermedad era mas
grave, en los grupos que estuvieron en hipokalemia que en los contro-
les. Putshar' demostré histolégicamente que la via de llegada de los
germenes al rindn es por los linfaticos periureterales. En cortes del
uréter observé que el infiltrado inflamatorio era mucho mas abundan-
te en sus capas externas v se situaba sobre todo perilinfaticamente. Di-
ce Putshar que si la obstruccion al flujo de orina no es completa, las
bacterias son transportadas hasta la vejiga. El camino y los pasos sub-
secuentes que proponen son: retencién, infeccién en fornix de calices,
cdema e infiltracion de mucosa y muscular (distorsion de la coordina-
cién muscular de la pelvis: atonia) aumento de la retencién, creci-
miento de bacterias, erosiéon de la mucosa, comunicacién con grasa pe-
ripélvica y toda la pared del férnix; la infeccion sigue por la via linfa-
tica alrededor de las arterias arciformes, afectando tubos colectores, pi-
ramide y unién cortico-medular. De los linfaticos la infeccion pasa al
tejido intersticial, produciendo abscesos y erosion tubular; si la erosion
¢s de tubos colectores, las bacterias son drenadas a vejiga, si la erosion es
del asa de Henle, la meta de las bacterias es la corteza. Talbot!'® supo-
ne que cuando hay una infeccién en vejiga los caminos al rifién pue-
den ser: 1) via hematdgena; 2) via linfégena; 3) a través de la luz ure-
teral; 4) por la pared ureteral. La ascension de gérmenes por la co-
lumna liquida, ha sido demostrada in vitro, pueden ascender con un
flujo de menos de 25 cc/hora v si hay estasis la ascension es mas rapida;
este autor revisé 11 casos de autopsia en los que no encontréd causa de obs-
truccion ureteral y sin embargo los ureteros estaban dilatados. Observé el
uréter al microscopio en 7 casos v encontré una gran infeccién; v la ligadu-
ra del uretero. No se encontré nada en el rifién casos. Talbot conclu-
vo que el uréter no es un tubo rigido sino que es dindmico y que
puede presentar atonia, produciéndose la dilatacién, favoreciendo la
infeccién aunado a la cistitis el reflujo vésico ureteral. Guze?! produjo
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pielonefritis en las ratas después de ligar el uréter, encontrando que la
infecciéon era mayor cuanto mads tiempo hubiera transcurrido entre la
infeccion v la ligadura del uretero. No se encontré nada en el rifion
contralateral. Ligd el uretero de otro grupo de ratas sin inyectarles na-
da v observé infeccion por estafilococo del lado de la obstruccién. Brum-
fitt* produjo pielonefritis previa ligadura del urcter, hubo unas cepas
que produeron mavor infeccion que otras, encontrando que las que pro-
ducian mavor infeccion tenian mas polisacaridos en sus paredes que las
gue producian menos infeccion. Mallory®® produjo pielonefritis en co-
nejos, ligandoles el uretero e inyectindoles despucs Escherichia coli,
conservandoles normales los rifiones contralaterales cuyo uretero no fuc
ligado. Heptinstall** produjo pielonefritis con Escherichia coli previa
ligadura del uretero, v tomé renografias a intervalos distintos a partir
de la inyeccién del germen; hizo también estudios histopatoldgicos se-
riados, concluyendo que las lesiones de atrofia v de cicatrizacién son pro-
ducidas mas bien por el germen que por el dafio vascular v que el ri-
nén contralateral se hipertrofia como consecuencia de la pielonefritis
cn el lado contrario. Gorril® produjo pielonefritis en ratas, v llegé a la
conclusion de que, con respecto a la infeccion el riidn de la rata se
comporta igual que el rifién humano el mismo tipo de lesiones, distri-
bucion semejante, consecuencias similares, etc. Braude?® indujo pielo-
nefritis en ratas sin obstruccién del tracto urinario, por masaje renal,
produciéndose la enfermedad del lado en que se hizo masaje después
de haber inyectado Escherichia coli; del lado en que no se dié masaje
no se produjo la enfermedad. Shapiro®® produjo piclonefritis en ratas
con masaje renal invectando FEscherichia coli. E1 mismo autor®® pro-
dujo pielonefritis cronica hematdgena previo masaje renal, encontran-
do que mientras Escherichia coli produce una infeccién bien limitada,
Proteus morganni da a lugar a una gran destruccidn del parénquima,
formacion de cdlculos e hidronefrosis, v S. Zimdgenes produce lesiones
de predominic en médula v de larga duracién; todos los grupos presen-
taron insuficiencia renal. Heptinstall?> produjo hipertension arterial en
ccnejos con un uretero ligado, iyectando bacilos v haciendo la nefrec-
tomia del rifion del lado opuesto. Hubo hipertension cuando el grado
de cicatrizacion era grande. No hubo elevacion de la tension arterial
cu las infecciones unilaterales, si se dejaba el rifién opuesto, este autor
concluye que la hipertension arterial esta en relacion con la cicatriza-
cion, Woods** produjo hipertension haciendo nefrectomia, administran-
do DOCA e myectando despuds Escherichia coli; en uno de los grupos
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administré un hipotensor al hacer la nefrectomia. De este modo de-
mostrd que la pielonefritis tiene una frecuencia menor cuando se pre-
vienc la hipertension con hipertensores. Mims®® sefiala que hay piclo-
nefritis créonica: 1) porque hav casos agudos que nunca s¢ diagnostican
v que pasan a la cromicidad, 2) porque despu¢s de una piclonefritis
aguda no se siguc al enfcrmo con analisis de orina, pielografia, tomas
de presion arterial, etc, 3) porque hav focos de infeccién en otras par-
tes del cuerpo. Estos son factores que si s¢ pueden controlar.

ASPECTOS CLINICOS

Putshar! encontré que la pielonefritis es mas frecuente entre los
60 v 70 anos de cdad v que en los hombres los rifiones atroficos eran
3 veces mas frecuentes que en las mujeres. Por otro lado, Mimmelt-
tml* observo la frecuencia mavor entre los €0 y los 80 afos de edad,

s la relacién en el sexo de 1.3 mujeres por cada hombre. Kleeman rc-
fl(re-L 63.79% hombres v 36.39, mujeres, v Gomori®? 39.59%, en hom-
bres v 60.5 en mujeres. Norman®' 55.1%, en hombres v 44.9%, en mu-
jeres. Jackson®? dice que la mavor frecuencia es entre los 30 v los 39
anos.

La historia natural de la pielonefritis cronica en distintas edades
pedemos resumirla segiin Birchall®: al afio de edad, la enferma mues-
tra llanto, fiebre v piuria, es vista por el pediatra; a los 30 afios, infec-
cién del tracto urinario; es vista por ¢l urdlogo; v a los 35 afios muere
cn uremia, es vista por el internista. Longcope®® seiiala que los sinto-
mas son generalmente vagos, a veces hay el antecedente de una pielitis
en la infancia o durante el cmbarazo o ataques de fiebre de causa inex-
plicables, puede haber dolor lumbar. Scott®® asienta que el curso es in-
sidioso v dura dc 1 a 10 anos. Rosenheim', ® sugiere que la piclonefri-
tis aguda siempre lleva a una piclonefritis crénica.

Los sintomas v signos de la pielonefritis son muy variados v pue-
de no haberlos. Brod® notd que la urgencia o la disuria estaban presen-
tes en el 44.7% mientras que en cl 64.49, habia dolor lumbar (tipo
colico de litiasis v apagados en otras formas); en el 259, hubo ficbre.
Del 25 al 339, presentaron sintomas generales. Las causas por las que
s¢ descubrié la pielonefritis fueron: por proteinuria, 17.2 )/o en cl
8.33% por hipertension: en el 11.4% por poliuria, v en el 21.99
por sed. Clinicamente sc¢ diagnosticé en un 919, Schreiner3? insiste
en los focos de diseminacion hematbgena mds frecuentes: sinusitis, oti-
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tis, amigdalitis, endocarditis, pioderma, forunculosis, osteomielitis, abs-
ceso pulmonar, bronquiectasia, infeccion intestinal, diverticulosis, apen-
dicitis, prostatitis, cistitis, vaginitis, cervicitis: hay que revisar siempre
csos sitios ante un enfermo de piclonefritis cuando no se encuentra la
causa de la infeccién. La pielonefritis tiene muchas formas de manifes-
tarse, entre las principales: Pielonefritis asintomatica, curada, con ten-
sion arterial labil o intermitente aumentada, con insuficiencia cardéaca,
con hipertension maligna, come encefalopatia, como toxemia del em-
barazo, como papilitis necrosante, simulando apendicitis. Pielonefritis
derecha con abscesos subcorticales y peritonitis generalizada, como in-
feccion metastatica, con reaccidon leucemoide, con nefrolitiasis, con urea
alta, con nefrocalcinosis, con hiperparatiroidismo secundario, con el sin-
drome de pérdida de sal, con enfermedad amiloide, como hematuria,
con ureteritis o fibrosis periureteral, como sindrome gastrointestinal,
como parte del sindrome de uremia®. La sintomatologia puede sugerir
que se trate del tracto urinario y un examen de orina generalmente re-
vela las anormalidades. Las recurrencias pueden ser posibles hasta aiios
después de haberse eliminado la infeccién. Los grandes problemas en
la piclonefritis son el paciente asintomatico con anormalidades en la
orina v el paciente sintomatico con orina normal. En la pielonefritis
asintomatica puede haber piuria y bacteriuria.

Con respecto a la hipertension arterial, Brod® encontrd que sc pre-
sentaba en el 59.7%, con un control de 159;. Saphir v Tavlor® de 50
casos de hipertensiéon maligna diagnosticados clinicamente, encontra-
ron 43 con pielonefritis de un tipo peculiar que llamaron “lenta”. Jack-
son%“encontrd hipertension en el 21.09, de sus casos. Nelson'® obser-
v hipertension en 45.69, de casos con pielonefritis atréfica y 62.5%,
cn pielonefritis no atrofica; Kincaid-Smith'® en el 66.69,. Weiss v Par-
ker' describieron hipertension maligna en el 15-209%, y no maligna en
¢l 759%. Braash?? anota cifras de hipertension en 46.59, en pielonefri-
tis atrofica v 18.6% en no atréfica; Platt,®® en el 53.89;; Gomori,2?
diagnostico 68.8% de pielonefritis latente en casos de hipertension ma-
ligna. Shapir®® concluyé que de 35 casos de hipertensién maligna, 27
casos eran de pielonefritis “lenta” v en 8 mds habia pielonefritis “len-
ta” mas glomerulonefritis. Longcope® describe pielonefritis en el 55.5%,
de sus casos de hipertensién. Granville®?, estudié 150 casos de nefrec-
tomia por hipertensiéon v encontré que 76 (50.6%) eran de pielone-
fiitis cronica. 99 (669;) tenfan infeccién crénica; ademds, hubo 58 con
dafio vascular, de los que 34 (58.6%) eran de piclonefritis crénica v
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13 (5.19,) de pielonefritis atréfica. De los 99 casos con infeccion,
46 (46.4% ) mostraron cambios vasculares. De los 58 con cambios vas-
culares, 46 (79.39%) mostraron infeccion renal. Braash?* observo hi-
pertension en un 2€.19, de sus casos clinicos. de pielonefritis. Entre mas
curen los sintomas mavor es la frecuencia de la hipertensién; ¢l mis-
mo autor encontrd relacion entre los cambios en la pielografia v la hi-
pertensién ya que mientras mds graves eran los cambios mavor fue la
hipertensién. También observé que mientras mavor eran las cifras de
urea la hipertensién era mas elevada. Heptinstall®> comprobd experi-
mentalmente que la hipertensién esta en relacion con el grado de cica-
trizacion. Switzer®® no encontré relacion entre bacteriuria e hiperten-
sién. Por otro lado, Woods*® experimentalmente observé que adminis-
trando drogas hipotensoras se prevenia la aparicién o disminuciéon la
frecuencia de la pielonefritis.

En los ninos, la piclonefritis tiene caracteristicas especiales: Stans-
feld*? vigilé 847 nifios durante los primeros 5 afos de vida v encontro6
que 4 tuvieron pielonefritis (la misma frecuencia que otras enfermeda-
ces propias de la edad). La pielonefritis es mas frecuente durante el
primer ano de vida v de éste en los primeros meses: Soto*' en un es-
tudio de 120 casos encontro:

TABLA 2
Scxo
Fdad Masculino Femenino Total
Recién nacdo (mcenos de 1 mes) 2 1 3
Lactantes (de 1 mes a 1 ano) 25 24 49
Escolares (de 2 a 6 afos) 23 14 57
Escolarcs de mas de 6 anos 18 13 31
T otales 68 52 120

En 59 casos, los sintomas de pieloncfritis cromica®®, fueron: ano-
rexia en el 969, hubo vomitos en el 77%, la pérdida de peso se en-
contré en el 759, la irmtabilidad o ataques de llanto en el 669, en c!
619% se encontr6 constipacion, hubo sintomas referentes a la miccidén en
el 45%, de los cuales el 329, corresponden a frecuencia, el 129, a di-
suria v el 89, a anuria. La orina estaba olorosa en el 37, hubo ansia
cn el 349, apatia o modorra en el 10%, la diarrea se presentd en el
0%, el edema en el 5% y hubo convulsiones en el 39,. En la pielone-
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fritis infantil sc¢ encuentran anormalidades urinarias congénitas en el
129%?*', hay que evitar los sondeos y quitar las causas de estasis. El diag-
rostico*? se hace con albuminuria de menos de 2 g/litro, densidad ba-
ja, piuria, bacteriuria v cultivo positivo. Escherichia coli esta presente
en el 40-609,*%, pero cuando hay obstruccion del tracto urnario se cn-
cuentran infecciones mixtas. En los nifios es muy frecuente la via hema-
togena, por la frecuencia de las septicemias: estafilococo, salmonelosis
y tuberculosis. Los gérmenes que se encuentran en orden de frecuencia
son: Fcherichia coli, Estafilococo aureus (coagulasa positivo, Estrepto-
coco, Aerobacter aerogenes (Klebsiella) v Proteus mirabilis, Pscudomo-
nas son menos frecuentcs.

Cohen*™ rccuerda que hav que impedir que la pielonefritis le lle-
gue al clinico con insuficiencia renal ¢ hipertension. Dice Gordillo*®
que de la etapa aguda puede pasar a la créonica por una ¢poca asinto-
matica de meses v de anos: c¢n esos casos, para hacer ¢l diagnostico,
s¢ puede encontrar albuminuria o que la densidad de la orina es muy
baja.

ExXAMENES DE LABORATORIO

Los datos mas importantes para hacer un diagnoéstico correcto de
piclonefritis son los siguientes: Brod? encontré que en el 819, dc las
orinas de pielonefriticos habia bacterias patogenas, cn relacidn a 69,
de un grupo control. De los 819, habia Escherichia coli en el 45%,
estafilococo aureus 28%, Estreptococoo 279, Proteus 3.29, v Pseudo-
monas en cl 4.26. Otros datos importantes son la bacteriuria v los ab-
tenidos por cultivo de orina. Se sabe que la orina es un excelente me-
dio cn el cual se cultivan mas bacterias (ver tabla 1) Calvin® hizo
cultivo de orina en 3057 nifios aparentemente sanos con los siguientes
resultados: de los 1647 del sexo masculino hubo cultivo positivo en
203 (14.4%). Longcop™ senala que en la pielonefritis es frccuentc la
piuria, Kass®™ anota que hav bacteriuria en muchas personas asintoma-
ticas v que la piuria generalmente esta ausente cuando hay bactcriuria
v pielonefritis, se puede encontrar la bacteriuria meses antes de quc
aparezcan sintomas urinarios. Puntualiza Kass quec el sondeo, que se
hace para la obtencion de orna estéril en mujeres, va seguido de in-
tensa bacteriuria. Weissbein™  encontré que el 15% de los pacientes
con piclonefritis puede no tener piuria: cste autor estudié 212 casos de
los cuales 14 (6.7%) tenian: 1) Bacteriuria de mas de 100 000 bacte-
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rias/ml de orina (de esta cantidad de bacterias hacia adelante se consi-
dera que hay infeccién del tracto urinario). 2) Ausencia de signos v
dc sintomas de infeccién renal. 3) Ausencia del antecedente de infec-
ci6n renal. 4) Datos normales o negativos: Urografia excretora, qui-
mica sanguinea v funcién renal. Concluydo Weissbein que la bacteriuria
asintomatica en el 69, de la poblaciéon aparentemente sana. Jackson®®
estudié 71 casos de ncfrectomia y encontrd pielonefritis créonica en el
58Y%,, de los cuales ¢l 789, tuvieron piuria y €l 539 tuvo piuria sin pie-
ionefritis; de estos ultimos ¢l 339, tenia piuria franca v ¢l 209, mode-
rada. Donald?®® tomé un grupo de 30 pacientes que habian tenido un
ataque de piclonefritis aguda no obstructiva; consideré como infeccion
urinaria 100 000 bacterias/ml o mds, v 27 de los pacientes estaban sin
smtomas. El cultivo fue positivo en § casos (26.6% ) en 6 de los 8 pa-
cientes (75%) se encontrd LEscherichia coli; en el 759, de los casos el
organismo aislado fue el mismo que el del primer ataque. En los casos
con cultivo positivo la duracién de la infeccién asintomatica fue de 2
a 18 semanas despucs del tratamiento ¢n la etapa aguda. Mac Do-
nald?® seifala que la piclonefritis activa tienc generalmente mas dc
100 000 bacterias/ml de orina: estudié 100 casos consecutivos de autop-
sia ¢ hizo cultivo de orina por punciéon de la vejiga. Sus resultados fue-
ron que ¢l 409, de las orinas tenian mas de 100 000 bacterias/ml de
orina, el 539, de las orinas no tenian bacternias v el 79, tenian entre
10 v 10000 bacterias/ml de orina. Histologicamente se encontrd pielo-
nefritis activa en 14 de los pacientes con mds de 100 000 bacterias/mi,
perc con estas mismas cifras de bacterias se encontraron también 5 pa-
cientes con piclonefritis curada, focal o generalizada. Cuarenta y cinco
pacientes fueron cateterizados antemortem, de los que 9 tuvieron mas
de 100000 bacterias/ml v 16 menos de 100 000 bacterias/ml; de los
cuales 13 (28.89,) tuvieron pielonefritis en la autopsia. Kunin®! pro-
pone como método de rutina, para observar bacterias el frotis de orina
sin tenir. Comprobé que la cantidad de 100 000 bacterias/ml de orina
se pueden observar perfectamente. Stansfeld'? dice que el ntunero de
andlisis de orina para ver piuria significativa en la pielonefritis es gene-
ralmente de 2 muestras. Este autor estudié 136 casos de pielonefritis
en nifios v concluyé que en la pielonefritis aguda no se requieren mas
de 2 estudios y que en la crénica en la mayoria de los casos se requiere
so0lo 1 estudio.

Con respecto a la proteinuria Brod? sefiala que raramente excede
de 5 g/dia. Gomori*® encontré albuminuria en ¢l 90.6% v Longcope™
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observa que en la pielonefritis crénica hav albuminura, y que la den-
sidad es baja. Jackson® encontré proteinuria en cl 75% de sus casos.
Brod*® indica que la filtracién glomerular decrece gradualmente y que
hay una corrclacion entre la filtracién glomerular y la densidad. En su
serie de casos de pielonefritis crénica encontré que el 899% de los pa-
cientes con menos de 30 cc. de filtraciéon/minuto excretaron orina de
menos de 1.012 (en la glomerulonefritis, sélo el 40%.

Kleecman® menciona ¢l estudio hecho por Poirier v Jackson cn los
leucocitos del sedimento: estos autores observaron unos leucocitos pali-
dos que cuando se teiian con violeta de genciana vy zafarina mostraban
movimiento Browniano de los granulos citoplasmaticos, v concluyeron
que esas cclulas se observaron primordialmente en la pielonefritis v
muy poco en otras infecciones del tracto wurinario v les dan el nombre
de “células resplandecientes”.

Radiologicamente Brod?, encontrd en la pielonefritis crénica que eu

709, hay asimetria total, cn el 409 asimetria en el tamaiio de los
rifiones, en el 409, asimetria en la excreciéon del colorante, deforma-
cion de la papila v del forix en el 85%, ,dilatacién de la pelvicilla y
de los calices en el 709, v, por ultimo, hipodinamia y tono bajo en
el 75%. Longcope® senala que en la pielografia hay distorsién, aplana-
miento y reduccion del tamano de la pelvicilla v que el uretero puede
o no estar dilatado.

Schlegel'™ estudio la orina en casos de hipertensién por causa re-
nal unilateral y encontré que del lado afectado (la principal causa de
la afecciéon fue la pielonefritis) habia: osmolaridad alta, volumen ba-
jo, alta concentraciéon de potasio y de amonio y pH bajo. Switzer®¢ en-
contré la misma proporcién de bacteriuria en normotensos que en hi-
pertensos, por lo que concluyé no hay relacion entre bacteriuria e hi-
pertensién v que si la pielonefritis causa hipertension es raro y no de
tectable en un grupo muestra de hipertensos.

FuNCION RENAL

Para que aparczca la insuficiencia renal en la pielonefritis necesi-
tan haber pasado entre 5 v 15 afios a partir de la primera infeccion.
Gall*, en una serie de 2991 aut0p51as de adultos, encontré que la causa
mds importante de urcmia cronica es la pielonefritis (Tabla3).

Dc 175 casos dec pielonefritis v uremia, en 94 (549%,) habia obs-
truccion. Stanley™ en 93 casos de uremia encontré pielonefritis créni-
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TABLA 3

Uremia cronica 915 casos

Intidad nosoldgica “o del total

Picloncfritis destructiva
Picloncfritis no destructiva
Nefroesclerosis benigna
Nefroesclerosis acelerada
Glomerulonefnitis
Nefropatia diabctica
Enfermedad poliquistica

N arios

—_— S )

NI 00 T W O b~

ca en 32 casos (309 ) de los cuales 22 fueron de piclonefritis no obs-
tructiva. Weiss y Parker!® no encontraron relacién entre la insuficien-
cia renal y la hipertension. Dice Schreiner®® que para que €l rifidn fun-
cione mectabdlicamente e¢s necesario que tenga 1/5 del parénquima en
buen estado. La insuficiencia renal es terminal en la pielonefritis.

D1AeNOSTICO

Para poder hacer el diagnostico correcto de la piclonefritis cronica
cs necesario 1) conocer su frecuencia y comprender las causas anato-
micas v metabdlicas predisponentes a la enfermedad; 2) temer un co-
nocimiento de la historia natural de la enfcrmedad v sus manifesta-
ciones clinicas poco comunes, 3) estar canterado de las procedimientos
de laboratorio que son necesarios o que avudan a hacer el diagnéstico™.

Las pielonefritis cronicas que no dan sintomas varian entre el 309,
v el 509% de todos los casos; pero sélo se diagnostican generalmente el
10 6 el 159% de las pielonefritis cronicas. El gran porcentaje de casos
no diagnosticados indica que no hay un conocimiento de sus manifesta-
ciones clinicas y de los métodos de laboratorio disponibles?.

Derow®® sefiala que la sintomatologia puede o no sugerir que sc
trate de una enfermedad del tracto urinario, pero que un examen ge-
neralmente revela las anormalidades. Hay que poner mucho cuidado
en cl examen de orina, sobre todo en la parte que le toca al clinico:
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obtencién de una muestra estéril v rapido envio al laboratorio. Gomo-
r?® asegura que en los casos tipicos es muy facil hacer el diagnostico
v expresa que en las formas latentes se hace con relativa frecuencia
con: 1) la cuenta de Addis, 2) disminucion de la concentracion tubu-
lar, vy 3) demostrando la presencia de bacteriuria.

TRATAMIENTO

Muchos de los casos de piclonefritis cronica se pueden curar®.
Hay que actuar ripidamente ante un caso de pielonefritis, hacer el cul-
tivo v antibiograma in vitro para poder dar ¢l antibacteriano adecuado.
Segun Weissbein™, el cloranfenicol debe ser usado en las infecciones
del tracto urinario, va que tiene un espectro muy amplio y hay muv
poca tesistencia bacteriana para esta droga: estc autor propone que se
ise mientras se espera el resultado del cultivo. Mims® es partidario
del uso de las sulfas, que se pueden usar mientras se espera el resul-
tado del cultivo, tienen espectro bastantc amplio v se excretan por el 1i-
iion. Hay que impedir la existencia de focos sépticos en cualquier parte
del cuerpo®2. Cuando hay obstruccion del tracto urinario debe liberarse
cl flujo de orina. Hay que vigilar al paciente periddicamente con culti-
vos de orina, aunque no haya sintomas. En los casos de pielonefritis
unilateral como causa de hipertensién se puede recurrir a la nefrecto-
mia, Merril®™ hizo un transplante de nfién entre dos gemelos no seme-
jantes, unos dc los cuales tenia una pielonefritis atréfica bilateral,
Smith™ revisé 58 trabajos de nefrectomia unilateral en hipertensos v
cncontro que de 242 casos, 47 redujeron la presion arterial a lo normal,
despu¢s de mas de 1 afio de observacion v que de esos 47, 22 eran de
piclonefritis (Tablas 4 v 5).

PronésTICO

Derow?! seniala que en el prondstico de la pielonefritis deben te-
nerse en cuenta los siguientes factores: 1) el estadio de la enfermedad
cuando se ve por primera vez al paciente; 2) la extensién de la enfer-
medad: focal o difusa, uni o bilateral; 3) el estado de la funcién renal;
4) la presencia de factores complicantes o accesorios como: obstruc-
ccion, cdlculo, trastornos neuromusculares; 5) el grado de cronicidad;
6) la sensibilidad de las bacterias patdgenas en la orina, a la terapia an-

tomicrobiana; 7) la coexistencia de diabetes mellitus; 8) posibilidad de
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242 casos de nefrectomia

N?¢ de casos

Reduccion no significativa de la

presion arterial en 135
Reduccién, pero no a la norma-
normalidad en 43

Reduccion a la normalidad, me-
nos de un ano de observacion

en 17
Reduccion a la normalidad, mas
de un ano de obscrvacidén en 47
TABLA 5

Con reduccion a la normalidad mas de un afio
de obscrvacion, 47 casos; de los cuales:

Entidad nosoldgica N¢ de casos

)

[endi A SO I IS I RN SR B SO I NG

Piclonefritis
Hidronefrosis
Pionefrosis
Hipernefroma
Tuberculosis
Oclusiéon  arterial
Quiste hematico
Oclusiéon  ureteral
Infarto
Hipoplasia
Esclerosis por radiacion

Total 47

1csolucion renal como resultado de la curacion espontinea o de la tera-
pia; 9) frecuencia de las recurrencias; 10) aparicion de la hipertension ar-
terial, o de la insuficiencia renal vy sus secuelas. Aunque desaparczcan
las anonmalidades urinarias v la bacteriuria, sicmpre puede ocurrir a
posibilidad de una infeccion residual, aunque a veces ocurre el alivio
espontanco aun sin tratamiento. Fn el 209, de las formas cronicas de
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pielonefritis no complicadas hay recuperacion. Las recurrencias son po-
sibles hasta afos después de haberse eliminado la infeccién. Cuando
hay hipertensién o insuficiencia renal el pronéstico es grave.

ANATOMIA PATOLOGICA

Gall™ en una serie de 2991 autopsias, cncontrd 997 con patologia
icnal (Tabla 6). '

TABLA ©6
FEntidad nosoldgica N?¢ de casos
Nefroesclerosis 362
Pielonefritis 360
Glomerulonefritis 74
Nefropatia diabética 65
Tuberculosis renal 33
Necrosis cortical 19
Nefrosis toxica 17
Papilitis necrosante 13
Enfermedad poliquistica 10
Infartos 28
Varios 28

Se observa que la piclonefritis ocupa el 2° lugar
en frecuencia en una serie de 997 casos de pato-
logia renal.

Tomada de Gall7

Macroscopicamente los rifiones en la pielonefritis cronica generali
zada, son pequefios, palidos, de superficie ligeramente granular y pue-
den o no presentar cicatrices; al corte muestran el parénquima palido
v hay atrofia de la corteza (Fig. 1) En la pielonefritis focal, se observa
una drea cicatricial que si estd periféricamente puede retraer la corteza
v el resto del parénquima es de aspecto normal.

Microscépicamente Putshar! reconoce 4 etapas en la pielonefritis
cronica: 1) glomérulos bien preservados, con atrofia tubular ¢ infiltra-
do inflamatorio; 2) la lesién se extiende a los glomérulos v hay fibrosis
pericapsular v hialinizacién glomerular; 3) se agrega la “tiroidizacién”
(por bloqueo tubular); 4) hav completa fibrosis, infiltrado crénico,
gran destruccién del parénquima, obliteracion vascular. En la pelvicilla
lav: leucoplasia, fibrosis ¢ infiltrado cronico. Kimmelstiel da los crite
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rios morfoldgicos para el diagndstico de la pielonefritis cronica: 1) na-
turaleza del infiltrado inflamatorio: éste es pleomorfico v esta consti-
tuido por: linfocitos, células plasmaticas v leucocitos polimorfonuclea-
res, estos ultimos son el mejor criterio aunque haya actimulos muy pe-
quefios. 2) Areas semejantes al tiroides: tubulos dilatados con células
epiteliales planas, llenados de materia coloide homogéneo. Si la “tiroi-
dizaciéon” esta en la zona barrera (entre corteza y médula) lo mas pro-
bable es que esté¢ causada por isquemia, en los rifiones hipopldsicos o
en la displasia hayv areas de “tiroidizacién”’, pero no hay infiltrado in-
flamatorio. 3) Atrofia tubular, colapso dc la luz, edema intersticial y
fibrosis. 4) Cambios vasculares: arterioesclerosis hiperplastica, prolife-
racion concéntrica de la intima, atrofia de la media; éstos cambios son
de interés cuando: estdn en un rifion pielonefritico unilateral y el otro
no tiene nada, o cuando son mads notables en dreas pielonefriticas en
contraste con otras areas, o si cstdn en personas jovenes con piclone-
fritis crénica. 5) Cambios glomerulares. Glomerulitis invasiva o degene-
rativa, la mas comun es la invasiva: hay destruccion glomerular por el
infiltrado inflamatorio. ¢) Fibrosis capsular. Hay 2 tipos: el tipo 1 o
fbrosis pericapsular v el tipo II o fibrosis intracapsular hialinizante (hia-
linizacién glomerular). Saphir® v Salas*® citan cambios semejantes a los
de Kimmelstiel. Kincaid-Smith?® supone que los cambios vasculares
(obstruccién) son consecuencia del infiltrado inflamatorio, encuentra
relaciéon entre el grado de oclusién v la extension de la lesion. Weiss
v Parker'® dicen que los cambios vasculares son por la inflamacion, que
los cambios vasculares son mdas marcados en las areas de cicatrizacion.
La hipertensiéon va de acuerdo con el dafio vascular v de que los cam-
bios vasculares aparecen antes de que cmpiece la hipertension. Long-
cope® no encuentra relacion entre la hipertensién y el dafo vascular.
Mallory*?, Braude®’, De Navasquez®®, en la pielonefritis experimental,
establecieron la secuencia de la forma aguda que pasa a la cronica: Se
liga el uretero y se inyectan los bacilos, a las 12-18 horas aparecen en
el rion, entre las 24-48 hs. v hay infiltrado agudo perivascular, con
necrosis del endotelio vascular en algunos sitios, principia la formacién
de abscesos. Entre las 48-60 hs. hay abscesos dentro de los glomeérulos,
los cuales contienen bacilos, hay una periglomerulitis, se observan poli-
merfonucleares peritubularmente y en algunos sitios hav necrosis tubu-
lar. A las 34 semanas hay polimorfonucleares dentro de los tdbulos
formando cilindros. Entre la 6* y la 7% semana aparecen las drcas de
“tiroidizacién”. A los 2 meses se ven las arterias mds prominentes en
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las dreas de cicatrizacién. Al 11.5 mes: las arterias no estin muy pro-
minentes. La imagen de la pielonefritis curada es: fibrosis cortical,
areas de “tiroidizacién”, desaparicion de glomdérulos v tabulos con fi-
brosis en médula v en pelvicilla.

PROPOSITO DEL PRESENIF. TRABAJO

Se ha senalado que: 1) En el 30 al 509 de los casos, la pielonc-
fritis no se manifiesta sintomaticamente. 2) Que la causa directa 0o me-
canismos que intervienen en la produccion de la enfermedad, en mu-
chos casos, como cuando no hay obstrucciéon del tracto urinario, no
estan bien demostradas y que muchas veces no es posible encontrar-
las. 3) Ante una pielonefritis crénica, en la mavoria de las veces no sc
cncuentran antecedentes de infeccion aguda.

Entre los propésitos de este trabajo estan: 1) Tratar de buscar una
causa, en los casos de piclonefritis asintomatica, quc nos explique la
no produccién de sintomas; para ello se compararon histologicamentc
los casos que si produjeron sintomas v los que no. 2) Buscar una causa
que explique a las pielonefritis cronicas, sin obstruccion del tracto uri-
nario. 3) Tener un material estadistico de la pielonefritis cronica, cli-
nica principalmente, tomado de una muestra de la poblacion Mexica-
na, que sea de utilidad al clinico, va que entre mas semcjanza hav en-
tre la muestra v el patrén, con respecto a la obtencién de los datos,
(entre mas constante estén todos los factores) el resultado se acercara
mads a lo justo. 4) Por ultimo, comparar los resultados con los obteni-
dos por otros autores.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 3305 protocolos de autopsia, de encro de 1954 al 2 de
cnero de 1961, de la Unidad de Patogia de Ia U.N.A. M., en el Hos-
pital General.

Se seleccionaron despucs 100 casos, que reunian las caracteristicas
histopatolégicas de la pielonefritis cronica, sefaladas por Kimmelstielt
v que se resumen a continuacion (Vcase capitulo de Anatomia Patold-
gica). I. Infiltrado inflamatorio pleomorfico (Fig. 2). II. Areas de ti-
roidizacion (Fig. 3). HI. Areas de atrofia tubular alternando con areas
de dilatacién tubular (Fig. 4). IV. Proliferacién concéntrica de la in-
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tima v arterioesclerosis hiperplasica (Fig. 5). V. Fibrosis capsular ti-
po 1 (Fig. 6) v Fibrosis capsular tipo 2 (Fig. 7).

En los 100 casos seleccionados se tabularon los siguientes datos:
cdad, sexo, sintomas generales, ataque previo, sintomas urinarios, exa-
men general de orina, hipokalemia, hipertension (diastélica por arriba
de 95 mm Hg), azotemia (armba de 70 mg/100 ml de urea), datos dc
La urografia excretora, linfocitosis, sondeo previo, diagnéstico anatémi-
co principal, obstruccion .al flujo de orina, tipo v sitio de la misma, pre-
sencia 0 no de hidronefrosis, peso de los rifones, piclitis macroscépica,
cistitis macroscopica, espesor medio de ventriculo izquierdo, ateroescle-
rosis, piclonefritis lenta, picloncfritis: unilateral, bilateral, focal, gene-
ralizada, agnda v cronica, diagndstico antemortem, aspecto macrosco-
pico de los rifiones, muerte ¢n uremia. Una vez tabulados se procedio
al analisis de los mismos.

RESULTADOS

De los 3305 potocolos cxaminados, 409 fueron de pielonefritis cro-
nica, lo que corresponde al 12.39; del total de autopsias. Clinicamente,
la pielonefritis se diagnostico en el 2%,.

Sexo. De los 100 casos analizados, 47 (479%,) corrcspondieron al
sexo masculino v 53 (539;) al sexo femenino.

Edad. Se encontraron 25 casos entre las décadas 41 v 50 v 22 ca-
sos entre los 51 v los 60 anos, va sea por abajo de los 41 afos o por
arriba de los 60, se observa una disminucién progresiva del ntmero de
casos (I'abla 7). Es muy probable que ésta distribucion sea la normal,
de los pacientes que se internan en el Hospital General.

Obstruccion del tracto urinario. En el 299, de los casos hubo obs-
truccién en el tracto uriario v en el 719, de los casos no se encontrd
obstruccion,

Sintomas urinarios. Presentaron sintomas urinarios el 569, el
75.89, de los casos con obstruccion v el 47.8%, de los casos sin obstruc-
cion. De los 23 sintomas urinarios que se tabularon el que predominé
tue la polaquiuria, se encontré en el 589, de los casos con obstruccién
ven el 26.4% de los casos sin obstruccion. Los demds sintomas se puc-
den ver en la tabla 8. La piuria sc presentd en un 8.99; v de los 5 ca-
s0s, 4 presentaron obstruccién. Los sintomas propios de la obstruccién,
como la disminucion del calibre del chorro, se encontraron en 5 ca-
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sos v 2 se presentaron sin obstruccion del tracto urinario. De los 5 ca-
sos de polidipsia 4, se presentaron sin obstruccion.

Sintomas generales. El 679, de los casos presentaron sintomas ge-
nerales, v aparecieron en el 72.49, de los casos con obstruccién y en
el 64.79, de los casos sin obstruccion. El sintoma que predominé fue
la pérdida de peso, s¢ encontré en 42 casos (62.69%), de los cuales
19 eran con obstruccion (90.49%) v 23 sin obstruccion (50%). El pro-
nmiedio de perdida de peso fue semejante en los 2 grupos. En la tabla ©
se observan los otros sintomas generales que se presentaron. De los
21 casos cn que hubo fiebre, se presento en 19 (41.39%,) del grupo
sin obstruccion del tracto urinario. Puede verse también que en el gm-
po donde no se encontrd obstruccién se presentaron 11 de los 12 sin-
tomas generales que sc¢ encontraron v en el grupo con obstruccion se
presentaron 7 de los 12 sintomas generales. Los sintomas gencrales pue-
den ser explicados por los padecimientos citados en los diagnosticos
anatémicos principales.

Hipertension: Tuvicron hipertension clinica (presion diastolica por
arriba de 70 mg/100 ml de plasma, de urea) el 179%,. Se encontrd la
hipertension v la uremia juntas en el ¢9. Solo se encontrd un caso
con muerte en urcmia (19).

Examen general de orina. Tenian el examen el 569%,. En 11 casos
(19.6%) se encontrd orina normal. La alteracion que mas predominé
fue la piuria, hubo 21 casos (37.5%) de los cuales (45%) estaban en
cl grupo con obstruccion, v 12 (33.3%;) en el grupo sin obstruccién.

TABLA 7

Distribucion segun la  edad

Edad por décadas Numecro de casos Yo
0al0 0 0
11 a 20 1 1
21 a 30 S 8
31 a 40 16 16
41 a 50 25 25
51 a 60 22 22
61 a 70 19 19
71 a 80 B 7
81 a 90 2 2
91a100 0 0
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TABLA 8
Sintomas urinarios

Prescntaren sintomas urinarios el 569
Con obstrucciéon 22 (75.8%) sin obstruccién 35 (47.8%)

Numero de casos v porcentajes

Sintomas Total < Con obstruccion 9, Sin obstruccion ¢
Polaquiuria 22 39.2 13 58.1 9 26.4
Disuria 15 26.7 8§ 36.3 7 20.5
Nicturia 15 26.7 7 31.8 8 23.5
Oliguria 10 17.8 2 0.09 § 23.5
Incontinencia 9 16.07 5 22.7 + 11.7
Hematuria 9 16.07 3 13.6 6 17.6
Dolor lumbar § 14.2 4+ 18.1 ' 4+ 11.7
Poliuria To12.5 2 9.09 5 14.7
Retencion 7 12,5 3 13.6 4+ 11.7
Ardor a la miccion 6 10.7 4+ 18.1 2 5.8
Disminucion de la

fuerza del chorro 5 §.9 4+ 18.1 1 2.9
Disminucion del cali-

bre del chorro 5 S.9 3 13.6 2 5.8
Piuria 5 §.9 4 18.1 1 2.9
Tencsmo 5 §.9 3 13.6 2 5.8
Anuria 5 8.9 2 9.09 3 8.8
Polidipsia 5 8.9 1 4.5 + 11.7
Orina gota a gota + 7.1 3 13.6 1 2.9
Calculo vesical + 71" 2 9.09 2 5.8
Dolor a la miccion 3 5.3 1 4.5 2 5.8
Retardo para la miccion 2 3.5 2 9.09
Goteo terminal 2 3.5 2 9.09
Urgencia 1 1.7 4.5
Imposibilidad para la

miccion I 1.7 T 4.5
Goteo constantc 1 1.7 1 2.9

Hallazgo cistoscopico.

Se cncontré bacteriuria en el 3.59;, fueron 2 casos 1 en cada grupo.
Las otras alteraciones que se presentaron (Tabla 10) en orden decre-
ciente son: albuminuria, hematuria, sales biliares v urobilina (estos ca-
sos tenian cirrosis), glucosa, acetona. Lo proteinuria fue siempre me-
nor de 5 g/dia. Hubo cultivo de orina en 5 casos, en los 5 fue positivo,

se encontro: Escherichia coli en 3 casos, Proteus Mirabilis en 2 casos,
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TABLA 9

Presentaron sintomas generales el 679%

Con obstruccién 21 (72.4%) sin obstruccion 46 (64.7%)

Numero de casos v porcentajes

Sintomas Total 7, Con obstruccion 9, Sin obstruccion Y,
Pérdida de peso 42 62.6 19 90.4* 23 50.0**
Astenia 38 56.7 11 52.53 27 58.6
Adinamia 28 41.7 9 42.8 19 41.3
Anorexia ' 29 43.2 9 42.8 21 47.8
I'iebre 21 31 3% 2 9.5 19 41.3
Cefalea g 11.9 3 14.2 5 10.8
Insommnio 6 8.9 2 9.5 4 9.1
Sommnolencia 3 4.4 3 6.5
Vértigo 3 4.4 3 6.5
Apatia 1 1.4 1 2.1
Acifenos v fosfénos 1 1.4 1 2.1
Nauseas 1 1.4

Cuantificada en 4 casos, ¢l promedio fue: 9.5; la pérdida mayor de: 15 K ¥
la menor de 5 K.
Cuantificada en 6 casos, el promedio fue: 9.5 K: la pérdida mayor de 23 K
v Ja menor de 2 K.
Se determiné en 4 casos v en todos fue de 39°C.

de 1.005,

Pseudomona aeruginosa en 1 caso, Klebsiells pneumonide en 1 caso v
Estafilococo albus en 1 caso (tabla 11).

Hubo biometria hemadtica en 73 casos, de los cuales 26 (34.69%)
estaban dentro de limites normales; 23 (46%) no tenfan obstruccion
3 (12.9%) presentaron obstruccién. 17 casos (22.6%) presentaron lin-
focitosis entre 11 000 v 13 000; de los cuales 12 (2 %) no tenian obs-
truccion y 5 (21.79%,) presentaron obstruccion. Los 30 casos restantes
tuvieron leucocitosis que varié entre 9 v mds de 23000 (de estos 30,
hubo 3 por abajo de 5000. En el 339, de los casos hubo neutrofilia,
en el 119 linfocitosis y en el 39, monocitosis.

Datos radiolégicos. En 12 casos hubo urografia, (ascendente en 1),
se encontro hidronefrosis en el 58.39%, exclusion renal unilateral en
el 509 v se encontraron célculos en ¢l 16.6%, (Tabla 12).

Ataque previo. Sondeo previo. Hipokalemia. Entre los anteceden-
tes se pudo encontrar ataque previo (infeccion del tracto urinario) en
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TABLA 10

Examen general de orina
Tenian en ¢l examen el 569
Con obstrucciéon 20 (68.99,) sin obstruccion 36 (50.7%)

Numero de casos v porcentajes

Hallazgos Total % Con obstruccion % Sin obstruccién %,

Orina normal 11 19.6
Piuria 21 37.5 9 45.0 12 33.3
Albuminuria 19 33.94 12 60.0++ 7 194++4+
Hematuria 18 32.1 55.0 7 19.4
Hubo densidad 11 19.6% 7 35.0%* 4 11.11#%%*
Sales biliares

v urobilina 7 12.5 7 19.4
Glucosa 6 10.7 i 5.0 5 13.8
Acctona 2 .5 1 5.0 1 2.7
Bucteras en el

Sedimento 2 3.5 1 5.0 1 2.7

+ Se cuantificé en 11, el promedio fue: 0.72 g/1000 ml; la determinacién
mavor fue de: 2 g/1000 ml y la menor de: 0.35 g/1000 ml.
4+ Se cuantificé en 8, el promedio fue de: 0.788 g/ml, la mayor fue de 2.0
g/ml y la menor de: 0.33 g/100 ml.
+++ Se cuantificé en 7. el promedio fue de: 0.74 g/100 ml, la determinacién
mayor fue de: 0.65 g/1000 ml y la menor de: 0.33 g/1000 ml.
El promedio fue de: 1.012, siendo la mayor de: 1.025 y la menor de: 1.005.
Hubo en 7, el promedio fue de: 1.012, la mayor 1.025 v la menor fue de:
1.005.
Hubo en 4, el promedio fue de: 1.011; la mayvor de: 1.020 v la menor fue

de 1.005.

10 casos (109% ), 7 de los cuales (70%) tenian obstruccién del tracto
urinario, y 3 (309) no tenian. Se encontré sondeo previo en 28 casos
(28%), 15 de los cuales (53.59;) tenian obstruccién del tracto urina-
rio v 13 (46.4%) no tenian. Se hizo determinacién de potasio en 12 ca-
sos, en 8 de los cuales (66.6%) hubo hipokalemia, 4 casos (50%) pre-
sentaron obstruccion del tracto urinario v 4 (509,) no tenfan diagnés-
tico anatomico principal.

Se encontro a la cirrosis en el 159 de los casos, en segundo lugar
el carcinoma del cuello uterino en el 139, en tercer lugar el carcinoma
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TABLA 11

Cultivo de orina
HHubo cultivo en 5 casos

Con Sin
Germen obstruccion obstruccion
Escherichia coli 2 1
Proteus mirabilis 2
Pseudomona aerugino:a 1
Klebsiella pnenmoni:c 1
Estafilococo albus 1

TABLA 12

UROGRAFTA
En 12 casos hubo urografia
(En uno fue ascendente

N¢
Hallazgos Casos %
Se encontraron cialculos 2 16.6
Hidronefrosis 7 58.3
Exclusién unilateral 6 50

dc la vejiga en 5%. En un caso el diagnostico anatémico principal fue
de piclonefritis crénica (Tabla 13).

Como grupo nosolégico predominaron las neoplasias con 369, en
segundo lugar los procesos infecciosos e inflamatorios con 229%, en ter-
cer lugar los procesos degenerativos con 209 v en cuarto lugar la hemo-
rragia con 4%,.

De las neoplasias (36%), 22 casos (€1.19%) tenian su localizacién
cn el tracto génito urinario, 9 casos (25%) se localizaron en tracto diges-
tivo, 2 casos (5.5%) fueron de metastasis de carcinoma de origen no
determinado, 1 caso (2.7%), era un tumor de hipéfisis, 1 caso (2.7%)
fue una neoplasia del tejido sanguineo. El dltimo caso (2.7%) se lo-
calizé en el aparato respiratorio.

De los 22 casos (61.1%) de ncoplasias localizadas en el tracto gé-
nitourinario, 13 casos (59.9%) pertenecian al cuello uterino, 8 de los
cuales fueron carcinomas epidermoides, 3 carcinomas indiferenciados v
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TABLA 13

Diagnostico  prinicipal anatémico

Entidad nosolégica %
Carcinoma del cuello uterino 13
Cirrosis 15
Carcinoma de la vejiga 5
Hiperplasia nodular de la prostata 3
Absceso hepitico amibiano 3
Adenocarcinoma de la prostata 3
Inflamacién granulomatosa crénica compatible con tuberculosis
pulmonar 2
Colitis amibiana ulcerada v absceso hepitico
Adenocarcinoma gastrico 2
Ausencia quirargica de la préstata (por hiperplasia nod.) 2
Nefroesclerosis arterioloesclerdtica 2
Pielonefritis crénica 1

2 adenocarcinomas. Cinco casos (22.7%) pertenecian a vejiga, 3 de los
cuales fueron carcinomas de células transicionales (1 papilar) y 2 carci-
nomas indiferenciados. Tres casos (13.69;) pertenecian a préstata, los
3 fueron adenocarcinomas. Un caso (4.5%) pertenecia al pene; fue car-
cinoma epidermoide, (Tabla 14).

TABLA 14

Diagnostico anatémico principal
Neoplasias del tracto génito-urinario 61.19%

N?
Localizacién anatémica Casos % Variedad histolégica
Cuello uterino 13 59.9 8 epidermoide
3 indiferenciado
2 adenccarcinoma
Vejiga 5 22.7 3 células transicio-
nales (1 papilar)
Prostata 3 13.6 2 indiferenciado
3 adenocarcinoma
Pene I 4.5 1 epidermoide
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TABLA 15

Con obstrucciéon 299

N?¢
Causa (Diagnéstico anatémico principal ) Casos Fo

Carcinoma epidermoide del cuello uterino 8 27.5
Hiperplasia nodular de la préstata 5 17.2
Carcinoma de la vejiga 3 10.3
Adenocarcinoma de la préstata 2 6.9
Carcinoma indiferenciade del cuello uterino 2 G.9
Adcnocarcnoma del cucllo uterino 1 3.4
Carcinoma cpidermoide residual de fondo de vagina

y vejiga o ) 1 5.4
Carcinoma cpidermoide residual de ano 1 3.4
Adcnocarcinoma de colon o | 1 3.4
Inflamacién granulomatosa crénica compatible con tu- '

bereulosis  pulmonar  (ur¢ter ligado quxru;glcamcnte) 1 3.4
Uretero-colon anastomosis (por fistula vésico-vaginal) 1 3.4
Nefroesclerosis (nodulo en uretero derecho a 8 om.

de vejiga, dc origen no dctermmado) A 1 3.4
Nefrolitiasis - 1T 3.4
Neoplasia . 20 68.9%
Proceso  regenerativo:
Hiperplasia 5 17.2
Proceso infeccioso 1 3.4
No dcterminada (Nodulo) 1 3.4
Quirargica (uretero ligado) 1 3.4
Litiasi; renal 1 3.4

* De las cuales 17 son del aparato génito-urinario (58.6% ).

Se separaron después los diagndsticos anatémicos principales segin
liubiera o no obstruccion del tracto urinario. En el grupo con obstruc-
cion del tracto urinario, se cncontrd al carcinoma epidermoide del cue-
llo uterino ¢n 8 casos (27.5%), hiperplasia nodular de la préstata en
5 casos (17.29), después en orden de frecuencia (Tabla 15): carcinoma
de la vejiga, adenocarcincma de la prostata, carcinoma indifcrenciado
del cuello uterino, carcinoma cpidermoide residual de fondo dec vagina
v vejiga, carcinoma epidermoide residual del ano. Como grupo nosolégi
co se encontraron las neoplasias en 20 casos (68.9%) de las cuales 17
son del aparato génito urinario. En el grupo sin obstruccién del tracto
urinario, se encontré a la cirrosis postnecr(’)tica en 9 casos (12.6%), la
cirrosis de Laennec en 6 casos (8.4%) (Tabla 16) v después en orden
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TABLA 16

Sin  obstruccion: 719,

N¢

Diagnéstico anatomico principal . Casos %o
Cirrosis postnecrotica 9 12.6.
Cirrosis de Laennce 6 .84
Absceso hepatico amibiano 3 4.2
Colitis amibiana ulccrada v absceso hepatico 3 +.2
Tuberculosis pulmonar 2 2.8
Adcnocarcinoma  gastrico 2 2.8
Necrosis v hemorragia hepatica 2 2.8
Fibrosis hepatica intersticial 1 1.4
Procesos degenerativos 23 33.8%
Procesos infecciosos o inflamatorios 20 28.1
Ncoplasias 16 22.5

*  De las cuales son cirrosis 15 (21.1%).

de mayor a menor frecuencia: absceso hepdtico amibiano, colitis ami-
biana ulcerada y absceso hepatico. Como grupo nosoldgico se encontrd
en primer lugar: a los procesos degenerativos, 23 casos (33.8%) des-
pués.a los procesos infecciosos o inflamatorios, 20 casos (29.1%) (Ta-
bla 16). :

De los 29 casos con obstruccién ésta se debié en 8 casos (27.5% )
a compresion ureteral tumoral en su desembocadura en vejiga, en 7 ca
sos (24.1%) a compresion de uretra prostatica, ¢n 6 casos (20.6%) la
causa de la obstruccién fue: invasion tumoral a 1/3 inferior de urete-
ros.. (Tabla 17).

Se estudié la ateroesclerosis en relacion al espesor medio de ven-
triculo izquierdo, se hicieron 2 grupos segin tuvieran mdas de 1 em de
espesor medio de ventriculo izquierdo, o menos de 1 cm. Por arriba de
I em. hubo 39 casos y por abajo de 1 cm. 60 casos. El promedio de
presion sistolica para el grupo de arriba de lcem. fue de: 134, siendo la
mavor de: 240 v el promedio de presidon diastélica fue de: 81.0 siendo
la mayor de 130. EI promedio de presién sistélica para el grupo de me-
nos de 1 cm. fue de: 113.41, siendo la mayor de 200 v el promedio de
presion diastolica de: 73.9 siendo la mavor de 110. Porcentualmente
podemos decir que hubo mds atcroesclerosis en el grupo con nuis. de
1 cm de cspesor medio de ventriculo izquicrdo (tabla 18 v 19)
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TABLA 17

Con obstruccion 299,

N¢
Tipo v sitio de la obstruccion Casos %
Compresion ureteral tumoral en su desembocadura a
vejiga 8 27.5
Compresion de uretra prostitica 7 24.1
Invasion tumoral a 1/3 inferior de ureteros 6 20.6
Acomodamiento ureteral 1/3 inferior 2 6.9
Cilculos en pclvicilla 2 6.9
Cilculos ureterales ¢en 1/3 inferior . 6.9
Invasion tumoral a cuello de vejiga 1 3.4
Uretero ligado quirtrgicamente 1 3.4
Compresion ganglionar entre 1/3 medio e inferior 1 3.4
Necrosis ureteral 1 3.4
Nodulo en luz ureteral a 8 cm. de vejiga 1 3.4

Las alteraciones macroscOpicas mas comunes fueron: en 37 casos
(47.5%) se encontraron cicatrices, en 24 casos (30.7%) hubo atrofia
cortical, superficie granular en 17 casos (21.7%), 14 casos (17.9%)
se decapsularon con dificultad, (Tabla 20) se encontraron despucs en
orden de mayor a menor frecuencia quistes de retencidn, abscesos, pio-
nefrosis, calculos, doble arteria renal bilateral, nddulos, doble uretero
unilateral, doble uretero bilateral, litiasis renal, arteria renal disminui-
da de calibre, formaciones calcareas en pelvicilla, ausencia quirdrgica
del rifion.

La cistitis y Ia pielitis anatémicas, predominaron ¢n el grupo con
obstruccion del tracto urinario, (Tabla 21). La hidronefrosis predomi-
no rotundamente en ¢l grupo con obstruccidn, pero es interesante ha-
cer notar que hubo 2 casos con hidroncfrosis en el grupo sin obstruc-
cion,

En la tabla 22 s¢ tabul6 el peso de los rifiones en relacién a la
uni o bilateralidad de la piclonefritis, asi como la presencia o no de
obstruccion. Se observa un predominio de las lesiones unilaterales en
el grupo de rifiones que pesaron por abajo de 90 g. independientemente
de que haya o no obstruccién. Por el contrario, en el grupo de rifiones
que pesaron por arriba de 90 g. se observa un predominio de la lesion
bilateral, mucho mavor en ausencia de obstruccion.
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TABLA 19

Ateroesclerosis en relacion al espesor medio del ventriculo izquierdo
Por abajo de 1 cm. 609%

ATEROESCLEROSIS DE LA AORTA hubo en 30 casos (50%)

N¢
Grado €asos e
[-A 18 €0
I-B 1 3.3
I-C 1 3.3
1I-A 1 3.3
11I-B 4 13.3
I1-C 3 10.0
111-B 1 3.3
IHI-C 1 3.3
ATEROESCLEROSIS CORONARIA hubo cn 10 casos (16.6% )
N©¢
Graco €asos <5
I-A 8 0
I-B 1 [A%
I1I-B 1 10
ATEROESCLEROSIS CAROTIDEA hubo en 8 cato (13.3¢.)
I\TQ
Grado €asos <.
I-A 7 55.8
I11-A 1 12.5

ATEROESCLEROSIS PULMONAR hubo cn 6 casos (109

Ne
Grado €casos e
LA 6 N

PROMEDIO DE PRESION SISTOLICA: 113.41; la maver de ~04
PROMEDIO DE PRESION DIASTOLICA: 73.9; Ix mui'or‘dc 110
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TABLA 20

Aspecto macroscopico
Tuvieron alteraciones en el 789%

N?

Alteraciones €asos A
Cicatrices 37 47.5
Atrofia cortical : 24 30.7
Superficie granular 17 21.7
Decapsulacion con  dificultad 14 17.9
Quistes de retencién 13 16.6
Abscesos 9 112
Pionefrosis 5 6.4
Cilculos en pelvicilla -2 2.5
Doble arteria renal bilateral 2 2.5
Nodulos (adenoma de células claras y un lipoma 2 2.5
Doble urctero umilateral ] 1.2
Doble urctero bilateral 1 1.2
Litiasis renal 1 1.2
Arteria renal disminuida de calibre 1 1.2
Formaciones: calcireas en pelvicilla 1 1.2
Ausencia quirdrgica del rinén 1 1.2

TABLA 21

_ Hallazgos anatdémicos
© "Con obstruccion 299, sin obstruccion 719

Numero de casos v porcentaje

Hallazgos anatémicos Con obstruccién Sin obstruccién
Hidroncfrosis 29 100 % 2 2.8%
Cistitis anatémica 22 75.89, 18 25.39,
Pielitis 10 34.5% 9 12.6%,

Relacién entre; peso de los riflones con respecto a sintomas urina-
rios o hipertensién. (Tabla 23 v 24). Podemos observar que hubo un
ligero predominio en cuanto a la presentacion de sintomas; por abajo
de 90 g. hubo sintomas urinarios en el 64.89%, v por arriba de 90 g.
presentaron sintomas urinarios el 50.7%. La frecuencia de obstruccion
es semejante y cn relacion con la hipertension v el espesor del ventricu-
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TABLA 22

Peso de los riiones

. N¢

Pesaron 90 g. o menos el 37% €asos o
Piclonefritis unilateral con obstruccion 12 32.4
Pielonefritis unilateral sin obstruccion 15 40.5
Piclonefritis bilateral con obstruccion 3 8.1
Pielonefritis bilateral sin obstruccion 7 18.9

Pesaron arriba de 90 g. el 63%
Pielonefritis unilateral con obstruccién 1 1.5
Piclonefritis unilateral sin obstruccién 3 4.7
Pielonefritis bilateral con obstruccién 15 22.5
Piclonefritis bilateral sin obstruccion 41 61.1

lo izquierdo. (Por arriba de 1 c¢m.) hay un ligero predominio en el
grupo de los rifiones que pesaron por debajo de 90 g. En el grupo
de los que pesarorr 90 g. o menos no encontramos los siguientes sinto-
mas: disminucién del calibre del chorro retardo a la miccién, goteo ter-
minal, urgencia, imposibilidad para la miccion,goteo constante; por el
contrario, en el grupo de los que pesaron arriba de 90 g. no encontra-
mos: piuria, orina gota a gota y dolor a la miccién. El dolor lumbar se
encontré en 6 casos (18.7%) en el grupo de los que pasaron por arri-
ba de 90 g. v en 2 casos (8.3%) en el grupo de los que pesaron 90 g.
o menos. La hematuria se encontré en G casos (18.7%) en el grupo
por arriba de 90 g. v en 3 casos (12.5%) en el grupo de 90 g. o me-
nos. La anuria se presenté en 4 casos (12.59,) en el grupo de los que
pesaron arriba de 90 g. y en 1 caso (4.19) de los que pesaron 90 g.
0 menos.

En la tabla 25, podemos observar que la pielonefritis bilateral ge-
neralizada (Fig. 2) se presenta en un 75.89% de los casos con obstruc-
ctén v en un 16.69%, de los casos sin obstruccién: que la pielonefritis
bilateral focal (Fig. 8) predomina en los casos sin obstruccién (53.5%)
que con obstruccion (13.7%). La pielonefritis bilateral aguda y créni-
ca se presenté s6lo con obstruccién del tiacto urinario. La pielonefritis
unilateral generalizada,, predominé en el grupo sin obstruccién; la piele-
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TABLA 23
Relaciéon entre peso de los rifiones. sintomas urinarios e hipertension
Pesaron 90 g. o menos el 37%

con obstruccion 14 (37.8%)
presentaron sntomas urinarios 24 (64.8% )

N¢

Sintomas casos %
Polaquiuria 10 41.6
Nicturia 8 33.3
Disuria 6 23
Oliguria 5 20.8
Incontinencia 5 20.8
Retencion 5 20.8
Piuria 4 16.4
Orina gota a gota 4 16.4
Hematuria 3 12.5
Ardor a la miccion 3 12.5
Tencsmo 3 12.5
Dolor a la miccion 3 12.5
Dolor lumbar 2 8.3
Poliuria 2 8.3
Disminucion de la fuerza del chorro a la miccion 1 4.1
Anuria 1 4.1
Polidipsia ] 4.1
TA arriba de 95 mm Ilg de presion distolica 7 40.01*%
Por arriba de 1 cm. de espesor medio de ventriculo
izquierdo 15 38.7 **

Porcentaje en relacion al total de hipertensos.
“*  Porcentaje en relacion al total de casos por arriba de 1 cm. de cspesor
medio de VI

nefritis unilateral focal solo se presentd sin obstruccion del tracto uri-
nario.

En la tabla 26 podemos observar quc la pielonefritis gencralizada
con lesion glomerular, se encontré en el 82.7% con obstruccién y en
el 26.7% sin obstruccién; que la piclonefritis generalizada con lesion
vascular se encuentra en el 55.19, con obstruccién y en el 15.49
sin Obstruccién. La pielonefritis focal con lesién glomerular predomina
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TABLA 24
Relacion entre peso de los rifones, sintomas urinarios e hipertensién.
Pesaron arriba de 90 g. el 639

con obstruccion 15 (23.8%)
presentaron sintomas urinarios 32 (50.79%).

N¢

Sintomas casos

~
o

Polaquiuria 1
Disuria

Nicturia

Hematuria

Dolor lumbar

Oliguria

Poliuria

Disminucion del calibre del chorro a la miccion
Incontinencia

Disminucion dec¢ la fuerza del chorro a la miccion
Anuria

Polidipsia

Ardor a la miccion

Retencion

Tenesmo

Retardy para la miccion

Goteo terminal

Urgencia

Imposibilidad para la miccion

Goteo constante

N ~1 D
Pt gt ) fuamd paed et e e et P N D
R RV B R B e o IRV, B ]

OV O D I 1IN Y VU U OO 00 = 00 A

N

i D I SN (NG NG SRS TS R Sl PO SN S SR BV W)
N
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2RV ERVA )

o

TA arriba de 95 mm. Hg de presion diastolica 10 38.
Por arriba de 1 cm. de espesor medio de ventriculo
izquierdo 24 61.5%*

Porcentaje cn relacion al total de hipertensos.

Porcentaje en relacion al total de casos por arriba de 1 cm. de espesor
medio de VT

en el grupo sin obstruccion, al igual que las focales con lesién v sin
lesion vascular. '

En la Tabla 27 se anotaron las alteraciones que se encontraron
microscopicamente, como agregadas a la pielonefritis crénica.
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Numero de casos v porcentajes

Con obstruccion Sin obstruccion

Pielonefritis bilateral generalizada 22 07
Pielonefritis bilateral focal + 7 %
Piclonefritis bilateral focal v generalizada 0 0
Pielonefritis ilateral aguda y crénica + 3.7 % )
Piclonefritis unilateral gencralizada 1 3. 5 7.
Pielonefritis unilateral focal 0 5 :
Pielonefritis unilateral focal v generalizada 1 3. 4
Piclonefritis unilateral aguda vy crénica 0 1
TABLA 26
Aspecto 1microscopico
Piclonefritis
Con

obstrucciono obstruccion
Generalizada con lesion glomerular 43 2.7 % 19 7
Generalizada sin lesion  glomerular 3 3.4 % 2 8
Generalizada con lesidon  vascular 27 55.1 9 11 .
Gencralizada sin  lesion  vascular 19 31.039 10 . ¢
Focal con lesion glomerular 55 > 17.2 % >0
Focal sin lesién glomerular 0 0 0
Focal con lesidon  vascular 31 + 13.7 % 27 38.029%
FFocal sin lesidn  vascular 24 1 5.4 9% 23 32.5 9,
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TABLA 27

Patologia microscopica agregada

N

€aso3 VA

Papilitis necrosante 5 5

Quistes de retencion kS 3

Adenoma de células claras 2 2

Adenoma papilar 2 2

Lipoma 2 2

Tuberculosis renal 1 1
Metaplasia epidermoide de

pelvicilla v de calices 1 1

TABLA 28

Pieloncfritis lenta
(Datos promedio de tres casos)

Sexo: 2:1, con prcdominancia del sexo femenino

Edad: 51.6

Sintomas generales: en solo 1 caso: anorexia, astenia, adinamia y pérdida de peso

T. A: 161.6/103.3

Peso de los rifiones: 63.3 g.

Pielitis anatémica: c¢n 1 caso

Cistitis anatomica: en 1 caso

Espesor medio de ventriculo izquierdo; 1.2 cm.

Aterocsclerosis: Coronaria y adrtica

Aspecto macroscépico: Palidos, se decapsularon con dificultad, de superficie gra-
nulosa vy con atrofia cortical.

Aspecto microscopico: Gran dano vascular: proliferacién v hialinizacién de la inti-
ma en la mayoria de los vasos. Gran dafio tubular: atrofia de la ma-
yoria de los tubulos. Modecrado dafio glomerular. Escaso infiltrado
inflamatorio de tipo crénico. ‘

Inicio del padecimiento: Un caso entrd al hospital en estado de coma. Otro inici6
cl padecimiento 7 meses antes de su muerte y el tercero 2 afios an-
tes de su muerte.
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En la tabla 28 se hizo un resumen de las tres casos de pielone-
{ritis lenta.

No se encontraron grandes diferencias histologicas, entre los ca-
sos que presentaron v los que no presentaron sintomas (Tabla 29).

DiscusioNn

Kl porcentaje de pielonefritis cronica en la autopsia de 12.37% cs
de los mas altos de la bibliografia que se revisé al respecto (Tabla 30)
el alto porcentaje quizd tenga como causa el que en la Unidad se han
venido proponiendo v los cuales estin resumidos en el trabajo de Kim-
melstiel*, sino s6lo parte de ellos como el infiltrado inflamatorio ais-
lado.

En la tabla 31 estan los resultados con respecto al sexo y a la edad,
de varios autores, los resultados son muv discordantes, es probable quc
el dato que se obtuvo de: 47.09, de casos para el sexo masculino y
37%, para ¢l sexo femenino asi como una predominancia en la edad de
41 a 60 anos, no sean mas que los valores normales de la poblacion del
Hospital General.

Se hizo ¢l diagnéstico clinico sélo en el 29, (Tabla 32), el porcen-
taje es muy bajo si se compara con el obtenido por otros autores, si
¢l 569, de los casos presentaron sintomas urinarios, es indudable que
¢l diagndstico de la pielonefritis cronica se puede hacer en un numero
mavor de casos, de los que habitualmente se hace, Brod® hizo el diag-
néstico en el 919, de los casos.

Se encontrd obstruccion en el tracto urinario en el 279%, Kleeman2*
encontré obstruccién en el 48%,. La obstruccion del tracto urinario con
estasis secundaria ha sido una de las causas (en la que todos los auto-
1es estan de acuerdo) propuestas, como favorecedora de la infeccién.

La gama sintomatica es muy abundante v el sintoma que predo-
mino- es la polaqiuria, seguido de la disuria, hubo mayor abundancia
(47.7%), en la serie de Brod® ¢l sintoma que predominé es la urgen-
cia seguido de la disuria.

Clinicamente hubo hipertension en el 179, pero si tomamos en
cuenta que hubo 39 casos (quedan incluidos los 17 catalogados como
hipertension clinica) que tenian mds de 1 cm. de espesor de ventriculo
izquierdo v que en esos casos s¢ encontro porcentualmente un grado
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TABLA 29

Relacion anatémica entre Jos que presentaron

sintomas urinarios v los que no.

N¢
Presentaron sintomas urinarios ¢l 569, €asos %o
Pielonefritis generalizada con lesién glomerular 24 42.8
Pielonefritis generalizada sin lesion  glomerular 1 1.7
Ficlonefritis gencralizada con lesion vascular 17 30.3
Piclonefritis gencralizada sin lesion  vascular 8 14.2
Piclonefritis focal con lesion glomerular 31 55.3
Piclonefritis focal sin lesion glomerular 0
Pieloncfritis focal con lesion vascular 21 37.5
Piclonefritis focal sin lesion vascular 11 19.6
No presentaron s‘ntomas urinarios el 44%
Pielonefritis generalizada con lesion glomerular 19 43.1
Piclonefritis generalizada sin lesién  glomerular 1 2.2
Piclonefritis generalizada con lesién vascular 10 22.7
Picloncfritis generalizada sin lesion vascular 10 22.7
Picloncfritis focal con lesion glomerular 25 56.8
Pielonefritis focal sin lesion glomerular 0
Pielonefritis focal con lesién vascular 12 27.2
Pieloncfritis focal sin lesion  vescular 12 27.12

TABLA 30

Frecuencia de la pielonefritis
créonica en la autopsia
Autor Porcentaje
Brod, J.3 6.3
Kimmelstiel, Pt 2.8
Gall, E. H7 12.4
Kleenan, S.24 6.7
Hure, N. M.31 2.5
Jackson, G. G.53 10.0
Este trabajo 12.37
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mayor de aterocsclerosis al compararlo con aquellos casos que tenian
menos de 1 cm. de espesor medio de ventriculo izquierdo, podemos
concluir que hubo mas casos de hipertensién de los que clinicamente
se encontraron, probablemente la causa de esto sea que en muchos
casos no se hizo la toma de la presiéon arterial. Podemos cntonces su-
poner que hubo hipertension en el 399, de los casos, que si lo compa-
ramos con los resultados obtenidos con otros autores (Tabla 33) po-
demos ver que esta en general por abajo de los valores encontrados por
ellos.

Los sintomas generales que se presentaron en el 679 de los casos,
tienen como explicaciéon el padecimiento principal en cada caso.

Para hacer el diagnéstico de la pielonefritis cronica, junto con los
sintomas urinarios, la piuria se presentdé en el 37.59, de los casos y
la proteinuria en cl 33.9%, estos datos estan de acuerdo con otros au-
tores, el cultivo es de gran utilidad, en este caso hubo 5 ocasiones en
las que se hizo ¢l cultivo v se obtuvo desarrollo en el 1009 de los ca-
sos, predominando la Escherichia coli. Se¢ hizo urografia en 12 casos
v en ¢l 1009 hubo datos que nos hacen pensar en una pielonefritis,
(solamente sc¢ encontraron datos indirectos).

Se encontré en el 81.69, una causa que nos explicara la piclone-
fritis no obstructiva (Tabla 34). Entre esos factores estan el sondco v
la hipokalemia que han tenido comprobacién experimental.

Es importante seiialar también que en los casos sin obstruccién el
grupo nosolégico que predominé, fueron los procesos degenerativos,
mientras que en los casos con obstruccion fueron las neoplasias de las
cuales el 58.6% fuercn del aparato génito urinario.

Anatémicamente con respecto al peso de los rifiones en el grupo
de los que pesaron 90 g. o menos se encontré un predominio de las
lesiones unilaterales independientemente de que haya o no obstruccién
y predominio de la lesién bilateral, mucho mayor en ausencia de obs-
truccion en el grupo de los que pesaron mas de 90 g.

La pielonefritis bilateral genecralizada estd en relaciéon directa a
la obstruccién, la bilateral focal estd en proporcion indirecta a la obs-
truccion. La estasis es un factor probable que regule la diseminacién
o la localizacién de la infeccién.

Se encontro tambicén relacién directa entre la localizacién de la

pielonefritis y el dafio vascular, cuando hay obstruccién del tracto uri-
nario.,
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TABLA 31
Sexo y edad en la piclonefritis cronica
Sexo Edad
Autor Masculino Femenino (afios)
Putshar, W. J.1 Predomina 60-7
Kimmelstiel, P.# 1 1.39 60 - 80
Kleeman, S.2¢ 63.7% 36.3%
Gomori P, and Szendei, A.29 39.59% 60.5%
Shure, N. M.31 55.19 44.99%
Jackson, G. G.62 30-39
Este trabajo 47.0% 53.0% 41 - 60
TABLA 32

Diagnéstico clinico de la pielonefritis

Autor Porcentaje
Brod, J.3 91
Kleeman, Ch.? 16.6
Kass, E. H.57 30.0
Este trabajo 2.0
TABLA 33
Hipertension
Autor Pielonefritis Porcentaje
Brod, J.3 Crénica 59.7 (contaron 15%)
Barkern N.15 Atrofica 45.6
No atrofica 62.5
Kincaid Smith, P.16 Croénica 66.6
Weiss and Parker!? Croénica 15.20 (Maligna)
75 (No maligna)
Braasch, W. F.22 Atrofica 46.5
No atréfica 18.6
Kleeman, E. T.24 Crénica 63.0
Platt, R.26 Croénica 53.8
Gomorn, P.29 Crénica 68.8
Shure, N.31 Croénica 44.0 (control 34.9)
Braasch, W. F.34 Cronica 26.1
Longcope, W .76 Crénica 55.5
Jackson, G. G.62 Crénica 21.0
Este trabajo Cronica 39.0
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TABLA 34

Causas posibles en la piclonefritis no obstructiva
Sin obstruccion en ¢l 719
Posible causa en ¢l 81.69%

N¢
Causa €asos 7
Cistitis anatomica i8 25.3
Sondco previo 13 18.3
Pielitis anatémica 9 12.6
Hipokalemia 4 5.6
Ataque previo 3 +.2

No se encontré una causa anatomica renal (histopatologica) en
la produccién no de los sintomas urinarios. ;Por qué puede la pielone-
fritis manifestarse o no, cuando tiene el mismo patrén histologico (Pro-
bablemente se¢ deba a que la gran mayoria de los sintomas sean de
aparato urinario bajo v solo estén en relacion a la extension de la le-
si6on en los estadios finales de insuficiencia.

CONCLUSIONES

L. Se puede hacer el diagnéstico clinico de la pielonefritis cro
nica en un namero mavor de casos de los que habitualmente se hace,
va que si hay datos para hacerlo.

2. Con el examen general de orina, con cultivo, vy con la urogra-
fia excretora se hace el diagndstico en la gran mayoria de los casos.

3. Se encontré una posible causa de la pielonefritis en el 81.6%,
en el grupo que no tenia obstruccién del trato urinario.

4. Como entidad nosolégica las neplasias predominan cuando la
piclonefritis se acompafia de obstruccién y los procesos degenerativos
predominan cuando ¢sta no se acompafia de obstruccién del tracto
urinario.

5. La uni o bilateralidad de la pielonefritis estd en relacién al
peso de los rifiones.

La generalizacén de la piclonefritis estd en relacién directa a la
obstruccién directa a la obstruccién del tracto urinario v la focaliza-
cion en relaciéon indirecta. '
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7. El dafo vascular en la pielonefritis generalizada estd en rela-
cion directa a la obstruccidn v en la pielonefritis focal esta en rela-
cién indirecta. |

8. Los sintomas urinarios son Independientes de la extension his-
topatolégica de la pielonefritis en el rifidn.

RESUMEN

Se revisaron 3305 protocolos de la Unilad de Patologia en el Hos-
pital General, de enero de 1954, al 2 de enero de 1961, se escogieron
100 casos de pielonefritis cronica, segin bases histolégicas. En  esos
100 casos se hizo la tabulacién de datos, tanto anatémicos como ch-
nicos se analizaron y se obtuvieron resuitados positivos: 1. Sobre el
ciagndstico. 2 Etiologia. 3 Enfermedades o grupos nosologicos a los
que se asocia la pielonefritis. 4 Sobre la localizacion, extensiéon v da-
fio vascular de la pielonefritis.
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