UNIVERSIDAD NACIONAL MAYOR DE SAN MARCOS

FACULTAD DE MEDICINA

CURSO DE POSTGRADUADOS DE LA CATEDRA
DE CLINICA MEDICA

Pror. Dr. CARLOs MONGE M.

LA PIELONEFRITIS EN

CLINICA MEDICA

20 - 26 DE MARZO DE 1956



El curso tuvo una orientacién practica. Los médicos inscritos intervinie-
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HISTORIA NATURAL Y CLINICA DE LA
PIELONEFRITIS

Dr. CarLos MoNGE M.

Para hacer la historia natural de. la Pielonefritis, que nos conduce
a su diagndstico diferencial, vamos a partir de hechos bésicos demos:-
trados, a saber: 19) Etiologia infecciosa, ascendente o descendente,
con alternancia posible de bacterias patégenas; 29) Ataque al parén-
quima renal, primariamente intersticial y reaccidn tisular de tipo in-
flamatorio antimicrobicmo; 3°) Extensidn progresiva de las lesicnes al
nefrén, con las consiguientes perturbaciones funcionales y su propaga-
cion a la red vascular conducente, en el tiempo, a la esclerosis vy, even-
tualmente, a la arteriolitis necrosanie; 4°) Circunstancias locales que
crean el rindn uroldgico, o generales y constitucionales que condicio-
nan los cuadros médicos, preferentemente, v, en fin, 5°) Proceso evo-
lutivo: a) agudo; b) recurrente, —con fases intercalares larvadas o len-
tas, subclinicas, enmascaradas en cuadros atipicos—, v ¢) crénico, de
término fatal, que conduce a las formas clinicas del Mal de Bright. Por
ser un proceso infeccioso, es justiciable de un tratamiento adecuado, v,
de su prevencioén.

Una breve incursién histérica en el proceso de su conocimiento nos
permitird seguir la evolucién del pensamiento médico hasta llegar a
la concepcién actual.

En los albores del siglo, dominaba en la Nosografia la nocién usual
de las infecciones urinarias y de la pielitis. El rifién parecia excluido del
proceso y se llegaba al diagnéstico de la Pielonefritis por excepcion.
Fué Albarrdn, en Francia (1888-1889), el primero en sefialar el com-
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promiso renal y asegurar que el prosidtico no debe morir de uremia.
Achard (1912), describié un caso de Pielonefritis, de marcha répida,
uremia mortal, y airofia renal. Ambos fueron los precursores de las ideas
actuales.

En Alemania, Lohlein (1917), sefialé, antes que nadie, la invasién
infecciosa del intersticio del parénquima renal, que llamé “Esclerosis
renal progresiva’”. Pero fué Oberling, (1923) en Francia, gquien estudid
especialmente este tipo de inflamacién ascendente de los infectados uri-
narios, en el 209 de los casos de “nefritis” que llegaban a la sala de
diseccién. Llamé a la entidad ““Nefritis crénica de origen ascendente’.
La Patologia precedid a la Clinica. El concepto cayd en el olvido hasta
Fahr y Staemmler (1930) cquien describié la ‘Pyelonephritische Scrum-
niere’’, correlacionando entonces Pielonefritis y rifidn contraido. Esta
etapa si alcanzé la clinica de los urélogos. Otra vez cayd en desuso.

Bajo el estimulo del magnifico trabajo de Longcops (1833), Soma
Weiss vy Frederic Parker (1936) estudiaron exhaustivamente el tema,
discriminando del conglomerado de Nefritis e Hipertensién los casos
de substratum inflamatorio intersticial de las lesiones renales; su ex-
tensién ol parénquima glandular y el compromiso vascular isquemiante.
Les corresponde el mérito de haber correlacionado el proceso inflama-
torio y los episcdios clinicos, llamados urinarios, después de los cua-
les, la infeccidén latente contindia estimulando el proceso reaccional del
parénquima, determinando esclerosis invasores y cicatrices, en un len-
to proceso evolutivo. Aun en ausencia de historia de pielonefritis, Mans-
field encontrd el 14% de tejido cicatricial en los rifiones, en 1.000 au-
topsias consecutivas, verificadas en el Boston City Hospital (1943). Pa-
ra Weiss y Parker, la Pielonefritis no solamente es més comin que la
Nelritis sino, ademds, es responsable de la hipertensién, del pequefio
riidén coniraido y de algunos aspectos clinicos del Mal de Bright.

Ultimamente, (1954), en la Sociedad de Patologia renal de Pa-
ris, Bertrand, Fontaine, Couvelaire y Oberling, renovando sus concep-
tos de 1923, que no citan los autores anglo-sajonses, establecen que: ‘Las
Nefritis crénicas ascendentes son Pielonefritis que evolucionan sin rui
do’”’. Partiendo de un episodio agudo se instalan insidiosamente vy se
hacen clinicamente expresivas cuando la desiruccidn del parénguima
glomerular, o el compromiso vascular, trae consigo la insuficiencia re-
nal, la uremia, la hipertensiéon benigna y maligna, etc. Jiménez Diaz
(1950), admite el mismo modo de pensar.

Prosiguiendo la blsqueda histdrica, anotemos el hallazgo de
Hoffmam (1952). Paciente de 32 anos, amiagdalitis a los 2, periodo de
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silencio intercalar e hipertensién juvenil irreductible. Los exdmenes ra-
dioldgicos y funcionales mostraron un rifién atréfico unilateral. La ne-
frectomia curé al enfermo. Lo que significa que las lesiones isquemi-
zontes de la Pielonefritis pueden conducir al Sindrome de Goldblatt.
Gessell sefiala 35 casos semejantes de Pielonefritis unilateral hiperten-
siva. Maytland en Inglaterra (1952) da cuenta de 205 opsrados con
43% de éxitos. '

Saphir y Taylor (1952), empefiadcs en encontrar el denominador
comun de la Hipertension Maligna, —dice uno de sus comentaristas—,
seleccionaron 52 casos de este sindrome, de los cuales 43 presentaban
signos patoldgicos indiscutibles de Pielonefritis difusa crénica. En es-
te proceso de narracidn histérica no damos opinién; relatamos hechos.

Contrastando con estas conclusiones, Bell (1951), en patologia hu-
mana y experimental, establece claras interpretaciones, sin admitir la
relacién Hipertensién y Pielonefritis, pero sin desecharla en determi-
nados casos operatorios.

En lo que respecta al terreno y al periodo intercalar, andtese que,
en los Ultimos afios, se asiste a la demostracién de sindromes importan-
tes por su excepcional o caracteristica personalidad; como las formas
de Pielonefritis en la toxemia gravidica (19%); las Pielonefritis diabé-
ticas con necrosis papilar que sefalé Edmonson (1946); los casos de
Bell (1851) v Jiménez Diaz (1950), de Pielonefritis en rifiones agenési-
cos o con lesiones medulares, etc., en fin, los cuadros a predominio de
determinadas asociacicnes de perturbacién funcional, Pseudodiabetes
insipida de los nifios, a la que se& acerca, precisamente, la Pielonefri-
tis lenta, polilrica, anemizante y uremigena del adulto, y, en iin, los
cuadros de vaga sintomatologia, que pasan sin diagnédstico (Jiménez
Diaz, Birchall, etc.), a menos que el pensamiento médico busque siste-
maticamente la Pielonefritis y el examen demuestre objetivamente su
existencict

Paralelamente a los hechos referideos, la patologia experimental
aportaba sus comprobaciones. Kennedy (1932), y en los ultimos afos:
Bell (1941), Braasch (1940), Cabott, Mallory (1940) —-citados por Bir-
chall—, verificaron lo anotado. La Bacteriologia de hoy identifica con-
cluyentemante la patogenicidad de las bacterias, permite sequir su va-
riabilidad y sefiala el antibidtico de eleccidén. De otro lado, la determi-
nacién de las células pielonefriticas de Sternheimer vy la biopsia por
puncién renal, procedimientos que se han introducido en esta Clinica
por primera vez en el Perd, permiten la evaluacién de la actividad de
los procesos patolégicos en la orina, en la pelvis y el parénquima renal.
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Sin duda alguna, deniro del acervo considerable de hechos regis-
trados, todavia en discusidn, en lo que se refiere a su interpretacién
causal, estos procedimientos nuevos han de permitir un mds  exacto
enjuiciamiento del problema para llegar a una definitiva conclusién.
E} edificio de la Pielonefritis estd todavia en construccidn vy no habria
derecho para establecer, categdricamente, una docirina.

El aporte que vamos a presentar, de investigacién sistemdtica, lle-
vado a cabo en esta Clinica, es todavia insuficiente, pero esperamos,
precisamente, que el desarrollo de este curso estimule la investigacién
clinica en nuestros servicios hospitalarios para contribuir asi al me-
jor conocimiento de esta dolencia y de sus formas evolutivas: Pielone-
fritis aguda; P. recurrente, P. lenta, P. larvada, P. crénica, con sus va-
riados sindromes funcionales.

LA PIELONEFRITIS.— SU TIMPORTANCIA EN
CLINICA.— CONCEPTO DE LA ENFERMEDAD.—
ETIOPATOGENIA

Por HernNAN Tosrres R.

Hasta hace ires o cuatro lustros, la clinica médica de las nefropatias
estaba dominada por el estudio de las enfermedades renales bilatera-
les v difusas desde su inicio, sin colonizacién bacteriana del rifidn mis-
mo; vale decir: glomerulonefritis, nefrosis y nefroesclerosis. En otras pa-
labras, el Mal de Bright, nombre genérico con el que se designa a es-
tas nefropatias, era considerado como lo mds importante y lo mds fre-
cuente. A tal punto que la presencia de un nefrépata en las salas de
Medicina llevaba consigo, por ley de frecuencia, casi hecho el diag-
néstico de Mal de Bright y la fineza clinica estaba dirigida a determi-
nar si era una nefritis, una nefrosis o una nefroesclerosis, entidades en
las que, prdclicamente, no existe tratamiento causal. -

La infeccién renal, es decir, la accién microbiana directa sobre el
rindn, merecia poca atencién; né porque se desconociese su existen-
cia, sino porque se la consideraba poco frecuente vy limitada a la in-
feccidén purulenta localizada del rindn (fortnculo y absceso) v a la in-
feccidn glomerular embdlica (glomerulonefritis focal). La infeccién de
las vias urinemias era considerada por el médico o por el urdlogo come
proceso ocalizado en las vias excretoras, cuya repercusién renal no
era suficientemente aquilatada.
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A partir de 1939, con los trabajos de Weiss y Parker que actualiza-
ban investigaciones olvidadas, se da la importancia debida a la ac-
cién microbiana directa sobre el rifién como causa de una serie de pro-
cesos renales médicos, cuya sintomatologia puede semejar muy de
cerca a la de las nefropatias brighticas. Aparece al mismo tiempo el
concepto de la infeccién urinaria global en oposicién a la infeccién uri-
naria, considerada anies como proceso localizado; la infeccién urina-
ria, después de un lapso relativamente corto vy sea cual fuers su loca-
lizacién aparente, debe ser considerada como una enfermedad de todo
el tracto urinario, inclusive el rindn. Con estas ideas surge en el Ulti-
mo decenio, por todo el mundo, la necesidad de investigar la presen-
cia de infecciédn urinaria en las nefropatias médicas vy en la hiperten
sién arterial, estudio que estd dando resultados sorprendentes. Segun
muchos autores, gran parte de estas nefropatias reconocen como cou-
sa una infeccién renal; v, en lo que respecta a la hipertensién arteridal,
aungue los resuliados no son concordantes, para algunos investigado-
res la infeccidén tiene un rol etioldgico, especialmente en la hiperten-
sidn maligna. Los clinicos hemos tardado en valorar los hechos que
hace tiempo nos mostraban los anatomopatdlogos: veinte afos atrds,
Fahr decia: "quisiera remarcar que la nefritis ascendente es la forma
mdés frecuente de inflamacidén renal”.

Este viraje en la concepcién eticldégica d un nGmero de nefropa-
tias cada vez mayor, a medida que se profundiza su estudio, represen-
ta un importante avance en la medicina de nuestros tiempos, ya que nos
abre el camino para el tratamiento causal de algunos casos desesperados
Y, por otra parte, nos permite comprender la importancia que tiene, para
el porvenir de un paciente, la infeccién urinaria que no diagnosticada
a ttempo, o tratada insuficientemente, seguir@ su evolucidn inexorable
hacia la insuficiencia renal terminal.

Antes de sequir adelante vale la pena fijar conceptos sobre lo que
lamamos infeccién renal. Deslgnamos con este nombre las altfera-
clones preducidas por la presencia y multiplicacién bacteriana en el
rifidn. Proceso, en esencia mesenquimal, que en sus etapas iniciales
no afecta a todo el rindn de manera difusa, sino que ataca zonas y
evoluciona por brotes, pudiendo llegar al final o un compromiso total
del érganoc. Existe, pues, una clara diferencia con la inflamacién glo-
merulonefritica, proceso difuso que engloba desde su inicio o todo
el rifién de una manera uniforms y que parece ser producido por las
toxinas bacterianas después de una previa sensibilizacidn renal pero,
en todo caso, sin presencia bactericna en el rifidn.
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La occidn bacteriana directa produce en el rindén lesiones diversas,
cuyos tipos principales mencionaremos: en primer lugar tenemos la
glomerulonefrilis focal embdlica, en la cual émbolos sépticos, partiendo
de un foco frecuentemente endocérdico, vienen a obsiruir algunas asas
glomerulares produciendo una destruccién tisular répida en las vecin-
dades del émbolo infectado. Caracteriza al proceso la forma focal y
la escasa reaccién celular glomerular, quizds consecuencia del esta-
do anérgico que es condicién de la sepsis.

En segundo lugar podemos considerar la infeccién purulenta renal,
procesc en el cual los gérmenes pidgenos producen en el sitio de su
implantacion una inflamacién en la que domina la necrosis dondo lu-
gar al absceso o al forunculo renal.

En fin la infeccién renal puede presentarse bajo una tercera for-
ma que es la que nos interesa especialmente: es la infeccién renal pie-
lonefritica o simplemente la pielonefritis, en la cual los gérmenes, lle-
gados al rifdn por via sanguinea descendenie o por via ascendente
(canalicular, linfatica o venosa) producen, fundamentalmente en el
intersticio, una infiltracién celular generalmente linfoplasmocitaria que
evolucionard postericrmente a la fibrosis y que lentamente ir&d compro-
metiendo a las unidades nefronales hasta terminar en la destruccidén
total del elemento noble. Es esta forma de infeccién renal la mas im-
poriante en clinica por su frecuencia y por el peligro que representa
su evolucién larvada hacia la insuficiencia renal. Denomindndola PIE-
LONEFRITIS se hace resaltar el hecho de que casi siempre existe si-
multaniea o sucesivamente un compromiso de la pelvis vy del rifndn.

MECANISMO DE LA INFECCION PIELONEFRITICA.— PATOGE-
NIA CAUSAL.— Clasicamente se acepta que los gérmenes que parten
de un foco infeccioso pueden llegar al rifidén por tres vias: 1) por via
hematégena o descendente, 2) por via linf&tica, y 3) por via urinaria
o ascendente.

Por via hemdética los gérmenes llegan al rifién produciendo una in-
feccién renal que asienta fundamentalmente en el tejido intersticial, in-
fectando simultanea o posteriormente a la pelvis. En este dltimo caso
se trata, para hablar con propiedad, de una nefropielitis.

La infeccidn urinaria de las vias excretoras bajas puede ascender
hasta la pelvis para de alli pasar al rindn: pielonefritis en sentido es-
tricto. Este ascenso de la infeccién no tiene una patogenia Unica; po-
siblemente eniran en juego varios mecanismos. Para algunos autores
la infeccidén puede ascender por via canalicular —discutida por mu-
chos— de vejiga a ureier y pelvis, pero como se ha probadc experi-
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mentalmente, a este ascenso se oponen el esfinter uretero-vesical y el flu-
jo continuo de la orina; para aceptar la via canalicular parece ser con-
dicidn indispensable que exista ademds una dilatacién y atonia de las
vias urinarias que permita el reflujo de la orina infectada. Es quizas
més frecuente que la infeccion urinaria baja llegue a la pelvis por via
linfdtica periureteral, o bien que por via linfatica vaya primero « la
sangre y después al rindén y pelvis.

La via linfdatica entra en juego, como acabamos de ver en los ca-
sos de infecciones urinarias bajas pero también puede hacerlo en ca-
sos de punto de partida intestinal merced a la comunicacién linfatica
enterorenal, comprobada espacialmente con el rindon derecho.

La llegada de gérmenes al riidn y su eliminacién por la orina
(bacteriuria), como se constata en muchos procesos septicémicos, no
significa siempre infeccidn rsnal es decir fijacidén y multiplicacidn de
gérmenes en el sistema urinario. Algo mas debe anadirse para que la
infeccidn se realice. Entre esios factores condicionantes, la estasis uri-
naria es lo md@s importante vy lo mds frecuente. En casos en los que la
infeccidén, generalmente hematdgena, tiene lugar sin estasis urinaria
hay que aceptar la posibilidad de un factor tisular que la condicione.
La estasis urinaria es generalmente el resultado de un obstéculo al li-
bre flujo de la orina que puede estar localizado en cualquier punto de
la via excretora, desde el meato urinario hasta los cdlices; entre estas
causas de obstdculo urinario las mdés frecuentes son: en el hombre,
las lesiones prostdticas, las estrecheces uretrales; en la mujer, el ern-
barazo y el cdncer uterino; y en ambos sexos la litiasis v las anomalias
congénitas.

Es importante sefialar que la estasis no siempre es el resultado de
un obstdculo urinario sino que la infeccidn misma de las vias urina-
rias al cabo de algln tiempo pueds preducir por lesidén neuro-muscu-
lar, una dilatacién pielo-ureteral con la estasis consiguiente, que a su
vez entretiene la infeccién.

Acabamos de revisar rdpidamente los factores locales condiclo-
nantes de la persistencia de ‘la infeccidén urinaria; cabe afiadir que
existen también factores de orden general; entre éstos tenemos en pri-
mer lugar la diabetes y en menor grado las anemias, carencias, etc.

En suma, la infeccidén pielonefritica persistente o recurrente supo-
ne la existencia de un foco infeccioso, punto de partida de los gérme-
nes, v de factores condicionantes generales y especialmente locales
que permiten la persisiencia del proceso. Por lo tanio en la terapia debe
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considerarse no solamente la lucha antimicrobiana sino la anulacidén
del foco y la correccion de la estasis.

PATOGENIA FORMAL.— Hemos visio anteriormnte que en la pie-
lonefrilis existe con frecuencia la estasis urinaria como factor condicio-
nante, es la forma obstructiva de la pielonefritis o pielonefritis con di-
latacién que representa, segun las estadisticas, el 80% de los casos;
la infeccidn, sea cual fuere la vig, llega a la pelvis, alli persiste y de
alll avanza hasta el rifndn. El pasaje de la pelvis al parénquimea renal
no se hace al parecer por via canalicular, sino por via linfética y ve-
nosa. Es un hecho comprobado en la experimentacién vy en la clinica
que existe una comunicacidn pielo-intersticial y pielo-venosa que ex-
plica, en las pielografias retrdgradas a cierta presidén, la salida de la
subsiancia opaca por fuera de los limites de la pelvis. Existiria pues un
pasaje de la infeccidn a los capilares o linféticos peripiélicos para des-
pués ascender hacia el cortex por via venosa o linfatica. Se ha logra-
do hasta sefialar etapas en esia progresidn ascendente de las lesio-
nes. Seguin Staemmler y Dopheide habrian cuairo estadios:

Primer estadio.— Inflamacién crénica de pelvis y en especial de
cdlices. Poliestratificacién del epitelic de cdlices y papilas. Infiltracidn
linfocitaria intersticial de la medular. Glomerulos poco alterados. Tu-
bulis: unos atréficos, otros dilatados.

Segundo estadio.— Por encima de la medular se forma la “‘barre-
ra’ constitulda por una zona de densa infiltracidn celular y esclerosis
que comprime los tubos. Compromiso glomerular (hialinizacién).

Aumento del conjuntivo en el iniersticio con disminucién del infil-
trado inflamatorio.

Tercer estadio.— El cuadro estd dominado por la dilatacién tubu-
lar en la cortical, que adopta un aspecto quistico con contenido de apa-
riencia coloide. Es la transformacién “tiroidiforme’ de Ponfick. conse-
cuencia posible del bloqueo tubular a nivel de la barrera.

Cuarto estadio.— Gran predominio del conjuntivo intersticial. Adel-
gazamiento de la cortical. Progresiva desaparicién de los elementos
nobles (glomerulos y tubulis).

Para Fahr, el proceso no compromete a todos los cdlices, hay pre-
ferente ataque de algunos, mientras otros estdn casi indemnes. La le-
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sién renal se hace por zonas. En lo que respecia a la progresién lesio-
nal de la pielonefritis ascendente, este autor cree que no siempre es po-
sible determinar estadios. Cree que podrian seficlarse dos formas evo-
lutivas: una, en la que se ve, en los territorios atacados, una inflamz-
cidén intersticial ascendente que se propaga en forma difusa respetando
al principio los glomérulos para terminar destruyéndolos. Y otra for-
ma, que es la senalada por Staemmler, con produccidon del aspecto ii-
roideo en la cortical. Fahr hace la salvedad que este aspecto del ro-
rénquima renal puede ser en algunos casos el resuliado de una hipo-
genesis en uno o varios cdlices renales; hipogenesis que a su vez crex
una especial disposicién para el desarrollo de la infeccidn ascendente.

En suma, en la patogenia formal de la pielonefritis, lo primordial
es una infiltracidn intersticial que abocard paulatinamente a la escle-
rosis y al ataque de las unidades nzironales de fuera adentro, hasta su
completa destruccidén. Las lesiones son parcelares, en bandas, temun-
do todo el rifidén solamente en los estadios finales. Estos datos sumados
a la evidencia anatémica de la infeccidn crénica de la pelvis son los
que permiten reconocer al rifién pielonefritico.

Exprofesamente nada hemos dicho de las lesiones vasculares en
la pielonefritis. En verdad no hay acuerde completo sobre las lesio-
nes vasculares enconiradas. Para Staemmler, en las ramas arteriales
sdlo existen alteraciones banales de la pared. Para Bell,, existiria un en-
grosamiento de la pared vascular caracterizado por una intensa fibro-
sis de la media sin lesiones de la intima, alteraciones que interpr:ta
como secundarias a la "inactividad”. Para otros cuiores existen defi-
nidas y muy diversas lesiones arteriales, enconirdndose en algunos ca-
sos lesiones tipicas de arteriolonecrosis.

El hablar de las lesiones arteriales nos obliga también a decir
unas palabras scbre la frecuencia de la hipertensidn en la pieonefritis.
En la literatura se encuentra opiniones diversas y hasta divergentes.
Para algunos autores (Haslinger; Crabtree), la hipertensién es rara.
Para Longcope, es rara en las primeras etapas, pero existe en 66% de
los casos avanzados. Para Weiss y Parker existe en el 50% de los ca-
sos. Para Saphir y Taylor en los rifiones de 50 casos de hipertensién
maligna que condujo a uremia, se encontrd pielonefritis severa y di-
fusa en 43 casos; concluyen estos autores diciendo, que la pielonefri-
tis crénica es la enfermedad primaria en gran niimero de casos de hi-
pertensién maligna. En nuestra casuistica, todavia muy limitada, la hi-
pertensidn no es un hallazgo frecuente. Las relaciones entre pielone-
fritis e hipertensién constituyen un problema apasionante que en fu-
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turo cercano llegard a su completa elucidacién, y permitird, quien so-
be, encontrar la via de iratamiento causal, de algunos o muchos ca-
sos de hipertensidn.

Este brsve resumen de la patologia formal de la pielonefritis est&
basado en los datos anatomopatoldégicos encontrados en piezas ca-
davéricas. Indudablemente, la enorme ventaja que tenemos hoy de po-
der estudiar en biopsias renales seriadas la progresién de las lesio-
nes, no dard vna pauta mds segura para su cabal conocimiento. Hasta
hoy, el estudio bidpsico estdtico, llamémoslo asi, de la pielonefritis ha
dado resultados concordantes con las lesiones histoldgicas ya conoci-
das. Pero, es necsario remarcar que el estudio histolégico v bacteriold-
gico de las muestras bidpsicas representia un punto de apoyo valiosi-
simo para diagnosticar con certeza la Pielonefritis.

MEDIOS DE DIAGNOSTICO DE LA PIELONEFRITIS

Por CarLos MonGe CASSINELLI

El diagndstico de un proceso pielonefritico debs abarcar los siguien-
tes factores: «) Presencia de infeccién urinaria; b) Causas que fa-
vorecen la infeccién; c¢) Compromiso de la funcién renal.

a).—Presencia de infeccién urinaria.— El diagnéstico de la pielone-
fritis generalmente se hace demostrando la presencia de infeccién uri-
naria, pero no siempre es posible esta demostracién.

El método cldsico consiste en el examen de orina que, para ser
diagndstico, debe revelar la presencia de pus y gérmenes, aparte de
otros elementos anormales a cargo del mayor o menor compromiso del
paréngquima renal.

El método de coleccidén de la orina, en varones, debs hacerse pre-
vio lavado y desinfeccidén del meato uretral con una sola solucién an-
tiséptica no irritante. El paciente debe eliminar una parte de la orina
v la segunda parte debe colectarse en un recipiente estéril. En mujeres
parece ser imperioso el cateterismo vesical. La orina examinada en
fresco puede ser diagndstica al revelar la presencia de pus y gérme-
nes. Cualquier coloracién simple del sedimento permite diferenciar los
cocos de los bacilos y adelantar algo en el diagnéstico bacterioldgico.
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La coloracién de Gram presenta la ventaja de una mejor diferencia-
cién bacterioldgica con una minima pérdida de tiempo. Un paso mas
en la complejidad de la exploracién consiste en proceder al cultivo uri-
nario y clasificacién bacterioldgica de los gérmenes. Los cultivos pue-
den ser cualitativos y cuantitativos. Como la orina normal puede tener
hasta 500 micro-organismos por centimetro cubico, la importancia del
cultivo cuantitativo resulta evidente. De otro lado, una cantidad de
bacterias urinarias por encima de 500 é 1,000 por centimeiro cubico,
revela la presencia de infeccidén urinaria ain en ausencia de pus.

Cuando la coloracién de Gram revela gérmenes en el sedimento
obtenido de 15 cm3 de orina, éstos se encuenitran en numero aproxi-
mado de 5,000 a 10,000 por ml., debiéndose considerar al gérmen co-
mo patdgeno. Cuando la coloracidn de Gram es negativa, es recomen-
dable hacer el cultivo cuantitativo para determinar la patogenicidad
del germen. De lo dicho se desprende la gran imporiancia del examen
directo del sedimento urinario por el método de Gram que, la mayor par-
te de las veces, constituye una guia suficientemente segura para iniciar
el .fratamiento antibacteriano.

En la Céiedra de Clinica Médica hemos introducido, en la rutina
del examen de orina, una coloracién especial del sedimento introdu-
cida por Sternheimer y Malbin, que permite la diferenciacidén de una
variedad de leucocitos que, de acuerdo a la experiencia extranjera y
a la nuestra desarrollada por el Dr. Oscar Talledo, seria diagnéstico de
pielonelritis crénica. Nosotros hemos llamado a este leucocito, célula
de pielonefritis y aunque no creemos que sea paionogmdnico, estamos
convencidos que su presencia esid relacionada con una alia incidencia
de pielonefritis crénica, como lo indican los estudios de Talledo, quien
ha encontrado una incidencia de 95.4% de estas células en 21 pacien-
tes con pielonefritis. El uso de este colorante no demora el examen ru-
tinario de orina, pues la técnica consiste en agregar unas gotas del co-
loromte al sedimento urinario e inmediatamente proceder al estudio en
fresco de éste. El colorante mejora ademds la identificacién de los otros
elementos del sedimento tales como cilindros, células epitelices, etc.*

b).— Causas que favorecen la infeccién.— Una vez demostrada la
presencia de infeccidén urincaria, es indispensable la busqueda de las
causas que la favorecen. La atencidn del clinico debe concentrarse en

(*) Se hizo una demostracién de la presencia de células de Sternheimer
en dos casos de Pielonefritis.
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la busqueda de: (a) focos infecciosos v (b) obstruccidén de las vias
urinarias. Aunque la presencia de focos infecciosos no prueban que
éstos sean los responsables de la pielonefritis, parece ser ldgico supri-
mir toda fuente de pasaje de gérmenes a la sangre que pudieran loca-
lizarse en las vias urinarias. Hemos tenido oportunidad de ver exa-
cerbaciones de cuadros infecciosos respiratorios. La obstruccién al flu-
jo normal de la orina es causa importantisima de infeccidén urinaria.
Es bien conocido el hecho de la rebeldia al tratamiento de aquellos pa-
cientes en quienes existe obstruccién de las vias urinarias. Para des-
cartar la obstruccidn o anomalia urinaria, el método diagndstico por
excelencia es la urografia excrelora en todeo paciente que tiene pielo-
nefritis con una funcién renal suficientemente conservada. El internis-
ta debe acudir al urdlogo si es que la obstruccidén o si la rebeldia al
tratamiento hace sospechar en un trastorno uroldgico que favorezea la
infeccién. La exploracidn uroldgica con cistoscopia y si es necesario
urografia ascendente, completa el estudio de estos pacientes.

Creemos conveniente respetar este orden de exploracién del pa-
ciente pielonefritico para no exponerloc a los peligros innecesarios de
una exploracién urolégica qus pudo evitarse demostrando la obstruc-
cién por medios mds sencillos.

¢).— Compromiso de la funcidn renal.— Demostrada la infeccién
urinaria y las causas que la favorecen, el médico debe valorar la fun-
cién renal de su paciente. El compromiso de la funcién renal puede
ser tan pequeno que no sea posible medirlo con las pruebas clinicas
de que disponemos actualmente v pusde ser tan grande que puede
terminar con la vida del paciente. Se hace pues imperiosa una valora-
cién cuantitativa y periddica. Nosotros aconsejamos como prueba glo-
merular, la depuracién de creatinina enddgena. Como prueba tubular
proximal, la eliminacién del rojo de fenol a los 20° v a los 60°. Como
prueba de funcién tubular distal, la prueba de conceniracién hecha si-
multdneamente con el recuento del sedimento urinario por el méiodo
de Addis. La determinacién de la urea en sangre la empleamos como
regulador de la ingssta proteica vy la determinacién individual y pe-
riddica de la creatining en sangre nos parece el mejor método para
seguir en el tiempo el compromiso cuantitative de la funcién renal.

Como la pielonefritis crénica compromete mds el intersticico renal
y el sistema tubular que la funcién glomerular; los pacientes presentan
una orina de densidad muy baja que puede conirastar con el poco
compromiso de la funcién glomerular. La prueba de eliminacién de
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rojo fenol puede, por la misma razén, comprometerse mds que la depu-
racién de creatinina. La prueba de eliminacién de rojo de fenol es po-
co precisa y por lo tanto sdlo revela cambios groseros de la funcién
tubular proximal.

La urografia excretoria es también una prueba grosera de funcién
tubular, pues las sustancias empleadas son eliminadas por los tubulis
renales proximales. No podemos pues, como hacen muchos, conside-
rar a la urografia excretoria como la prueba ideal de funcién renal.

EL DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO DE LA
PIELONEFRITIS

J. A. ARaNA SIALER

Uno de los aspecios fundamentales en el estudio de la Pielonefritis
lo constituye el problema de la infeccidn bacteriang; cuya determina-
cidn se realiza mediante el Diagndstico Bacterioldgico.

Las finalidades del estudio bacterioldgico son las siguientes: (a)
Identificacién de gérmenes presentes en las vias urinarias; (b) Estu-
dio de la patogenicidad de los mismos; (c¢) Estudio de la sensibilidad
de los mismos a los diversos agentes terapéuticos.

Métodos y técnicas del urocultivo.— Toma de la muestra: Es pre-
ferible que ella esté encomendada al especialista o a un personal pre-
parado. El uso de guantes estériles y las condiciones de asepsia es-
tricta en el material a usarse son indispensables. Los pacientes prefe-
rentemente no deben estar sometidos @ ningln tratamienio antinfeccio-
so v deben limitar la ingestidn de liquidos el dia anterior a la toma de
la muesira para conseguir una orina concentrada.

Traténdose de hombres, la toma de la muestra no ofrece mayores
dificultades; se debe realizar una limpieza de la zona del meato con
soluciones desinfectantes, antes de hacer orinar al paciente y recibir
la segunda o uliima porciones de la orina en recipientes adecuados.
En mujeres, la cateterizacién es indispensable, previa una cuidadosa lim-
pieza genilal sobre todo de la zona del meato. Hemos podido compro-
bar que existe una variada flora en las vecindades del meato que pue-
de ser arrastrada por el catéter, dando una falsa positividad en los cul-
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fivos. Es recomendable que la cantidad de orina no sea inferior a S0
centimelros cubicos elegidos, preferentemente, de las ultimas porcio-
nes.

Técnica de aislamiento.— La muestra debe ser enviada al laborato
rio en un tiempo no mayor de 6 horas, donde una vez centrifugada se
hace el estudio microscédpico; que comprende el examen del sedimen-
to en fresco (para la observacion de leucocitos, hematies, cilindros, mo-
vilidad de gérmenes, etc.) v el estudio del sedimento mediante las co-
loraciones de Eternheimer v Malbin para la basqueda de las “‘células
de pielonefritis’” v la coloracidn de Gram. Esta coloracidn tan sencilla
permite al bacteridlogo graduar la cantidad de sedimento que debe
colocar en cada una de las diferentes placas de aislamiento que uti-
lice, de manera de poder obtener un desarrollo disperso; y, desde el
punto de vista préctico v al alcance de todos los médicos, permite no
sélo la observacién morfoldgica del germen, sino la ventaja de poder
realizar la apreciacién de la magnitud de la infeccidn. Cuando el Gram
es positivo, la cantidad de gérmenes en la orina es superior a 5,000 &
10,000 por cm3. Si aceptamos que la presencia de una cantidad supe-
rior a 500 & 1,0000 gérmenes por cm3, indican patogenicidad, el hallaz-
go de gérmenes en la coloracion de Gram asegura la patogenicidad de
los mismos. El Gram aungue no hace el diagndstico bacterioldgice, es el
primer paso en la orientacién del cultivo v permite al médico escoger
vna terapéutica inicial especifica para gérmenes Gram positivos, Gram
negativos, cocos, bacilos, etc.

Técnica de diferenciacién.— Orientando el examen medianie el
Gram, el criterio de siembra debz ofrecer el mejor campo de desarro-
llo, a la variada flora urinaria rodedndose de medios selectivos que le
permitan desde e] aislamiento hacer su diferenciacién. Es corriente el
uso de la placa de agar sangre nultritivo donde pueden desarrollor 1o
dos los gérmenes, acomparnada de medios selectivos como el Mac
Conkey para el aislamiento exclusivo de los gérmenes bacilares Gram
negativos (Enterobacteriaciae ). Ultimamente hemos introducido el em-
pleo de las placas: medio hipertdnico de Chapman para el aislamien-
to del estafilococo patégeno y del enterococo; v del medio Hitis Saliva-
rius para el desarrollo de los estreptococos.

(*) La sistemaéatica de diagndstico bacterioldgico fué llevada a cabo en
el Laboratorio de Investigaciones de la Catedra.
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La combinacion de estas cuairo placas permite economia d= tiem-
po v material para la diferenciacién de los gérmenes vy les proporcio-
na medios mucho mds nutritivos v adecuados sobre todo para los que
tienen Qdificil desarrcllo. Unc observacién importemte que debe ofrecer
el especialista al clinico, es la apreciacidn del desarrollo y alieracién
de la flora encontradda, ya que puede ofrecer un elemento para valorar la
cantidad de gérmenes hallados; elemento importante sobre todo para
descartar los cultivos positivos por contaminacidén, a la vez que puede
precisar la predominancia de determinado germen cuando, en el de-
sarrollo, existen mds de dos bacterias.

Obtenido el desarrollo de las placas, es importante una exhaustiva
diferenciacién de la flora hallada no solamente desde el punto de vis-
la académico, sino del prdctico, tanto en la valoracién de la patogeni-
cidad de cada germen, en la avaluacién del prondstico y en la orien-
tacién del tratamiento. Por ejemplo, no es lo mismo concluir que el ger-
men hallado es una Escherichia Coli que una Klebsiella que tiene reac-
ciones bioquimicas muy similares y que, sin una buena técnica de di-
ferenciacidén, es muy posible confundirla, ya que la Klebsiella tiene un
distinto valor patdégeno y se comporta con una resistencia mayor a los
antibidticos in vitro.

Sobre la incidencia de la flora, a la que se le asigna la responsa-
bilidad de ser el agente eticldgico de la pielonefritis, es conveniente ha-
cer notar la variabilidad de opiniones que se encuentran en la literatu-
ra, explicable porque existen algunos factores que pueden modificarla
(sexo, tiempo de infeccidn, maniobras uroldgicas, intermitencia de la
bacteriruria en los mismos pacientes y tratamiento con antibidticos).
Sin embargo, casi todos los trabajos sobre incidencias estdn de acuerdo
en senalar frecuencia mads elevada a la Escherichia Coli, Aerobacter
aerogenes y Streptococo Foecalis siguiendo en menor proporcién los Sta-
philococos, Proteus, Pseudomonas, Paracolom, Aerogita, etc. Pero la
conclusién del especialista sobre el hallazgo de un germen en la ori-
na, no indica de manera concluyente ni el grado de la infeccién ni el
rol de patogenicidad, si né se realizan el cultivo cuantitativo y las prue-
bas de patecgenicidad. El cultivo cuantitativo, donde la apreciacién de
un cultivo con cantidades mayores de 10,000 x cc. significa infeccién;
menor cantidad debe ser considerada como proveniente de una con-
taminacion.

Felizmente en el momento actual disponemos de dos pruebas para
determinar la patogenicidad de dos de los gérmenes mds frecuentemen-
te hallados; la prueba de ia cocagulosa para los estafilococos, siendo
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esta prueba de gran valor sobre todo cuando se hace urocultivo en hom-
bres, donde es frecuente el desarrollo de estafilococos que resultan ser
saprofitos después de la prueba y que se encueniran como tales en la
uretra anterior masculing; vy, la prueba de la fermentacién negativa del
sorbitol para la Escherichia Coli que reemplaza la identificacién sero-
légica de los tipos 0-55 y 0.111 a quienes se les ha establecido defini-
tivamente como patdgenos.

Prueba de sensibilidad a drogas (in vitro).— Cada dia se hace
mds imperiosa la realizacidén de esta. prueba por el noiable aumento de
la resistencia que tienen los gérmenes urinarios frente o los diversos
antibidlicos y quimioterdpicos.

Es convenijente sefialar que si bien la prueba cualitativa en discos
economiza tiempo y material, no es ian precisa como la prueba cuanti-
tativa de dilucién en tubos.

Es muy posible que con el avance de la bacteriologia, paralelo al
estudio clinico, se desarrolle este capitulo de la bacteriologia de ayu-
da invalorable para el especialista y el clinico.

DIAGNOSTICO UROLOGICO EN LAS PIELONEFRITIS

Lurs E. MagagIioLo R.

El diagndstico uroldgico, en realidad, no tiene sclamente la impor-
tancia comprobatoria del ya establecido diagnéstico clinico sino la po-
sibilidad de encontrar causas determinantes del mantenimiento o de la
repeticién del cuadro infeccioso urinario. Es sobre todo importante la
intervencién del Urdlogo en aquellas infecciones urinarias que, a pesar
de haber sido tratadas en forma apropiada por el Clinico, se resisten
al tratamiento vy que casi siempre van acompanadas de una alteracidn
del libre flujo de la orina produciendo estasis urinaria. Esta puede ser
de tipo obstructivo o dindmico; siendo el primero més frecuente v pu-
diéndose encontrar desde el orificio uretral externo hasta el sistema pié-
lico-calicial.

Vamos o enumerar las condiciones patoldgicas en que puede te-
ner lugar:
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URETRA: Fimosis.
Estrecheces: Congénitas: Meato uretral (Hipospadigs)
Adaquiridas.
Valvulas de la uretra.
Diverticulos de la uretra. (mujeres)
Neoplasias.

CUELLO VESICAL: Contractura del Cuello Vesical.
Hipertrofia del trigono.
Prolapso de urétero cele con obstruccion del
cuello vesical.
Adenoma prostético.
Céncer prostdatico.
Cdlculos vesicales gigantes.

URETER: Urétero cele o dilatacidn quistica.
Uréteres ectdpicos.
Litiasis ureteral: cdalculos visibles.
cdélculos transparentes.
Urter retro-cava.
Vdlvulas congénitas ureterales.
Diverticulos del ureter.
Estrecheces ureterales: uretero vesicales
uretero piélicos: Vasos aberrantes
Bandas fibrosas
Insercién alta del
ureter
Estrechez uretero-
pélvica congénita
Ureter medio: Traumdéticas

Inflamatoria
Neoplasia del ureter

Procesos de compresién ureteral: Tumores retroperitoneales
Céncer del cervix

Procesos inflamatorios vecinos
Meagalo - ureter.

RINON: Rifidn en herraduras
Rotacién incompleta del rindn
Excesiva rotacién

Diverticulos caliceales: congénitos
Hidrocaliz.
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El Urdlogo dificilmenie tiene oportunidad de tratar al paciente en
el periodo agudo de la pielonefritis, es mds bien el clinico general
quien ve al paciente. El Urdlogo es llamado en consulta cuando se
mantiene la infeccién o pesar del tratamisnto o se sospecha de algu-

na causa anatémica que provogque éstasis, es decir en el periodo de la
pielonefritis crénica.

PIELONEFRITIS CRONICA.— Muchas veces la paciente es referida
al Urdlogo por sintomas de cistitis crénica: frecuencia urinaria, disuria,
etc., pero hay que lener presente el hecho de que la cistitis es rara vy
la sospecha de la causa debe ser dirigida a la parte alia del aparato
urinario, sobre todc si la cistitis va acompafiada de temperatura.

En la cistoscopia se puede ver toda la gama correspondiente a la
cistitis cronica; cistitis granulosa, cistitis quistica, edema bulloso, hi-
peremia de la mucosa, observacién de los orificios ureterales, falta
de uno de ellos, {alta de la mitad del trigono vesical. Doble orificio ure-
teral, edema del meato ureteral, atonia del meato, coracteristicas de la
orina eyaculada.

Después procederemos al cateterismo ureteral para despistar la
obstruccidn investigando ademds, el ritmo de eliminacién y el volu-
men eliminador. Mds de seite c.c. indican hidronefrosis.

PIELOGRAFIA ENDOVENOSA.— Si es verdad que, en la pielone-
fritis avanzada, la capacidad del rindn de concentrar estd disminuida
y muchas veces no hay contraste suficiente para llegar a un diagnésti-
co mds preciso, sin embargo, debe emplearse de rutina teniendo presen-
te que cuando la urea en sangre esté por encima de 0.50%, no se obtie-
ne generalmente imdgenes suficientemente claras. Se debe tomar pla-
cas en posicién decibito dorsal y de pie, para dstectar las posibilida-
des de estasis urinaria.

LA PIELOGRAFIA ASCENDENTE O RETROGRADA.— Debe ser
limitada solamente a los casos de pielonefritis  subaguda o crénicas.
Tiene la ventaja de darnos una mayor conceniracion y por ende llegar
a un diagndstico mdas seguro. Aqui cbservaremos la dificultad al pa-
sar el cateter ureteral, la distancia a que se produce la obstruccién y el
grosor del cateter. Antes de inyectar la substancia, iomaremos mues-
tras de orina de cada rifdn en condiciones asépticas para exdmenes
citobacteriolégicos. También podemocs hacer prueba de funcién renal
de cada rifidn por separado.
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En pielografia seguiremos el método clasico. Prueba de retencién
consistente en inyectar la substancia de contraste, los catéteres se reti-
ran y se toman cinco placas una cada tres minutos. El tiempo normal
de vaciamiento de la pelvis es de unos ocho milimeiros; si se extiende
o diez o quince minutos indica adinamia u obstruccién.

CAMBIOS UROGRAFICOS.— Los cambios urogrdficos de los cdé-
lices, pelvis y uréteres varian con el tiempo y la severidad de la infec-
cidn.

Los cambios incipientes en los cdlices son el anchamienio y pér-
dida del reborde nitido y de la copa calicial, y en raros casos cieric
grado de pielocaliectasis.

A medida que la enfermedad progresa el grado de pielectasis au-
menta.

La infeccidn de las paredes de los cdlices y pelvis pueden causar
atonia lo que conduce a la dilatacién diferente de la producida por obs-
truccidn, en ésta los cdlices y pelvis tienen rebordes netos, en cambio
en la primera son borrosos y retraidos.

Con el desarrollo de la enfermedad, sz evidenciardn cicatrices ex-
tensas y fibrosis al rededor de los cdlices (cdlices cicatriciales). Las
deformidades de los cdlices vy pelvis pueden ser tan marcadas que pro-
ducirian imdgenes de amputaciones pelvicaliciales dificiles de dife-
renciar de las que se ven en los procesos tumorales y tuberculosos.

Ocasionalmente se cbserva la pielonefritis crénica. unilateral que
puede requerir nefrectomia. Este tipo de “pielonefrilis quirGrgica” se
caracteriza por la atrofia renal moderada vy la deformacidén cicatriciad
pudiendo llegar hasta la pielonefritis airéfica con rindn netamente re-
ducido y contraido.

En la radiografia simple se puede observar una silueta renal re-
ducida de tamario siendo a veces un quinto del tamafio del rindén opues-
to, el cual representa hipertrofia fisiolégica compensatoria. El riidn re-
traido es desplazado hacia la linea media y situado al lado o sobre-
puesto a la columna lumbar.

Las siguientes caracteristicas pueden observarse:
1) Pielectasia con pequefia cantidad de parénquima renal.

2) Dessplazamiento medio de la pelvis, la que es vertical mds que
horizontal.
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3) Caliectasis con cdlices que se extiende casi hasta la periferie
del rifdn.

4) Deformacién cicatricial de los cdlices de menor tamario que
los normales, algunos de ellos obliterados.

5) Uréterectiasis.

B8) A veces a pesar de la demora en la eliminacién de la droga pue-
de obtenerse una visualizacién bastante buena.

El diagnéstico diferencial con el rindén hipopléstico es dificil, sien-
do a veces también, dificil el diagndstico patoldgico. La historia ayu-
da al diagnéstico.

CAMBIOS UROGRAFICOS EN EL URETER.— Simulténeamente en
la pelvis y cdlices tienen lugar cambios en el ureter, sin embargo en
la mayor parte de los casos solamente aparecen cuando la enfermedad
estd bastante avanzada. Los primeros cambios consisten en dilatacio-
nes y constricciones, acompanados de tortuosidad del mismo, que fi-
nalmente terminan en verdaderas estrecheces, anadiendo un factor més
en el estasis urinario que mantiene la infeccién.

Ocasionalmnie se observan las llamadas pielitis v ureteritis quis-
ticas que es lo mismo que se observa en la cistitis crdnica; la aparien-
cia urogrdfica es patonogmodnica, consistente en multiples defectos de
relleno, pequetios, redondeadocs, lisos y que parecen multiples burbu-
jas de alire.

A continuacién los Dociores Maggiolo y Carlos Arellano, Jefe de!l
Servicio de Radiologia de la Catedra, hicieron las presentaciones radio-
légicas tomadas del Archivo de la misma y del Departamento Médico,
Pabellones 3 y 4.
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DIAGNOSTICO ANATOMICO.— BIOPSIA.—
PUNCION DEL RINON

Robrico UsiLLUz”®

La biopsia renal no operatoria es un procedimiento de adquisicién
relativamente reciente. Su introduccién en 1951 por Iversen fué moti-
vada principalmente por la significativa contribucidn de la biopsia per-
cutdnea del higado al estudio de problamas clinicos prdcticos y de pro-
blemas histolégicos, nistoquimicos vy fisioldgicos. La biopsia hepdética,
iniciada en 1939 por el propio Iversen, en manos calificadas entrania
un pequerio traumatismo con escasos riesgos, Util para el diagndstico
diferencial de enfermedodes propias del higado y de condiciones ge-
neralizadas con localizacién hepdtica, fundamental para el estudio di-
ndmico deliberado de las alteraciones.

Por lo contrario, hasta 1951 no habia podidc obtenerse sistemdtica-
mente fragmentos de rifidn in vivo, sino en condiciones de excepcidn, tal
como la intervencidn quirdrgica para simpatectomizar pacientes hiper-
tensos, realizada en gran escala por Castleman y Smithwick en 1948.
Para todo lo restante, que era mucho, el histdlogo, el fisidlogo v el cli-
nico habian dependido exclusivamente de los exdmenes post-mortem,
con su defectucsa calidad de cuadro Gltimo, generalmente distorsiona-
do por autolisis agdnica y cadavérica.

Esta comunicacién presenta, por una parte, un resumen de la biop-
sia renal mediante puncién segin la biblicgrafia disponible hasta es-
te momento, la que incluye 493 intentos realizados en Dinamarca, Sue-
cia y Estados Unidos (Cuadro N€ 1); v, por otro lado, comunica en for-
ma preliminar nuestros resultados después de 42 intentos. De 32 mues-
iras histolégicamente satisfactorias, han sido seleccionadas 4 para pro-
yveccidn, por corresponder a 4 pacientes que padecian de pielonefritis
crénica, tema del curso de Postgraduados en desarrollo.

No tenemos conocimiento de trabajos nacienales sobre este temc.

a. TECNICA.

Previamente se estudia la coagulacién sanguinea. determinando
los tiempos de coagulacién, sangria y actividad de protrombing; en

(*) El Dr. Ubilluz llevé a cabo una demostracién de puncién renal para
instrucciéon de los meédicos inscritos.
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La biopsia renal no es {&cil y el nimere de intentos infructuosos es
alto. No obstante el empleo de exdmenes radioldgicos simples y con
substancia radic-opaca, en incidencias dnterc-posterior y lateral, a pe-
sar de la repeticidn de intentos en el mismo paciente, personalmente
Tversen (195)) solo cbtuvoe un 40% de fragmentos adecuados en 215
intentos (Cuadre N¢ 2). Posteriormente, con mayor experiencia, su
porcentaje de eficiencia ha ascendido a los 2/3 (Raaschou - 1944).
Parrish (1953) v Kipnis (1955) y su grupo en la Universidad de Illi-
nois, actualmente colocado en 96%.

Y e
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B — Biopsia renal. H. y E. Densa inflitracién intersticial linfeide, con

intinsa fibrosis peri-glomerular, Tubulos dilatados, con epitelio aplanado y
contenido albuminoise en cilindros.

En el Hospital Loayza de Lima hemos realizado 4Z intentos en 37
pacientes, alcanzando 32 muestras satisfactorias, o sea el 76% de los
intentos vy el 86% de los pacientes. Estas cifras incluyen todos nuestros
intentos; al comienzo nuestro numero de fracasos era mayor que en
los tiempos siguientes. Debemos decir, en descargo de la biopsia renal,-
que la mayor parte de los fragmentos fueron obtenidos de pacientes
que, por razones econdmicas, no pudieron ser examinados radioldgica-
mente en momento alguno de su hospitalizacién.
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b. INDICACIONES.

La experiencia acumulada es aun insuficiente para elaborar un
cuadro definitivo de indicaciones (Cuadro N 3). La mavyor indicacién
de la biopsia renal, en el momento actual, es el establecimienio de re-
laciones dindmicas entre la histologia, la histoquimica, la fisiologia v
la clinica, oprovechando las técnicas mds refinadas que permiten el
estudio de estructuras, como las milocondrias, y de sistemas bio-qui-
micos, como los enzimdiicos, en fragmentos de tejido sorprendidos en
plena historia. La investigacidn es, pues, su principal campo de ac-
cién y abarca en particular las alteraciones renales benignas que sé-
lo por accidente llegan a la autopsic y los estados iniciales o evolutivos
de as enfermedades graves del rifién (Iversen - 1951; Howe y Parrish -
1955; Pirani - 1955). Hace poco Howe v Parrish han comunicado sus es-
tudios clinicos e histoldgicos seriados en 11 casos ae glomérulonefritis
difusa aguda v 10 de la forma crénica. Ellos mismos han determinado
la filiracién glomerular mediante el aclaramiento de la inulina en 33
pacientes con enfermedades renales o sin ellas, realizando la biopsia
renal percutédnea dentro de los 3 dias siguientes; sus resultados indican

C.— BRiopsia renal. H. y E. Glomérulo renal a gran aumento,; se ve un
antllo de fitrosis peri-glomerular ¢ intcnsa infiltracién linfoide intersiicial,
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que, por lo general, sélo se encuenira marcada reduccién de la filtra-
cidén glomerular cuando las lesiones glomerulares son a la vez severas
y difusas, mientras que un desmedro ligero o moderado se asocia ire-
cuentemente con ligeras o moderadas alteraciones glomerulares y, en
especial, con engrosamientos leves o moderados de la membrana ba-
sal glomerular.

En el dominio clinico, se estd acumulando bibliografia incidente
sobre la utilidad de este procedimiento para el diagndstico, prondstico
v tratamiento de las siguientes condiciones: anuria aguda por nefritis
tibulo-intestinal (Iversen, Raaschou, Gormsen -1955) y por necrosis
cortical bilateral (Raaschou - 1955); sindrome nefrélico (Raaschou -
1854); amiloidosis (Alwall - 1954); tuberculosis (Editorial B.M.].); ne-
frocalcinosis, nefropatia diabética (Raaschou - 1954); lupus eritemato-
so (Lister - 1954) vy periarteritis nodosa.

Gormsen y sus ascociados han presentado 3 casos de oliguria-anu-
ria aguda en los cuales la biopsia renal fué de gran importancia para
una adecuada interpretacién; uno de ellos correspondid a necrosis cor-
tical aguda y bilateral, cuyo diagndstico definido in vivo no habria po-
dido hacerse de otro modo.

Lister vy Baker encontraron lesiones en asa de alambre e hicieron
diagndéstico de lupus eritematoso en la biopsia renal de un paciente en
quien fueron negativos o insuficientes la bisqueda del fenédmeno L. E.,
la reaccién de reduccién del neotetrazolium y la biopsia de piel. La ne-
cropsia confirmé el diagnéstico de lupus eritematoso.

En 2 casos de calcificacidn renal que tenian un grado similar de
compromiso funcional renal, el iratamiento adecuado de la causa de la
elvada excrecién de calcio en la orina produjo mejoria considerable en
el paciente cuya biopsia renal mosiré alteraciones menos conspicuas,
v resulté ineficiente en aquel con graves alteraciones histoldgicas.

Castleman y Smithwick (1948) examinando fragmentos muy pe-
quenos de rifidn (2 a 4 mm.) obtenidos durante simpatectornia en 500
pacientes hipertensos, establecieron que la imagen histoldgica es re-
presentativa de cualquier procesc parenquimatoso difuso y bilateral, vy
se compara favorablemente con el examen post-mortem de ambos ri-
fiones. Ellos hicieron expresa exclusién de la pielonefritis crénica.

Iversen (1951), Greenwald (1953), Parrish (1953) vy Raaschou
(1954) estiman que la biopsia renal por puncién suminisira una mues-
tra de tejido significatliva en alteraciones difusa pero suele no ser re-
presentativa’en procesos focéles, como la pielonefritis crénica. No obs-
tonts, Parrish considera que la biopsia fué muy valiosa en pacientes
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con pielonefritis no sospechada y en quienes pudo instituirse trata-
miento adecuado con resultados satisfactorios.

Diferente es la opinién de Kipnis (1955). En 13 pacientes con pielo-
nefritis crénica, la correlacién entre morfologia y funcién fué relativa-
mente buena y permitid la clasificacién de los pacientes con gérme-
nes en Ja orina dentro de 3 categorias de interés clinico: (a), estruc-
tura y funcidén normales; (b) estructura y funcidn concordantemente
alteradas; y (c¢) desproporcién enire lesiones anatémicas y compro-
miso de funcién glomérulo-tubular.

En 4 pacientes con diagndstico clinico de pielonefritis crénica he-
mos obtenido imdgenes identificadas como correspondientes a ese pro-
ceso mediantz la biopsia percutdanea. Estos fueron los tnicos 4 pa-
cientes con tal diagnéstico sometidos a esta investigacién vy la peque-
fiez del nimero impide cualquier conclusién. Las ldminas obtenidas re-
producen las lesiones senaladas por los textos. Una paciente {allecid
por evolucidn natural de la enfermedad v no fué posible obtener el exa-
men post-mortem. Otra fué sometida a una nefrectomia vy las lesiones
demostradas en todo el rifdn no afiadieron nada a la informacién su-
ministrada por la biopsia. (L&minas).

c. CONTRAINDICACIONES.

Son coniraindicaciones absolutas: la insuficiencia cardiaca congesti-
va, la didtesis hemorrdgica, la pionefrosis; el absceso perinefritico; la
aplasia del rindn y los aneurismas de la arteria renal. Scn contraindi-
caciones relativas, la hidronefrosis, las neoplasias malignas y la arte-
roesclerosis calcificada marcada.

d. COMPLICACIONES.

En 493 intentos comunicados hasta la fecha, sbélo se registra un
caso de muerte, ocurrida en 1944 a Alwall, quien se habia adelantado
en 7 anos a Iversen e interrumpid la practica de la biopsia renal a con-
secuencia de shock y muerte de un paciente gravemente enfermo. Ra-
aschou (1954) cree dificil decidir sobre la causa de esta muerte.

‘Todos los investigadores sefialan (Cuadro N® 4) gque la hema-
turia microscépica durante 6 a 12 horas es constante, y que la hema-
turia macroscdpica es rara. En un caso de Kipnis (1955) la elimina-
cién de-codaulos {uéd acompariiada por dolor cdlico renal. Parrish (1953)
refiere un caso de-dolor iumbar irradiado a la regidn inguinal y persis-
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tente durante la semana siguiente a la biopsia, vy otro de voluminoso
hematoma retroperitoneal que debid ser drenado quirGrgicamente.

Hay informacicnes de necropsia en 21 pacientes sometidos a la
biopsia renal que fallecieron por evolucién natural de la enfermedad.
En 17 de ellos no se encontrd evidencia alguna del procedimiento; en
3 de Iversen (185]1) habia hematomas retroperitoneales conteniendo
menos de 10 cc. de sangre; solamente en un caso de Parrish (1953) la
coleccidn alcanzaba a 100 cc. de sangre.

En nuestra serie sélo hemos registrado una complicacidn, y esta
fué de orden mayor. Una mujer de 30 ofios, con diagndsticos clinicos
de glomerulonefritis difusa crénica con insuficiencia renal e insuficien-
cia cardiaca, fué punzada para obtener una biopsia renal cuando cli-
nicamente lo falencia cardiaca habia sido compensada. Después de la
biopsia presenté hematuria macroscépica y al cabo de 6 dias, con sig-
nos de hemorragia interna, fué intervenida quirdrgicamente, practicén-
dose una nefrectomia. El informe anatomo-patologico (Hospital de En-
fermedades Neopldsicas, N¢ 56-0Q-2062) dice:

"Diagndstico macroscdpico: la pieza remitida mide 13 x 9 x 7 cm.;
tiene una forma ovoide, aprecidndose en una de las caras el rifién de-
recho que mide 11 x 6 x 5 cm. Al corte se puede apreciar un gran he-
matoma que compromete loda la atmdstera peri-renal, habiendo recha-
zado el rindn hacia uno de los lados. En la superficie renal se ha en-
contrado una pequena lesién puntiforme que corresponde posiblemen-
te al sjtio de puncién. A nivel de la capa cortical se aprecia un trayecto
de 6 mm. de longitud, de color rojo obscuro, que llega hasta el limite de
la substancia medular, justamente a la altura de la base de la pir&-
mide de Malpighi”.

"Histolégicamente se encuentra cambios en la estructura renal
propios de una nefritis crénica. Hay una zona de destruccién del pa-
rénquima, en comunicacidn con un vaso venoso arciforme, con la luz
llena de codgulos sanguineos, esta lesidon es reciente y est& rodeada
por tejido conectivo neoformado y trombos de fibrina”. (Cuadro 5).

Es obvio el comeniario de que en esta caso asumimos mayores
riesgos de los usuales. El hecho clinico de que la enferma, definitiva-
mente portadora de una pielonefritis crénica, se haya beneficiado con
la nefrectomia y esté actualmente sin hipertensién arterial no disminu-
ve la importancia de la prevencién que este caso hace conira el uso
indiscriminado de la biopsia renal. La lédmina que a continuacién se
proyecta corresponde a un caso similar ocurrido en otro pais.
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e. CONCLUSIONES.

l.— Se presenta los resuliados obtenidos mediante la biopsia percu-
cuténea del rindn en 4 pacientes con pielonefritis crénica. Este
grupo estd incluido en una serie de 32 biopsias satisfactorias del
rifdén.

Se registrté un caso de hematoma peri-renal masivo.
2.— Se revisa la literatura exiranjera pertinente.
3.— No se ha encontrado referencias nacionales scbre este tema.
REFERENCIAS SOBRE BIOPSIA RENAL
CUADRO N¢ 1
Autor Procedencia

IVERSEN Dinamarca.— Copenhague: Kommunehospitalet

PARRISH EEUU.— Washingion: Veterans A. Hospjtal

GREENWALD E.E.U.U.— Brooklyn: Veterans A. Hospital

ALWALL Suecia.— Lund: Universidad de Lund

LISTER E.E.U.U.— North Carolina: Duke University

RAASCHOU Dinamarca.— Copenhague: Kommunehospitalet

HOWE E.E.UU.— Wastington: Veterans A. Hospital

PIRANI E.E.U.U.— Chicago: Universidad de Illinois

KIPNIS E.E.U.U.— Chicago: Universidad de Illinois

GORMSEN Dinamarca.— Copenhague: Kommunehospitalet

MUEHRCKE E.E.U.U.— Chicago: Universidad de Illinois
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FRAGMENTOS ADECUADOS

Autor Pacientes Intentos Fragmentos % intentos
ALWALL (1944) 13 13 10 76
IVERSEN (1953) 171 215 82 38
PARRISH (1953) 4] S0 29 S8
GREENWALD (1953) 5 5
KARK (1954) 50 48 96
KIPNIS (1955) 20 17
MUEHRCKE (1955) 87 100 96 96

(revisién de la bibliografia)
UBILLUZ (1956) 37 42 32 76

CUADRO N° 3

UTILIDAD

I — Investigaciéon

II — Diagnéstico

Histologia normal
Histologia patoldgica
Histoquimica
Nosologia evolutiva

Fisiologia normal
Fisiologia patolégica

Anuria aguda

Sindrome nefrético

Nefropatia diabética
Lupus eritematoso
Periarteritis nodosa
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CUADRO N¢ 4
COMPLICACIONES
(Revision de la bibliografia)
NUMEro A€ INLEIILOS oo eeesemsare e ssarsesre s eressss s st s ssseses s ssssees 493
Hematuria microscdgica constanie
Hematuria macroscdpica ... o oo e B rara
Dolor renal clico .. e e e S
Dolor lumbar persistente . .. e e et e oo o 6
Hematoma retroperitoneal operado después ... 1
TrANSIUSIONES e e e 1
Shock grave y muerte (?) ... e e+ ereeeeei e, 1
Necropsia posterior en pacientes fallecidos por evo-
luciéon natural de la enfermedad.
Numero de necropsias ... 21
Ninguna huella .. ... B e i 17
Hematomas menos de 10 €C. o e 3
Hematoma de 100 ¢C. . oo e 1
CUADRO N¢ 5§
Biopsias renales: Experiencia personal Diagnésticos
N¢ de pacientes .. ... ... 37 Pielonefritis crénica ... 4
N@ de intentos ., 42 Amiloidosis renal ... 2
N de fragmentos ... . 32 Kimmestiel-Wilson .o, 2
Y% fragmentos/intentos ... 76 Glomerulonelritis difusa cré-
Y%, fragmentos /pacientes .. 86 DUCA v e 2
Glomerulonefritis subaguda 1
Glomerulonefritis focal ... 1
Lupus eritemaioso sintomético 1
Tumor de Wilms .o 2
Alieraciones inespecificas ... 3
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ANATOMIA PATOLOGICA DE LA PIELONEFRITIS

Por Leoncio VEcA Rizo PATRON

Es poco lo que se puede decir actualmente sobre la ona-
tomia patolégica de la Pielonefritis, pues los estudios tanto experimen-
tales como necrdpsicos hechos por Staemmler M., Ldhlein, Bell, Long-
cope, Weiss y Parker y Mallory describieron con lujo de detalles, préc-
ticamente, todo lo que era posible ver con estos métodos de estudio. La
biopsia renal que se estd comenzando a utilizer en el estudio de las
nefropatias indudablemente nos permitird estudiar este proceso en sus
fases incipientes, vedadas hasta ahora al estudio del patdlcgo.

El cuadro anatomopatoldgico de la pielonefritis aguda, muestra
en la superficie del rifidn numerosas pequefias zonas irregulares de co-
lor blanco amarillentio en ocasiones confluentes y corresponden a fo-
cos de supuracién. Al incindir el drgano se aprecia que estos focos son
predominantemente corticales y tienen tendencla a adoptar la forma
de V o de U (Microfotografia N? 1), Otras veces se presentan numero-
sos pedquefios abscesos.
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1-— Esta microfotografia muestra el cardcter zomal de las lesiones. La zona

infertor izquierda exhibe inflitracién intersticial linfoide y alteraciones glo-

merulares y tubularess En coniraste, la zona superior derecha muestra pa-
rénquima renal de caracteres normales.
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Histoldgicamente son focos de supuracién situados con frecuencia
alrededor de un glomérulo y centrado por éste, o se hallan situados en
la zona de unién corticomedular y contienen masas de micro organis-
mos (Abscesos de eliminacién). En algunos casos conjuntamente se
presenta una glomerulitis difusa aguda concomitante.

En los casos en los que anatémicamente hay obstruccién, la for-
ma agudd de la pielonefritis, se acompafia de congestién y focos he-
meorrdgicos en la mucosa de los cdlices, pelvis, ureteres v vejiga, en el
rindén el cuadro anatémico es el mismo con infiltrados cuneiformes que
pueden llegar hasta el vértice.

En la pielonefritis crénica los ridones pueden presentarse en dos
formas; una, la mds frecuente, es la del rindn grosera e irregularmen-
te retraldo en zonas que tienen la forma de cuna de base externa, al-
terndndose ésias con ofras de parénquima de aspecto normal o lige-
ramente congestivo.

La otra forma es la del rindn difusamente retraido pequenio vy fina-
mente granular. Este Gltimo tipo es causa frecuente de confusidn en el
diagnéstico ariatémico debido a su semejanza con ofras formas de es-
clerosis renales tales como la de la glomerulo nefritis difusa cré-
nica, las esclerosis arteriolares y arteriales, la pariarteritis nodosa; es-
ta condicidén es asociada comunmente a lo que se conoce como end-
nismo renal en nifios. El tipo de esclerosis zonal irreqular en ocasiones
se debe de diferenciar del rindn con infartos multiples cicatriciales.

los criterios anatémicos macroscépicos mds importantes para el
diagndstico de pielonelritis crénica son, la presencia de esclerosis pél-
vica y en los cdlices, ya sea o no con pielitis quistica, la hidronefrosis,
v las depresiones en forma de cufia antes enumeradas.

Las lesiones que originan la obstruccidén que a su vez cousaria el
estasis condicionante del proceso, serian todas las capaces de produ-
cir hidronefrosis, tales como las lesiones congénitas del uréter, estre.
checes, atresia, valvula, anomalias de la arteria renal con angulacidén
del uréter, alteraciones neuromusculares pélvicas y ureterales. Entre
las lesiones adquiridas capaces de producir este cuadro tenemos los
cdlculos ureterales v los tumores de este drgano, el carcinoma de la
prostata la vajiga, ovario, recto, hipertrofia de la préstata, tumores re-
troperitoneales, fibromas uterinos, implantaciones quirdrgicas del uré-
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ter, ligaduras ocasionales del urédter en operaciones quirurgicas abdo-
mindles, la nefroptosis en relacién con una arteria accesoria; los trau-
matismos renales y ureterales. También la espina bifida con vejiga
espinal vy pielitis, v las afecciones diversas de la médula espinal tales
como tumores, sifilis, mielitis, esclerosis lateral amiotréfica y esclerosis
multiple. Ademds en iodas las embarazadas hay urectasia con pielec-
tasia.

Las lesiones anatdomicas producidas por Mallory en sus estudios
sobre la Pielonefritis experimental en conejos, concuerdan con las le-
siones humanas halladas en las necropsias v en los especimenes qui-
rurgicos. Ademds en este estudio experimenial él encuentra lesiones in-
cipientes que todavia es posible hallarlas en especimenes humanos.

Mallory encuentra que en los conejos a los cuales se les ha ligado
un uréter v luego se les ha inyectado culiivos de gérmenes aislados de
orina de pielonelriticos, por la vena marginal de la oreja, presentan en
el rifion correspondiente al uréter ligado a las 24 - 48 horas focos de
infiltracion y congestidn, localizados en las proximidades de los cdali-
ces, estos {ocos rapidamente se llenan de polinucleares neuirdfilos pu-
diendo llegar a constituirse pequefios abscesos. A partir de estos focos
la infeccidn invade el resio del parénquima, ya sea en focos o difusa-
mente; luedo de las 72 horas él halla con freceuncia glomerulitis, ten-
dencia a la formacién de abscesos corticales a veces centrados por un
glomérulo, infiltracién v edema intersticial, ademds pudo visualizar gér-
menes en el espacio capsular y en la luz tubular. Los rifiones de sus
animales sometidos a la misma injuria, pero sacrificados en periodos
de tiempo mayores mostraban tanto macro como microscédpicamente lo
que el patdlogo estd acostumbrado a encontrar en los casos humanos
de pielonefrilis crénica, es decir lesiones predominaniemente intersti-
ciales constituidas por fibrosis e intensa infiltracién linfo plasmdtica,
grupos de tubulis dilatados y con tapones de material coloide tenidos
de azul o de rosado, segun la intérpretacién que estos autores dan o
estas imdgenes se encontrarian sélo cuando en estadios tempranos, los
tubulis llenos de leucocitos quedan prdcticamente aislados por la ne
crosis de la nefrona superior e inferior; la necrosis de estos leucocitos
aprisionados en los tubulis llegaria a producir las imd&genes coloides,
seglin este autor la Pielonefritis crénica seria la Ynica enfermedad en
la que se puede producir tal combinacién de circunstancias.
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Las lesiones histopatolégicas de esta enfermedad las describiremos
por partes. Las lesiones intersticiales son las dominantes generalmente
v estén constituidas por aumento del intersticio, fibrosis e infiltracién
densa, linfocitaria vy plasmética (Microfotogratia N© 2),

2.— Intensa dilatacién tubular con franco aplanamiento del epitelio. En la
lug de los tubos dilatados se hatla material ialino granular- En ¢l inters-
ticin se we densa infiliracibn linfoide.

En ocasiones se puede ver en la pelvis ademds de la fibrosis que
es lo caracteristico, inflamacién con infiltraciéon mdas o menos densa de
linfocitos, pero en general no existe mayor relacién entre el grado de
inflamacién de la pelvis y el resto del rindn. Las lesiones glomerulares
también se encuentran en las zonas cuneiformes descritas vy estdm cons-
tituidas por infiltracidén periglomerular v fibrosis, la cual tiene la ca-
racteristica a progresar de fuera hacia adentro, en los estadios iniciales
solo se halla engrosamiento fibroso de la cépsula de Bowman y el pe-
lotdn capilar indemne, posteriormente la cépsula de Bowman se engro-
sa mdés vy la hialinizacidn .y fibrosis invade el pelotén, llegando en los
estadios finales a convertir todo el glomérule en un nédulo fibroso (Mi-
crofotografias N© 3 y 4).
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Las lesiones tubulares estdn constituidas por atrofia marcada de
grupos de tubos en las dreas comprometidas, otros en cambio mues-
tran notable dilatacién de sus luces estos ultimos son mds numerosos
en los casos en los que existe mayor tensidn intrapiélica haciéndose
mds visibles en la zona cortical junto a glomérulos que tienen dilatado
el espacio de Bowman; estos tubos dilatados muesiran en su interior
va sea tapones de material coloide o tapones constituidos por acimu-
los de leucocitos.
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3.— Coloracién de Mallory, para demostrar los anillos de fibrosis perigla-

merular.

Otro elemento anatémico que sufre alteraciones durante este pro-
ceso es el sistema vascular renal, halldndose como elemento anatémico
mds notable una endarteritis obliterante en los vasos que se hallan en
las zonas afectadas. Esta alteracidn estaria como parte integrante prin-
cipal de la reaccién intflamateria crénica. Si las lesiones llegan a tomar
una gran parte del parénquima renal, las lesiones vasculares también
serian mavyores llevando asi al rifidn o la isquemia, hechc que condi-
cionaria la hipertensién arterial en estos enfermos. Lo persistencia de
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34— Vista panordmica de un ocaso de pielonefritis cro-

nica e hidronefrosis, Se aprecia notable adelgazamiento

del, parénquima renal, infiltracién intersticial, fibrosis
peri-glomerular y fibrosis papilar.

hipertensién arterial condicionaria una arterioloesclerosis generalizada
en el enfermo y también en un momento dado, como en todo enfermo
hipertenso se podrian sumar las lesiones de arteriolonecrosis de la hi-
pertensién maligna. Actualmente se acepta que una de las enfermeda-
des que con mas frecuencia produce hipertensién maligna seria la pie-

lonefritis crénica.

Ninguno de los caracteres histolégicos descritos puede ser consi-
derado como patognormédnico de esta enfermedad pero todos ellos con-
venientemente evaluados nos pueden conducir a un diagndstico correc-

to del proceso.
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DIAGNOSTICO DEL ESTADO DE LA FUNCION RENAL
GUILLERMO WHITTEMBURY Y J. FERNANDEZ

Restmen Histdrico

Bowman en 1832, supuso que el glomérulo excretaba por filtra-
cidn los componentes de la orina. Ludwig en 1844, admitié un fendéme-
no pasivo de filiracidn de un liquido libre de proteinas; la reabsorcién
tubular parcial seria un fendmeno pasivo oncédtico; la orina era el li-
quido no reabsorbido. En 1874, Heidenhain afirmé que el glomérulo se-
cretaba agua y sales vy que este liquido era enriguecido por secrecién
tubular. En 1917, Cushny y desde entonces los fisidlogos actuales, Mar-
shall, Richards, Van Slyke, Smith, mantienen como hipétesis para ex-
plicarse la fisiologia renal, mecanismos de filtracidn glomerular, reab-
sorcidn y secrecién tubular. Bien entendido que nadie ha podido de-
mostrar la completa veracidad de esta hipdiesis que tiene sus criticas
vy que como toda hipdtesis solamsnte sirve para alentar al progreso
de la ciencia hasta que surja una mejor que la reemplace.

El glomérulo filtra un liquide semejante al plasma sin sus protei-
nas, con una densidad de 1.010 v un pH. de 7.4 y una cantidad de 120
cm3 por minuto (180 litros en 24 horas).

En el tubo proximal a) se reabsorben en forma activa los elemen-
tos metabdlicos utiles al organismo, lo mismo que el sodio (80%) y clo-
ro; v en forma pasiva el 85% del agua y parte de ureqa; b) son excreta-
dos la creatinina exdgena vy ciertas sustancias extrafias que también
filtran.

Al tubo distal llega un liquido de densidad 1.010 con un pH cer-
cano a 7.4 en contidad de 18 cm3 por minuto (27 litros en 24 horas)
al que le faltan las sustancias del filirado que fueron reabsorbidas in-
tegramente en el tubuli proximal y al que se le han agregado las subs-
tancias que a ese nive se secretan. En el tubo distal: a) Se reabsor-
ben en forma activa del 14 al 15% del agua por reaccién hormonal
(H.A.D. post hipédfisis) de acuerdo a las necesidades del medio inter-
no (osmolaridad) y del 19.5 al 209 del sodio, por accidn de los mi-
neralocorticoides de la corteza suprarrenal. Es a este nivel en que por ma-
vyor reabsorcién de liquidos la densidad de la orina puede llegar a cifras
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superiores a 1,010 y por menor reabsorcién del agua y mayor de so-
lutos a cifras menores a 1,010.. b) Se sigue reabsorbiendo parte de la
urea, que serd eliminada entre un 40 o 60%. A lo largo de todo el tu-
bo se secretan iones H y NH4 para regular el pH urinario. El liquido que
llega al tubo distal después de sufrir la accién de éste, sale con un pH
que puede variar ampliamente de la acidez a la alcalinidad.

El resultado final de todo este proceso es la orina; cuyo volumen
es del 0.5 al 1% del filirado glomerular (1 c¢m3 por minuto, 1,500 cm3
er 24 h.) cuya densidad puede fluctuar entre 1,002 y 1,035 y su pH
entre 4.0 y 7.8 segin los requerimientos del medio interno.

CONCEPTO DE DEPURACION

Clearence, depuracién o descarga de una substancia, es el nume-
ro de cenlimetros cubicos de plasma gue son liberados de dicha subs-
tancia en la unidad de tiempo por el rindn.

UxV
La {érmula general es T — C, en donde C es la depuracidn,

U la concentracién de la substancia en la orina, V el volumen de orina
v P la concentracién en el plasma. La depuracidén se mide en centime-
{ros cubicos por minuto.

Una substancia que solo se elimine por filiracién glomerular, la
medir&. Normalmente la filtracién es de 120 em3/min. Si una substan-
cia tiene depuracién mdas baja que la filiracién, se eliminard por fil-
tracién glomerular, pero habré& reabsorcién tubular (si ésta es total, la
depuracién ser& cero). Si la depuracidn de una substancia es supe-
rior a la filiracidén, esa substancia ademds de filtrarse por el glomé-
rulo, es excretada por los tubos (penicilina, rojo de fenol, yodo). Si la
substancia en estudio ademds de filtrarse es integramente eliminada
por los tubos de modo que no aparece en la vena renal, todo el plas-
ma que circula por los rifiones ha sido depurado; en este caso la de-
puracién mide el flujo plasmdatico renal. Normalmente es de 600
cm3/min.

Llamaremos Tm de una substancia a la capacidad méaxima de los
Yubos de reabsorberla o excretarla. El Tm es expresado en miligramos
por minuto. Los Tm son de reabsorcidn (glucosa) o de excrecién (Ac.
Para amino hiplrico).

La fraccién de flujo plasmdtico renal que pasa por el filtro glome-
rular recibe el nombre de fraccién de filiracidén. Su valor normal es

0.20.
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En el cuadro adjuntc se consignan prusbas especificas y clinicas
usadas en el estudio de la funcidn renal.

Funcién Meédica especifica Prueba clinica

Filtracién glomerular Dep. Inulina Dep. Creatinina
Creatinina en suero
sanguineo o
Depuracién de urea.

|
Flujo plasmdtico renal |Dep. de A.P.AH. Excrecién de rojo de
Tubo proximal excre- | Tm PAH fenol
cién. Reabsorcidn. Tm glucosa Pielografia excretoria
Tubo distal Capacidad de con- | Addis, Fishberg
centracidén

Balance electrolitico
Balance &cido-bdasico
Formacién de NH4

PRUEBAS EN LAS QUE INTERVIENE PRINCIPALMENTE LA FUNCION
GLOMERULAR.—DEPURACION DE UREA.— SU INTERPRETACION

La urea se elimina por filiracién glomerular vy se difunde en for-
ma pasiva y retrograda o la sangre en los tubos proximal y distal.
Debemos entcnces considerar a la depuracién de la urea cormo una
medida grosera de funcién glomerular. La depuracién méxima de urea
es de mds o menos 75 cc/mto., o sea de solo aproximadamente el 60%
de la filtracién glomerular normal (120 cc/mto); si el flujo urinario
disminuye por debajo de 2 cm3, la depuracién de urea ser&d aun mds
baja y por lo tanto menos relacionada con la cifra normal de filira-
cién glomerular. Esto bastaria para hacer una dura critica sobre la
validez de la depuracién de urea como medio de juzaar la funcidn re-
nal. También se sabe que la depuracién de urea aumerita grandemen-
te, en proporcién a la cantidad de proteinas ingeridas. Como nunca
podemos esiar seguros del aporte proteico en un determinado pacien-
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te, la prueba serd entonces mds incierta. Hay otras razones de impor-
tancia puramente prdctica que hacen aun mds criticable el manejo
rutinario de esia prueba y son: a) Dificultades técnicas para anali-
zar la urea en los laboratorios clinicos, k) el uso de reactivos costosos
vy c¢) el largo tiempo gue emplea la determinacidn.

DEPURACION DE CREATININA ENDOGENA

La depuracién de creatinina enddgena en el hombre, mide en for-
ma casi absoluta la filtracién glomerular. La presencia de creatinina
exdgena (provenients de la ingestién de las proteinas de la carne co-
cida en cantidad superior a 40 gm) introduce un pequefioc error en es-
ta prueba, porque esta pequefia fraccidn se elimina por excrecidén tu-
bular proximal, aumentando discretamente el valor de la depuracién.
El andlisis quimico de la creatinina estd al alcance de cualquier la-
boratorio clinico, emplea reactivos comunes y poco costosos y se eje-
cuta en un tiempo muy corto. Todo esto hace a la depuracién de crea-
tinina la prueba ideal para la medida de la filtracidn glomerular en
la clinica. La creatinina plasmdtica est& précticamente libre de las va-
riaciones dietéticas y esta cifra es la mejor relacionada con la reduc-
cién de parénqguima renal en las afecciones crénicas de este érgano.
Lo dicho anteriormente deseariamos que sirva de estimulo para el fu-
turo reemplazo en nuestro medio, la depuracién de urea por la depu-
racién de creatinina.

PRUEBAS EN LAS QUE INTERVIENE PRINCIPALMENTE LA
FUNCION TUBULAR

a).—Funcién tubular proximal.— 1) Prueba de excrecién de rojo
de fenol.—El rojo de fenol se filtra en muy pequenia cantidad (6%) v
que su mayor parte (94% ) es eliminada por excrecidén tubular proxi-
mal. El hacer una depuracién del rojo de fenol, presenta una serie de
dificultades técnicas, y es por esto que se usa, generalmente, solo la
prusba empirica que consiste en medir el porcentaje de eliminacién re-
nal en periodos de tiempo conocidos. Como la eliminacién de este
cuerpo quimico es muy répida, conviene recordar que la prueba tie-
ne més valor cuando se hace en periodos cortos (15—20 minutos) que
cuando se la hace en periodos largos (1—2 horas).

La depuracidén de rojo de fenol representa solamente el 60% de/
flujo plasmdtico renal, de modo que aun si realizéramos esta prueba
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en la clinica todavia estariamos alejados de la cifra ideal del flujo
plasmdtico renal (depuracion del dcide para amino hiptrico). Es de
suporier entonces que la prueba empirica que usamos actualmente de-
be ser considerada solamente como una grosera medida de funcién
renal.

2) Pielografia excretoria.— Esta prueba utiliza la eliminaciéon tu-
bular proximal de compuestos yodados orgdnicos gue son radio-opa-
cos. La pielografia excretoria, de gran valor porque muesira la morfo-
logia renal, es sdlo una prueba grosera de f{uncién tubular proximal.
Para muchos urdlogos ésta es una buena prueba para medir el {fun-
cionamiento renal, concepto que revela desconocimiento del aspecto
cuantitativo de la funcidn renal. Como en ella no interviens ninguna
unidad de medida volumeéirica, la prueba es sdlo cualitativa y desde
el punto de vista tedrico es criticable porque depende del flujo plas-
mdatico renal, del podar secretor del tubo proximal y del poder de con-
centracién del tubo distal. Muestra si diferencias groseras de funcién
entre los dos rifiones.

b).—Funcién tubular dislal.—Estas pruebas se basan en la capa-
cidad de los tubos distales de gobernar selectivamente la reabsorcién
del 15% del ftiltrado glomerular Cuando un sujeto es sometido & un
periodo de deshidratacién la hipdfisis posterior por medio de su hor-
mona antidiurética produce una mdéxima reabsorcién del agua a ni-
vel de los tubos distales, aumentando de esta manera la concentra-
cidén de solutos en la orina, o sea la densidad urinaria. Si los tubos dis-
tales estén alterados en su funcién disminuird su poder de reabsorcién
de agua y por lo tanto bajard la densidad urinaria. Esta prueba pre-
supone un buen funcionamiento del 1ébulo posterior de la hipdfisis. En
la diabetes insipida, por ejemplo, aunque los tubulis distales estém in-
tactos, la prueba de concentracién da resultados muy bajos por insu-
ficiencia de la hipéfisis posterior. La prueba de concentracién es la
mdés fécil de usar en la clinica y la més comunmente usada. La prue-
ba de dilucién ya casi no se emplea, porque ademdés de ser incdmo-
da para el paciente, no ayuda grandemente en la interpretacién de
la funcién tubular distal.

pH URINARIO

El pH urinaric depende en ltima instancia de la regulacién tu-
bular. El pH por si solo no es prueba de funcidn renal, puesto que de-
pende de la diela ingerida, pero conociendo el tipo de diela vy el cua-
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dro clinico una fijacién del pH en el lado dcido o alcalino puede ser
interpretada desde un punto ds vista funcional.

Un conceplo global de las pruebas de funcidn renal—No existe
una buena correlacidn entre el estado de las pruebas funcionales, por
perfectas que sean y el estado anatomico renal producide por la en-
fermedad. No se puede afirmar por el resultado de las pruebas fun-
cionales, que determinada enfermedad estd lesionando preferentemen-
te los glomérulos o los tubuli, pues en el estudio andtomo-patoldgico es
posible que encontremos lo conirario vy la mayor parte de afecciones
médicas renales, prcducen una alteracién funcional global del nefrén
vy cuando la enfermedad progresa, se comprometen paralelamente las
funciones glcmerulares y tubulares. Es por eso que aunque es conve-
niente tener en la mente la divisidn fisiopatoldgica del nefrdn en glo-
mérulo, tubuli proximal y {ubuli distal, cuando se interpretan las prue-
bas de funcidn renal, desde un punto de vista estrictamente clinico
puede usarse cualquiera de ellas como una medida general de fun-
cién renal.

Pero el uso de una sola prueba de funcién renal, presupone un
claro conocimiento clinico y fisiopatoldgico de la entidad en estudio
porque de lo conirario el clinico se expone a un {also enjuiciamiento
de la insuficiencia renal. Un ejemplo aclarard este problema: en la
glomérulo nefritis difusa aguda existe un marcado compromiso glome-
rular sin grandes alteraciones tubulares, vy por lo tanto, la depuracién
de creatinina serd muy baja y la prueba de concentracién podré ser
normal. Si el clinico emplea la prueba de concentracién como medi-
da de funcién renal, no estaria en condiciones de hacer diagnéstico de
insuficiencia renal. De otro lado la glomérulo nefritis difusa crénica es
una enfermedad en la cual el glomérulo y tubuli van perdiendo su
funcién en forma progresiva y proporcional vy por lo tanto la prueba
de concentracidn o cualquiera otra, puede servir comc enfoque grose-
ro de insuficiencia renal global. Como las pruebas de funcién renal
no solo sirven para valorar la insuficiencia de los rifiones; sino tam-
‘bién como ayuda diagnéstica, nosotros no creemos que el clinico de-
be usar solamente una prueba para enfocar el diagndstico, seguir la
evolucidn y aplicar el tratamiento. Tomds Addis hize trabdjos tratan-
do de correlacionar la MASA RENAL FUNCIONANTE, COMO UN TO-
DO, con alguna prueba de furicidn renal. Encontrd que la eliminacidn
urinaria de ureq, la cifra de urea en sangre y la depuracién de ureq,
no le parecen adecuadas, por las razones anotadas al principio de es-
te capitulo. La eliminacién urinaria de creatinina tampoco. La depu-
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racion de creatininag es lo que le parece mejor; tiene como inconve-
niente cierta complejidad técnica. Addis y Steinitz han observado cier-
ta correlacién hiperbdlica, bastante buena, entre la cifra de creatinina
en sangre y la depuracién de creatinina, de modo gue conociendo la
cifra de creatinina en sangre podemos, con un error de 10 a 20%, cal-
cular la filtracién glomerular. Es por eso que Addis usa la DETERMINA-
CION DE CREATININA EN SANGRE COMO UNICA NORMA DE LA
CANTIDAD DE PARENQUIMA FUNCIONANTE.

Nuestra experiencia abona en el mismo sentido. Creemos que la
urea en sangre no sirve para medir la caniidad de parénquima fun-
coinante, sino para controlar los resultados del tratamiento del insu-
{iciente renal.

FUNCION RENAL Y PIELONEFRITIS

Hemos dicho anteriormente que la correlacidn entre las pruebas
funcionales y el estado anatémico del rifidn en las diversas nefropa-
tias es pobre.

No existe en la literatura un estudio seriacdo y sistemdtico de las
pruebas funcionales del rifidn en la pieloneiritis aguda. La pielonefri-
tis crénica ha sido mdés estudiada; (Raaschou) sin embargo, no se ha
encontrado una fisiopatologia constante y caracteristica como para que
permita diferenciarla de otras nefropatias. En general, en casos avan-
zados, las pruebas funcionales tubulares se afectan primero y mas in-
tensamente que las glomerulares y al haber una disminucién del {lujo
plasmadtico renal con filtracién glomerular conservada, la fraccién de
tiltracién se eleva. Pérdida de bases por la orina, con acidosis y alte-
raciones oseas secundarias a pérdida de calcio por la orina, son fre-
cuentes en pielonefritis crénicas.

Algunos hechos clinicos parecen bastante constanies en las ple-
lonefritis crénicas: (1) la gran toleramcia y el mayor tiempo de vida
del urémico por pielonefritis que el urémico por otras nefropatias. (2)
Cuando un pielonefritico con uremia moderada, es cportuna y adecua-
damente tratado, ya sea por medios médicos ¢ empleando la didlists,
ocurren recuperaciones insospechadas que a veces son prolongadas.
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PIELONEFRITIS EN EL CANCER DEL CERVIX

Ricarpo SAENZ J. Y JORGE DE LA FLOR

La funcién que desemperio en el Instituto de Entermedades Neo-
pldsicas, me ha permitido observar, no con poca sorpresa, la frecuen-
cia insospechada con la gue se presenia un tipo de Nefropatia, cuyos
carccleres son:

l.—Insuficiencia renal progresiva e irreductible.
2.—Edemas.

3.—Escasa albuminuria.

4, —Rara vez, hipertensién.

Este tipo de Nefropatia, con los caracteres anteriormente anola-
dos, suele presentarse como complicacién de los Cdnceres del Cérvix,
dominantemente en los de 3r. grado, ya sea como complicacién de la
neoplasia misma, o como consecuencia del tratamiento. Ambas con-
diciones conducen inexorablemente al mismo hecho anatomopatoldgi-
co: ahogamiento del ureter a nivel de su desembocadura en la veji-
ga; la primera, por comprensidn extrinseca, por avance de la neopla-
sia hacia la pared ureteral y —en su afdn invasor— hacia la vejiga
por propagaciéon exiraluminal del proceso. La segunda, cuando, cor-
gelado el suelo pélvico, choga los elementos de desague: los urete-
teres. Se crea asi un obstdculo mecdnico al libre fluio de la orina v,
por ende, a la formacidén de una columna liquida ureteral que siguien-
do leyes conocidas provocard dilatacién del continente en toda su ex-
tensidn, revelables cuando la suficiencia del rindén permite una buena
concentiracién de la droga, por la pielografia excretoria, o en su de-
fecto, por la pielografia ascendente.

Establecido el hecho anatdmico y su consecuencia, el estasis uri-
nario, se ha creado un ferreno propicio para Ja infeccidn, no impor-
ta en este caso la consideracidn de la procedencia —si de arriba o
de abajo— del germen, ni la naturaleza del mismo, pues la observa-
cién de algunos casos seguidos con urocultivos sucesivos nos han de-
jado la siguiente experiencia: variabilidad de los gérmenes en cau-
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sa, de un dia al siguiente, y su resistencia al tratamiento, quiere de-
cir, entonces, que lo esencial, en esie caso, es la persistencia del hecho
anatdmico, el que manteniendo el estasis urinario y, con ello, la in-
feccidn, ésta, propagdndose hacia el rifidn por via ascendente, condu-
cir& al hecho anatdémico que es el siguiente, v a su expresidn clinicq,
la uremia terminal de estos enfermos.

A continuacién el doctor J. de la Flor hizo la siguiente presenia-
cién radiolégica de una serie de casos radiogréficos en los cuales se
demostraron los diferentes tipos y grados de compresién del ureter ter-
minal, desde las formas incipientes unilaterales hasta las grandes com-
presiones bilaterales con la uretronefrosis consecuente. Se observd tam-
bién algunos otros casos de nefrogramas producidos por la imbibicién
del parénquima renal permitiendo una visualizacién de toda la imé&-
gen renal, puesta en evidencia por la sustencia de contraste. Ademds
se presentaron algunas observaciones de lesiones semejantes, pero pro-
ducidas por efecic del tratamiento radiolégico o quirtirgico.

TRATAMIENTO DE LA PIELONEFRITIS
G. MANRIQUE DE LARA

A pesar de los notables progresos alcanzados en el campo de los
quimioterépicos y antibidticos, el tratamiento de las pielonefritis con-
tinlla siendo un problema no resuelio, sobre todo en sus formas créni-
cas. Esto se debe, en parte, a que en sus estadios iniciales, esta enfer-
medad es tratada como un episodio aislado por los distintos especia-
listas a los cuales recurre el enfermo, pero, si se mira el problema de
las infecciones urinarias, no como una serie de episodios breves e in-
conexos, sino como una entidad de evolucidén crénica se verd pronto
que esta falta de contlinuidad y perseverancia en el fratamiento, haya
sido la causa de las numerosas recurrencias que caracterizan a este
proceso en su etapa crénica.
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Si partimos del concepto de que la Pielonefritis es un proceso in-
feccioso, vy que la anatomia patologica como acabamos de oir lo loca-
liza en el tejido intersticial del rifidn, lo ideal en el tratamiento serd, no
la simple esterilizacién de la oring, sino la erradicacion de la infeccién
de su sitio de origen, es decir, del tejido intersticial del rifién. Desgracia-
damente las distintas drogas que usamos para el tratiamiento de este
proceso, sélo puede llegar al foco de infeccién en los estadios inicia-
les de la enfermedad, cuando las condiciones vasculares de los teji-
dos v fagociticas de las células todavia lo permiien, no asi en los pro-
cesos infecciosos crénicos, donde los depésitos de tejido denso, fibro-
so, avascular, crean un obst&culo formidable a la llegada de la dro-
ga v a Ja accién fagocitica de las células.

Otro factor que contribuye a aumentar las dificultades terapéuti-
cas, es el hallazgo de cepas bacterianas, que original y genéticamen-
te son resistentes a los antibidticos, o de microorganismos que en pre-
sencia de un antibidtico desarrollan fendmenos de mulacién, con re-
sistencia ya adquirida y que contintian proliferdndose de esta manera.

En la Ultima década, el cuadro clinico de las enfermedades infec-
ciosos ha experimentado un cambio radical, porque elementos bacte-
rianos, antes considerados como excesivamente patdgenos, han pasa-
do a ocupar posiciones de menor importancia clinica y que, por el con-
trario, organismos que fueron considerados como semisaprofitos v muy
relativamente patdgenos, constituyen ahora serios problemas terapéu-
ticos. Estos organismos semisaprofitos incluyen al Bacilo Proteus, Pseu-
domonas Aeruginosa, el grupo Coli Aerdgenes, el Enterococo, y el Es-
tafilococo Aureo; estos agentes infecciosos se van encontrando con au-
mentada frecuencia como los causantes de= infecciones resistentes a los
agentes quimioterdpicos y antibidticos en general; es posible que es-
tos organismos algo primitivos en su proceso de evolucién y poco es-
pecializados como patégenos, tengan una gran adaptabilidad a las
condiciones adversas que les crea la terapia antibidtica. La situacidon
comun en el i{ratamiento de las infecciones urinarias crénicas y com-
plicadas, es que la bacteria sensible al antibidtico es eliminada por
éste del iracto urinario, pero es reemplazada por una bacteria resistente.

En medio de esta complejidad, es posible trazar un plan terapéu-
tico racional que es el que sequimos en el servicio vy que debe com-
prender los siguientes puntos:

l.—Reconocimiento del estadio de la enfermdad.—Aunque algo or-
titicial, la divisién en formas agudas y crdnicas de pielonefritis, servi-
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r& para orientar acerca-de la intensidad y variaciones en el tratamien-
o, sobre todo en las formas crénicas, asinlomdticas, con recurrencias,
con insuficiencia renal, o con insuficiengia renal. e hipertensién; o en
los casos con anemia severda.

2.—Evaluacién del estado vascular del enfermo.—En ausencia de
hipertension arterial los cambios vasculares no son muy marcados a
no ser en los estadios terminales, sin embargo, la evaluacion del esta-
do vascular comprenderd frecuentes determinaciones de la presién ar-
terial, examen del fondo de ocjo, de la radiografia del corazén y elec-
ifrocardiograma, que orientardn hacia ese lado si fuera necesario.

3.—Evaluacién del estado de la funcién renal—Debe ser perfecta-
mente establecido el estado de la funcién renal, lo que permitird tomar
las medidas terapéuticas adecuadas en caso de que ésta sea insuficien-
te en el sentido de la correccién de la uremia y de otras alteraciones
gue la insuficiencia renal acarrea. Con este objeto, es rutina en el ser-
vicio la determinacién, en estos casos, de la cifra de urea en sangre,
creatinina, prueba de la depuracién de creatinina para funcién glome-
rular, de rojo de fenol para funciédn de tubuli proximal, recuento de
Addis, etc. E]l hallazgo de una buena funcién renal permitird en casos
rebeldes a oiros tratamientos, el uso en enfermos seleccionados y bajo
control, de antibidticos nefrotdxicos tales como: la Polimixina, Neomi-
cina, Bacitracing, etc.

4 —Reconocimiento y tratamienio adecuado de las infecciones fo-
cales, de los transtornos ginecolégicos o intestinales v de todas las com-
plicaciones y anormalidades uroldgicas que conducen a la infeccidn
y son responsables de las recurrencias y cronicidad del proceso.—
La asociacién del internista con un competente’ urdlogo permitird deci-
dir la conveniencia en cada caso individual de emplear los distintos
procedimientos urolégicos, tendientes a demostrar alguna anormalidad
y establecer las indicaciones quirirgicas que fueran necesarias.

- 5.—Identificacién de los organismos etiolégicos.—La simple colo-
racidn del sedimento urinario por el método de Gram, nos permitir&
diferenciar los cocos de los bacilos. Orinas asépticas tomadas previa
cateterizacidén vesical en la mujer, o después del lavado del glande v
recoleccién de la segunda porcidén de la orina en el hombre y envia-
das para ser cultivadas nos. permitird identificar el agente o los agen-

tes causantes de la infeccidn.
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6.—Seleccidn del agente quimioterdpico o antibidtico adecuado para
el tratamiento de cada caso individual, y el empleo de este agente por un
tiempo conveniente.— En este aspecto las pruebas de sensibilidad “in
vitro”’ a los distintos antibidticos sea por el método del disco, o el de
la dilucién en tubo del gérmen aislado por el cultivo, permitird en for-
ma bastante aproximada, a los resultados que se ven en clinica, la
seleccién del agente mas eficaz.

Vale la pena anotar algunas consideraciones acerca de las distin-
tas drogas que se usan en el tratamiento de la Pielonefritis:

Sulfonamidas.—-Son efectivas conira una gran variedad de agen-
tes incluyendo aquellos que se encueniran comunmente en el tracto
urinario. De las mds empleadas: Sulfamerazina, Sulfadiazina que es
la mas utilizada por su buena distribucidn en los tejidos y Sulfameta-
zina. Son de precio barato v alcanzan una buena distribucion semaui-
na. La dosis diaria puede variar entre 4 a 8 gramos; la ingestién de
liquidos diarios debe mantenerse alrededor de 3.000 cmts. cubicos v
un gramo de Bicarbonato debe ser adminisirado con cada dosis de
Sulfa para evitar la cristaluria. Se prefiere el uso de una sola Sulia al
de las triples Sulfas, porque si se presentan reacciones alérgicas, con
estas Ultimas es dificil saber a cudl de las tres es debida la reaccién,
si bien tienen la ventaja de poseer el efecto terapéutico de esta triple
asociacién y cristalizando en la orina con menor frecuencia. El Sulfi-
soxasol (Gantrisin) alcanza concentraciones en el plasma dos veces
mayores que la Sulfadiazina, no cristaliza, no se necesita forzar los
liquidos y es muy bien tolerada para tratamientos prolongados.

El acido Mandelico y los mandelatos, son en realidad verdaderos
antisépticos urinarios. No tienen accién sobre las lesiones de los teji-
dos, teniendo efecto antibactzraino, solamente sobre la orina, necesi-
tan un pH menor que 5.5 para poder actuar, siendo el pH del tejido
intersticial de 7.4. Ellos no curan la Pielonefritis, pero pueden mantener
muy bajo el recuento de gérmenes en la orina, con lo cual alivian la
sintomatologia en los casos en que la erradicacién de la infeccién re-
nal sea imposible. Se administra el acido mandélico a la dosis de 12
gramos diarios divididos en cuatro partes, v acidificando la orina con
Cloruro de Amonio a la dosis de 1 6 2 gramos 4 veces al dia por la

boca. La dosis para el mandelato de metenamine es de 3 & 6 gramos
diarios.
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La Nitrofurantoina.—(Furadantina).—Es otrc antisépiico urinario, co-
mo bacteriostdtico, a veces bactericida con un amplio espectro antimi-
crobiano y que alcanza altas concentraciones en la orindg, y que usa-
do a la dosis de 5 & 8 miligramos por kilo de peso repariidos junto con
los alimentos es a veces efectivo contra bacilos Gram negativos, como
el Proteus, cuando oiros agentes han fallade. La Penicilina, Eritromi-
cina, Carbomicina (Magnamicina), son efectives contra las inteccio-
nes a cocos, especialmente Estafilococos.

La Eritromicina se usa a la dosis de 100 a 200 miligramos 4 veces
al dia.

La Estreptomicina y la Dihidroestreptomicina, pueden ser usadas
solas o en combinacién con otros antibidticos, sobre todo para el ira-
tamiento de infecciones coliformes, pero teniendo presente de que su
uso no podré prolongarse mas de 4 6 5 dias por el desarrollo inmedio-
to de resistencia bacteriana; es por esto que se le recomienda en el
tratamiento sodlo de las formas agudas y que o la dosis de 2 & 3 gra-
mos diarios puede ser efectiva. Se recomienda alcalinizar la orina.

La Clortetraciclina (Aureomicina), (Oxiteiraciclina, Terramicina) y la
Tetraciclina (Acromicina) Tetracinia, tienen un amplio espectro antimi-
crobiano, especialmente contra los Bacilos Gram negativos, su dosifi-
cacion es de 250 mgrs. 4 veces al dia. Debe notarse cue existe resis-
tencia cruzada entre las ires Tetraciclinas.

El Cloramfenicol (Cloromicetina), también de amplio especiro, pe-
10 mds efectivo contra el Proteus y Pseudomonas, no iiene resistencia
cruzada conira las tetraciclinas. Debido a cierto temor, que su uso des-
perté por algunos casos de anemia apldstica producidos por esta dro-
ga, su consumo ha sido mas limitado, origindndose por esia razén, me-
nores resistencias bacterianas.

La Polimixina.— Debido a su poder nefrotéxico y neuro tdxico, no
es muy usada, pero en casos de infecciones resistentes a todos los an-
tibidticos, siempre que la funcidén renal lo permita, puede algunas ve-
ces salvar la vida del enfermo en casos desesperados. Es bactericida
en su accién y efectiva contra las Pseudomonas, la via de administra-
¢cidn es intramuscular a la dosis de 2 a 5 mgr. por kilo de peso diario
dividido en 4 partes.

La Neomicina.— También se usa para casos resistentes a los oiros
antibidticos por via intramuscular a la dosis de 10 mgrs. por kilo de
peso diario; es nefrotdéxico y puede causar sordera irreversible. Es bac-
tericida en su accién. )
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La Bacitracina.— También de uso intramuscular, de enorme poder
nefrotdxico se usa muy poco, sélo actia contra las bacterias Gram po-
sitivas, v se administra a la dosis de 1.000 unidades, por kilo de pe-
so, dividido en 6 dosis diarias.

Las combinaciones de antibidticos pueden usarse, cuando dos an-
tibidticos diferentes seam mdés efectivos en combatir una infeccion de-
bida a dos microorganismos ¢ cuand¢ un determinado antibidtico pue-
da retardar la aparicidn de formas resistentes al otro antibidtico admi-
nistrado simu]ldneaménte, o por ultimo cuando haya sinergismo entre
varios antibidticos.

7.—Cuidadosos controles de los enfermos de pielonefritis— Son

necesarios después de la administracidn de las drogas, o durante la
LT s i . 1. . /.

administracion de las mismas en los tratamientos crénicos prolongados.

ESQUEMA PRACTICO DE TRATAMIENTO. CRITERIO
DE CURACION

Reglas fijas de tratamiento no existen, pues el manejo de cada ca-
so individual es diferente, sin embargo se puede esborzar un esquema
prdctico.

1.— Cuando un enfermo es visto presentando un cuadro aparente-
mente agudo de Pielonelritis, la simple coloracién de Gram de la ori-
na nos podré informar si la infeccién es debida a cocos o bacilos. Con
este dalo ya podemos iniciar el tratamiento, administrando Sulfadiazi-
na, Penicilina o Eritromicina en el caso de los cocos, o Sulfadiazina o
antibidticos de mds amplio espectro para el caso de los bacilos. Esto
no es Abice vara que antes de haber iniciado el tratamiento la orinc
sea cultivada, si los recursos de laboratorio lo permiten, y dias des-
pués nos venga la informacidn precisa acerca del agente etioldgico vy
del antibidtico de eleccidn que serd ulilizado posteriormente. Esta
medicacidn debe ser continuada por dos o tres semanas y el paciente
debe regresar para coniroles pericdicos posteriores o en cualquier mo-
mento si ha habido recurrencia.

Si no hay facilidades de laboratorio, o si el nimero de enfermos
es tan grande qus impide hacer estudios bacterioldgicos apropiados, es
una buena rutina la que se sigue en la Cleveland Clinic, v que consis-
te en la administracién por un espacio de 7 a 10 dias de un antibidtico
de amplio espectro (Terramicina, Tetraciclina) a la dosis de 250 mar.
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cada 6 horas, y seguido por la administracién de Sulfadiazina o Sul-
fisoxazol (Ganirisin) a la dosis de 0.50 grm. 4 veces al dia por un pe-
riodo de 6 semanas.

2.— Si el entermo es visto por recurrencias en el curso de la Pie-
lonelritis, © después de haber recibido tratamientos que han fracasa-
do, la identiticacién de los gérmenes causantes asi como el especiro
antibidtico se 1mpone. Trataremos a estos enfermos con la droga de
eleccion a dosis completa por 7 a 10 dias seguida por una medicacién
a base de Sulfadiazina o Gantrisin, medio gramo 3 a 4 veces al dia por
tiempo indetinido, o también adminisirado el antibidtico de eleccién
por eim.: Terramicina o razdén de 100 mar. 4 veces al dia durante las
dos primeras semanas de cada mes, lo que les permitird mantenerse
libres de infeccidn. Si se presentara algin nuevo gérmen tendriamos que
buscar otra vez el antibidtico de eleccidén que reemplazaria al anterior.
Como se vé en estas infecciones créonicas tan rebeldes de tratar, el uso
de los distintos quimioterdpicos y antibidticos, de las combinaciones de
ellos asi como de las nuevas drogas cque vayan apareciendo, servir
para que el médico haga los esquemas de tratamiento, que habrd que
modificarlos con frecuencia, para redisenarlos de nuevo, de acuerdo a
la aparicién de resistencias bacterianas, o de nuevas cepas de gérme-
nes, pero que, adminisirados en forma perseverante, llevard a una me-
joria de la infeccidn.

En casos resistentes a todos los antibidticos usuales y si la gra-
vedad del enfermo lo exige, pueden utilizarse antibidticos nefrotdxicos,
como la Polimixina, Neomicina, bajo riguroso control médico.

En algunos casos intratables, ya sea por alteraciones urolégicas, que
no pueden ser corregidos quirGrgicamente, o por la extensidon del pro-
ceso tendremos que contentarnos con la simple disminucién del nime-
ro de bacterias en la oring, lo cual producird alivio de los sintomas,
este objeto puede ser conseguido con los antisépticos urinarios, tipo
mandelatos, o con pegquefas dosis diarias de Sulfadiazina o Antibid-
ticos.

No hay experiencia clinica acumulada respecto de si la terapia
combinada de hormonas (Cortisona, Hidrocortisona, Prednisona, etc.)
con antibidticos pueda tener algin efecto en las Pielonefritis rebeldes
a otros tratamientos. Es posible que investigaciones futuras aclaren es-
te punto.

Criterio de curacién.— En los cuadros agudos podrd establecerse,
cuando se obtengan dos o tres cultivos de orina negativos, después de
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haberse suspendido el tratamiento, y si en los 6 meses posteriores al
cuadro agudo tratado, los cultivos de orina tomados de cuando en
cuando, persisten negativos. En los casos créonicos recidivantes, esta-
blecer el criterio de curacidn es muy dificil, debiendo mdas bien hablar-
se, de control de la infeccidn cuando los cultivos secm negativos, pero
no de curaciéon de la misma.

RESUMEN

Tratamiento de la pielonefritis.— 1).— No estd& resuelto en las for-
mas cronicas recurrentes a pesar de los antibidticos, pues el tipo de
lesidn impide la accién de los antibidticos. Debe ser instituido desde los
estadios iniciales. 2).— El tratamiento racional comprende: a) Reco-
nocimiento del estadio de la enfermedad. b) Evaluacién del estado
vascular. ¢) Evaluacidn de la funcién renal. d) Tratamiento de las
infecciones focales y anormalidades uroldgicas. e) Identificacidn de
los orgamismos eticldgicos. ) Seleccién del agenie terapéutico mds
elicaz. g) Controles periddicos de los enfermos. 3).— En las formas
crénicas recidivantes, el tratomiento es por tiempo indefinido. 4).—
En las formas agudas puede ser criterio de curacidn los cultivos perié-
dicos negativos, en las crénicas sélo hay criterio de conirol de la in-
feccidn.
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DEMOSTRACION DE LA ACCION HIPOTENSORA
INMEDIATA PRODUCIDA POR LA ADMINISTRACION
ENDOVENOSA DE NITROPRUSIATO DE SODIO

GUILLERMO WHITTEMBURY M.

El nitroprusiato de sodio ha sido introducido como hipotensor por
Page, Corcoran, Dustan y Koppanyi (Circulation X{, 188, 1955). Carlos
Monge Cassinelli, quien trabajé con ellos en las primeras etapas de
la experimeniacién, lo emplea entre nosotros desde 1953, habiéndose
iratado numerosos pacientes hipertensos como encefalopatia hiperten-
siva vy edema agudo pulmonar. Los resultados son dramdticos, pues
el alivio es inmediato. La posibilidad de poner la tensién arterial en
pocos minutos en el nivel cque uno desea, (ésto no sucede con los otros
hipotensores) hacen del nitroprusiato de sodio una droga ideal. No se
presentan manifestaciones de toxicidad « las dosis que se emplean
aungue su administracidén se prolongue durante varios dias.

El nitroprusiato es hipotensor solamente por via endovenosa. La
accién hipotensora es inmediata y desaparece en cuanto cesa su ad-
ministracién. Por éso se le emplea en infusién continua, que debe du-
rar el tiempo que se desee mantener la hipotensién. Su accidén inmedia-
ta lo hace ideal en el tralamiento de las encefalopatias agudas, insu-
ficiencia cardiaca aguda, producidas por hipertensién arterial, (sobre todo
en casos de resistencia a la accién de otros hipotensores), hipotensién
controlada durante el acto opsratorio, etc.

Usamos ampollas de 5 cc. conteniendo una solucidn al 1% (50
mg. por ampolla). Una ampolla se disuelve en un litro de suero gluco-
sado. Se obtiene una concentracién de 0.05 mg./cc.

La cifra de tensién arterial que se quiere mantener es funcién de
la velocidad del gota a gota: 0.05 a 0.1 mg./minuto, es generalmente
la dosis adecuada.

Se hizo una demostiracidn baojondo la tensidn arterial en una en-
ferma con hipertensién maligna, cuya tensidén arterial descendid de
240/130 mm. o 200/100 mm. con 10 gotas/minuto, a 140/70 con 20 go-
las/minuio, vy a 100/60 con 25 gotas/minuto. Apenas se suspendié el
goteo, la tensidn arterial recuperd su cifra inicial.
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BASES FISIOPATOLOGICAS DEL TRATAMIENTO
DE LA UREMIA

CARLOS MoNGE CASSINELLI

La uremia se produce en el curso de la insuficiencia renal y ésta,
c su vez, puede ser producida por causas multiples. El iratamiento de
un paciente urémico requiere en primer lugar el conocimiento de la
causa de la insuficiencia renal y en segundo lugar, la aplicacidén de
principios generales de tratamiento, basados en la disminucién de for-
macidn de productos del catabolismo proteico, o en su eliminacién por
medios artificiales.

Aunque la mayor parte de entidades clinicas que conducen a la
uremia son de curso créonico y de causa mal conocida (nefritis créni-
ca, nefroesclerosis), existen, sin embargo, otras en las que la uremia
puede ser un episodio pasajero y preducido por un mecanismo fisio-
patoldgico mejor conocido (necrosis tubular aguda, etc.) o aguellos
como la pieloneiritis crénica en que si bien el mecanismo de insuticien-
cia renal no es bien conocido, el agente etioldgico (infeccidn) es mu-
chas veces evidente.

En el primer grupo, el médico, actualmente, sdlo puede limitarse
a la aplicacién de los principios generales a que nos hemos referido
y con ellos conseguird muchas veces una prolongacién de la vida vy
disminuicién de la velocidad de avance del cuadro clinico. En el se-
gundo grupo, cuando se trata de la necrosis tubular aguda la aplico-
cién de los principios generales permitird muchas veces una prolonga-
cién suficiente de la vida para dar tiempo a la recuperacién anatdmi-
ca v funcional de los rifiones vy la desaparicién del cuadro urémico. La
mayor parte de las veces los rifiones recuperan espontdmeamente su
funcionamiento y la laber del médico es solamente de cayuda expec-
iante. En las pielonefritis el tratamiento especifico es parte fundamental
de la mejora o estabilizacidén del cuadro urémico cuando las lesiones
renales no estém demasiado avanzadas.

PRINCIPIOS GENERALES DE TRATAMIENTO

1.—Bloqueo del catabolismo proteico.

El catabolismo de los hidratos de carbono y grasas, termina en la
produccién de CO2 el cual es eliminado a nivel pulmonar. El de las
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proteinas termina en la produccién de sustancias nitrogenadas: (urea,
creatinina, etc.) y va acompanado ademds de la produccién de gran
nimero de otras sustancias como: K, PO4, etc. Son los rifiones los en-
cargados de la eliminacién de todos los productos derivados o relacio-
nados con el catabolismo proteico y de alli que el blogqueo de éste, sea
parte esencial en el tratamiento de la insuficiencia renal.

La forma prdctica de la aplicacién de este método consiste en la
administracién de una dieta con alto contenido caldrico, formada «a
base de hidratos de carbono y grasas y en la cual las proteinas o no
existen o estdn reducidas a un minimo necesario para mantener las
funciones vitales.

La diela que mds se usa actualmente fué introducida por el Dr.
Borst de Holanda. Produce 1,800 calorias y contiene 150 gm. de carbo-
hidratos v 150 gm. de grasas. Se prepara en forma de emulsién de pe-
queno volumen de modo que cada centimetro cubico equivalga o 3
calorias. Si esta dieta hipercalérica y précticamente nula en proteinas
desea aplicarse por largo tiempo deberd aumentarse el contenido de
proteinas de modo de administrar 20 gam. en 24 horas, con el obijeto de
mantener los minimos requerimientos proteicos del organismo.

2.— Aplicacién del principio de la didlisis en el tratamiento de la
uremia.

Desde hace muchos arios los investigadores clinicos concibieron
la idea de dializar la sanare con obijeto de retirar de ella las substan-
cias cque normalmente deben ser eliminadas por el rindén. La idea tenia
un claro fundamento fisiologico, puesto que el glomérulo renal trabaja
por ultrafiliracién de la sangre vy la ultrafiliracién no es otra cosa que
la didlisis hecha con ayuda de una presidn superior. a la atmosférica.

Existen actualmente tres formas de aplicacién del principio de di&-
lisis:

a).— Rindn artificial.— Fué introducido en 1912 por Abel, Rown-
tree v Turner. Después de muchos fracasos, fué el médico holandés
Kolff en 1941, quien por primera vez logré aplicar este método al trata-
miento de pacientes urémicos. El método consiste en hacer circular la
sangre del paciente a través de un tubo de celofdn (membraona diali-
zadora), el cual estd parcialmente sumergido en un. bafio de agua que
contiene electrolitos en conceniracidén semesjante a la de la sangre nor-
mal. A través de la membrana de celofdn, se establece un equilibrio qui-
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mico entre la sangre que circula en el interior vy el agua del bafio que
se encuentra al exterior. En razén de principios de fisico-quimica ele-
mentales, la sangre cede al bano todas aquellas subsiancias que se
encuentran en mayor concentracién en ella, por ejemplo: Urea, crea-
tinina, etc. En un paciente urémico hay retencién de ciertos electrolitos
como K, PO4, etc., los cuales saldrédn de la sangre y cumentardn su
concentracién en el bafio, hasta establecerse el nuevo equilibrio. Al
cabo de algunas horas de aplicacidén de este método se habrd produci-
de un equilibrio enire el bafioc vy la sangre circulante y esta Ul-
tima se habr& aproximado a la normalidad. Si el bafio es renovado
v el proceso continia la sangre puede alcanzar tedricamente la nor-
malidad. Claro estd que en la prdctica ésto no es posible porque el ba-
fio no es una copia exacta del liquido extracelular y porque ademds
durante ella, las células del organismo continhan su proceso normal
de metabolismo que produce cambios continuos en el liquido extracelu-
lar del paciente.

El rindn artificial es el procedimiento mds eficiente como método
de didlisis, los modelos que actualmente se usan en la prdactica son
multiples y la eficiencia de ellos puede calcularse en términos de depu-
racion tal como se hace con los rifiones humanos. El modelo de Kolff
tiene una depuracién de Grea de 180 cc. por minuto que comparado
con la depuracién humana normal de 75 cc. por minuto, revela su gran
eficiencia.

b).— Lavado peritoneal,— Este método consiste en el uso de la
membrana peritoneal como membrana dializadora. Aunque no tan
eficiente como el rindn artificial ha dado resultados en manos de cli-
nicos experimentados. La técnica consiste en insertar dos cdnulas en
el abdomen y hacer circular a través de ellas 10 a 12 litros diarios de
un liquido semeijante al que se usa en el rindn artificial. El liquido de
lavado se carga de las substancias que estan en exceso en la sangre.
Presenta el inconvenisnte de que el liquido lavador debe ser estéril.

¢).— Lavado intestinal.— Los lavados gdstricos v coldnicos son in-
suficientes para remover ciertos productos de retencién como la trea.
El potasio se remueve en mayor cantidad. Los métodos que mdés se han
intentado han sido la didlisis de un asa delgada aislada o didlisis
usando dos sondas: una gdsirica y una intestinal cuyo extremo termi-
nal estd a 1.50 m. del &ngulo de Treitz. Por la gdstrica se instila un li-
cquido de composicién adecuada y se hace succidn continua por la otra
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sonda. Se han sefialado algunos cases en los cuales los resultados han
sido favorables; sin embargo, la mayoria de los articulos informam
sobre experiencias desalentadoras. En nuestra experiencia el método
es de dificil manejo y de pobres resultados desde el punto de vista de
su eficincia en extraer urea.

3.— Correccién especifica de algunos desequilibrios bioquimicos.

.. a).— Balance hidrico— E! paciente urémico debe recibir una can-
tidad adecuada de liquido que sirve para cumplir las funciones de eli-
minacién renales y extrarenales. En las uremias por anuria aguda, un
extricto balance hidrico es indispensable puesto que la cantidad de
agua requerida corresponde solamente a la pérdida exirarenal. Todo
exceso de agua agregado a estos pacientes terminard en hidremia v el
aporie insuficiente producird deshidratacién.

b).— Equilibrio d&cido basico.— Es necesario combatir la acidosis
del paciente urémico y para ello se emplean dos metodos: o) bloqueo
del catabolismo proteico ya descrito; v b) administracién de compues-
tos alcalinizantes de sodio, tales como bicarbonato o lactato de sodio.

c).— Hiperpotasemia.— Como el potasio es quizds el elemento mdés
tdxico en el cuadro urémico es indispensable combatir enérgicamente
la hiperpotasemia en estos casos. El método mdas efectivo desde el pun-
to de vista de su velocidad es el de la répida administracién de gluco-
sa e insulina. El principioc es el mismo de bloqueo del catabolismo pro-
teico. Desgraciadamente la accidn cunque efectiva es fugaz. Como el
calcio es antagédnico del K desde el punto de vista farmacoldgico, la
administracién del primero mejora al estado téxico del paciente, pro-
ducido por la hiperpotasemia.

d).— Hipocalcemia.— Esia se corrige administrando sales de cal-
cio. Como la alcalosis agrava los sintormas de hipocalcemia, la correc-
cidén de la acidosis debe ser bien conducida, evilando aumentar la re-
serva alcalina por encima de lo normal.

e).— Hiperfosfatemia.— Evoluciona, en general, paralela a la hi-
perpotasemia. El tratamiento de la hiperpotasemia ayuda o bajar en
algo la fosfatemia. Se recomienda igualmente bloquear la absorciéon
de radicales fosfato por el intestino. Esto se ‘rata de conseguir con ad-
ministracién oral de hidréxido de aluminio coloidal cque precipita el
fésforo e impide su absorcién.



602 ANALES DE LA

CASOS CLINICOS (Resumen)
Dr. G. Kvon C.

CASO CLINICO N° 1

D. de D, N© de Arvchivo 343, mujer de 28 anos. No habia antecedentes
personales o familiares de interés conexo. Fué admitida en Abril de 1955,
después de cuatro meses de iniciada la enfermedad actual. Los sintomas ini-
ciales habian sido, discreto edema en las extremidades inferiores y altera-
ciones visuales. En el curso de los dos meses siguientes el edema se exten-
dié y aparecieron cefalea, oliguria y fiebre irregular. Desarrollé nausea y
vomitos, entrando en anuria durante dos dias. Mejord algo con la adminis-
tracién de liquidos paventerales, pero, continuando con edema generalizado,
oliguria y dolor lumbar, se traslada a Lima e ingresa en nuestro servicio.
Los examenes auxiliares realizados en su localidad mostraban albuminuria
(0.25 a 2.48 gm.%), hematuria y cilindruria. Habia tenido 2.80 gm.% de urea
en sangre. Al ser admitida, se comprobo adelgazamiento, palidez, edema fa-
cial y lumbar. Se auscultaba taquicardia y ruido de galope; habia hipeveste-
sia en la regién lumbar y tenia fiebre moderada, la que se hizo persistente
en lo sucesivo.

Examenes auxiliares.— La investigacién de “células de pielonefritis” re-
sulté positiva. La coioracién con Gram mostraba escasas formas cocoides
Gram-positivas, identificando el cultivo de orina los siguientes gérmenes: Es-
cherichia coli, Paracolon coliformis y estafilococo &dureo coagulasa positivo,
todos ellos sensibles Gnicamente a la cloromicetina y la furadantina in vitro.
En el sedimento de la orina se encontrdé piocitos en abundancia, hematies
vy cilindros abundantes. La albuminuria era discreta. La urea en s2zngre era
1.38 gm.%, la relacién albumina/globulinzs = 2.00/3.40. Habia 2’180,000 he-
maties por mm3 y 6.35 gm. de hemoglobina %. La excreciéon de rojo de fenol
en 60’ era del 32%. La depuracion de creatinina llegaba a 44 cc. y 49 cc.

Biopsia renal.— El fragmento, grisaceo y friable. media 20 mm. de lar-
go. Se encontrd fibrosis intersticial difusa, con infiltracion celular a predo-
minio de linfocitos e histiocitos, y alguncs polinucleares neutréfilos. Estas
fibrosis e infiltracion encapsulaban a la mayor vsrte de los glomérulos, al-
gunos de los cuales estaban reducidos a esferas colagenizadas. El espacio de
Bowman aparecia alterado en mayor grado que el glomérulo: estaba obli-
terado, casi universalmente, por adherencias entre las hojas de la capsula.
proliferacion de células epiteliales, y exudaciéon fibrinosa y serosa. En el
pelotdn glomerular capilar se veia moderada tumefaccion de las células en-
doteliales y epiteliales, con ligern engrosamiento y hialinizacion de la mem-
brana basal: los capilares se adherian entre si. En la luz vascular se encon-
traba algunos neutréfilos. Las alteraciones tubulares incluian: degeneracidn
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turbia de los tubos contorneados proximales, con ocasionales picnosis, re-
xis y lisis nucleares. Habia zonas de atrofia v otras de dilatacién tubular, con

cilindros hialinos. Las arteriolas exhibian engrosamiento y hialinizacién sub-
intimal, y moderada proliferacion endotelial.

Evolucion.— La paciente permanecié dos meses en el servicio. La ad-
ministracion de antibidticos no logré esterilizar los cultivos. La insuficien-
cia renal se hizo progresiva falleciendo la enferma con signos de acido-
sis y bronconeumonia.

Diagnéstico Final.— Pielonefritis cronica. Forma grave com evolueion
fatal. Insuficiencia renal sin hipertensiéon arterial.

CASO CLINICO N° 2

C.H.C,, N© de Archivo 520, mujer, 32 afios de edad. Habia tenido pleure-
sia a los 23 anos. Ingresé a nuestro servicio en Diciembre de 1955, quejan-
dose de cefalea, edema en los parpados, labios y maleolos, ardor al orinar y
dolores articulare.s Su enfermedad habia comenzado, al parecer, dos meses
antes, en forma insidiosa, interpretandola un médico como “reumatismo” pa-
ra el que prescribié salicilato de sodio e Irgapirina (butazolidina), sin be-
neficio. Dos semanas antes de venir a nuestra sala, habjia solicitado atencién
en el servicio de Urologia y se le dijo que estaba normal. El examen fisico
sélo puso en evidencia edema de labios y parpados, discreto en grado, y do-
lor en las articulaciones del hombro izquierdo y los tobillos. Los examenes
auxiliares eran como sigue: urocultivos, negativos; no se encontrd ‘“células
de pielonefritis” en el sedimento urinario. En la orina habia trazas de al-
bumina. La depuracidén de creatinina era de 69.7 cc. minuto. La velocidad de
sedimentacién de los eritrocitos era de 17 mm. Eran normales el recuento
globular y diferencial de leucocitos en sangre, asi como la urea, creatini-
na, albuminas, globulinas y glucosa sanguineas.

Biopsia renal.— Se encontré en el intersticio abundante tejido conjun-
tivo, sin infiltracién celular. Habia franca fibrosis peri-glomerular. Uno de
los glomérulos estaba completamente hialinizado y fibrosado; otros exhi-
bian material hialino eosinéfilo en el espacio de Bowman y engrosamiento
de la mcmbrana basal en el pelotén capilar glomerutar. Los tubos contornea-
dos proximales mostraban grados avanzados de degeneracidn y necrobiosis,
estando muchos de ellos ocluidos por tapones de material necrético produci-
do por destruccién epitelial.

Evolucion.— Durante quince dias de estadia esta paciente tuvo fiebre
moderada. La presién arterial era de 90/80. Salié de alta a su solicitud y no
ha vuelto posteriormente.

Diagnostico Final.— Pielonefritis cronica. Forma térpida sin signos uri-
narios accesibles al laboratorio. Biopsia positiva.
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CASO CLINICO N¢ 3

M. C.,, N9 de Archivo 523, mujer, 28 anos de edad. No existian antecce-
dentes familiares de significacién. Fué admitida en noviembre de 1955, re-
firiendo seis meses de enfermedad, definida por dolor lumbar, mas intenso
en el lado derecho e intensificado por el esfuerzo.. Simultaneamente las ori-
nas se hacen abundantes y anormalmente espumosas, y comenzd a sentir ce-
falea y malestar general. Nota, poco después, edema en las extremidades
inferiores que asciende hasta la regién lumbar. La notan palida. El examen
fisico a su ingreso a nuestro servicio pone en evidencia edema blando y pa-
lido desde los pies hasta el nivel de la Ultima vértebra dorsal. Temperatura
379°. Palidez notable. Presidon arterial: 100/60. Habia dolor a la presién de los
puntos costovertebral y costomuscular bilateralmente. Los examenes auxi-
liares significativos fueron como sigue: Orinas abundantes, alecanzando 1,830
cc. diarios, conteniendo abundantes leucocitos y alrededor de 2.50 gm. de
albimina en 24 horas. El examen con coloracién de Gram mostré bacilos
Gram-negativos, cuyo cultivo los identificé como Pseudomona piocianica. Se
encontrdé gran cantidad de ‘“células de pielonefritis”. En la sangre, habia
2,32 mg. de cretinina, siendo las depuraciones de la primera y segunda mues-
tras, 18.42 y 23.36 cc./minuto. La urea sanguineca llegaba a 0.59: las protei-
nas totales sumaban 5.1 gm. por 100 cc, con 1.1 gm. de albumina y 4 gm. de
globulinas. Colesterol total en sangre, 338 mg. Habia 132 mEq./1 de sodio, 3.3
de potasio y 104.4 de cloro. La hemoglobina no era mayor de 7 gm.%, con 3
millones de hematies.

Biopsia renal: infiltracién intersticial iniensa (iinfocitos, células plasma.
ticas, histiocitos y numerosos polinucleares neutréfilos con tendencia a for-
mayr abscesos en zonas. A nivel de los glomérulos, una glomerulitis exuda-
tiva aguda. En las paredes de los tubulos renales, distintos grados de dege-
nervacién turbia y hialina. Habia marcada desorganizacién tubular coinci-
diendo con la formacion de abscesos; en otras zonas, el epitelio estaba apla-
nado,, los tubulos atréficos, y, entre ellos, abundante fibrosis, Habia zonas
en las que predominaba la fibrosis, viéndose sélo algunos elementos tubula-
res atrdéficos entre los gruesos tractos conjuntivos.

Evolucion.— Permanecié 130 dias en el servicio. Hubn alguna reduceién
de edema, bajando 4 kg. de peso. La hemoglobina sscendié a 9.25 gm. %. De-
saparecieron la fiebre y el dolor pero los urocultivos se mantuvieron posi-
tivos. La insuficiencia renal no mostrdé mejoria alguna. Se le prescribié re-
poso, dieta sin sal, cloranfenicol y sulfadiazina. Los gérmenes invasores eran
variables de un cultivo a otro. Salié de alta a su instancia.

Impresién: Pielonefritis eronica. Sindrome nefrético. Anemia secundaria.
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CASO CLINICO N° 4

D. M. de A., N° de Archivo 309, mujer, 28 anos de edad. Sin antecedentes
de significacion conexa. Ingresé al Servicio en Abril de 1955, refiriendo que
los primeros sintomas de su enfermedad actual ocurrieron en Octubre de
1954, y consistieron en subitas disuria, polaquiuria y emisién de orinas tur-
bias. Un tratamiento médico que le administro un facultativo fué efectivo
temporalmente; sin embargo, desde entsnces ha venido sufriendo dos a
tres veces al mes de episodios similares durante 3 a 5 dias. Sélo una vez, en
Febrero, noté escalofrio, fiebre y sudoraciéon profusa. Hace 20 dias comenzd
a sufrir de dolor lumbar, constante, que solamente se alivia con la posicién
decubito ventral. El examen fisico a su ingreso sdlo revelé dolor en los pun-
tos clasicos atribuidos al rifidn.

Entre los examenes auxiliares, se identificé en un urocultivo los siguien-
tes gérmenes: Escherichia freundi, Paracolon coliformis y bacilos del grupo
Klebsiella-Aerobacter. En el sedimento urinavio habia piocitos. Fué nega-
tiva la busqueda de “células de pielonefritis”. El examen radiolégico del apa-
rato urinario mostré siluetas renales de tamano, forma y posicidn normales.
Existia urétero-hidronefrosis derecha.

Evolucion.— Durante 48 dias de hospitalizacién, esta enferma tuvo con
frecuencia fiebre moderada. El dolor lumbar fué modificado ligeramente
pero no desaparecié. Se le administré antibiéticos de amplio espectro a do-
sis y durante tiempo adecuados; un segundo cultivo de orina permitié aislar
bacilos del grupo Klebsiella-Aerobacter. Se le planteé una conducta quirur-
gica, que fué diferida por la paciente.

Comentario.— Pielonefritis crénica con factor anatéomico demostrado:
urétero-hidronefrosis. Ineficacia de los antibiéticos soles.
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