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INTRODUCCION

La hipertension arterial es una entidad de gran
importancia por la gran cantidad de pacientes que la padecen. En
el presente trabajo, se trata de demostrar que la hipertension
arterial tiene causas etioldgicas, las cuales son potencialmente
curables por medios quirtirgicos, dependiendo siempre de la
evaluacion de cada caso, y de su tiempo de evolucioén; por lo
tanto el clinico tiene la obligacién de tratar de determinar en
cualquiera de los mismos, la causa etioldgica de Ia hipertension
arterial; la cual redundaria en un gran beneficio para el paciente.

Hay que hacer notar que en la gran mayoria de los Casos,
nos contentamos con dar un tratamiento sintomético y/o dar
tratamiento con drogas anti-hipertensoras sin tratar de demostrar
la causa etiologica del padecimiento.

En el presente estudio, se toman en consideracion tres
casos en los cuales, anatomopatologicamente, se descubren
cambios pielonefriticos en los rifiones nefrectomizados,
habi¢ndose presentado en uno de ellos disminucién de los niveles
de la tension arterial a cifras normales.



ANTECEDENTES

2.1 INTRODUCCION:

Hace 20 afios quien hubiera leido a Braun-Menéndez en
su libro, acerca de hipertension renal, podria haber sido excusado
al creer que los problemas presentados por esta condicion estaban
todos resueltos, (21)

Actualmente cuando mas se ha trabajado y mas se ha
hecho por investigar acerta de este tema, los mecanismos
fundamentales de la hipertension renal continian atin obscuros.

Bengtsson y colaboradores enfatizan la relacidon entre
pielonefritis cronica e hipertensién y dan lugar a una serie de
dudas que deben ser contestadas. Ellos encontraron en un estudio
efectuado que un 370/0 de pacientes con pielonefritis cronica no
obstructiva eran hipertensos. Estos pacientes fueron seguidos
durante un periodo de 10 afios y se observd que la incidencia de
hipertension aumentaba a un 750/0. (21)

Otros investigadores hn dado diferentes cifras acerca de la
relacion entre pielonefritis cronica e hipertensién arterial.
Cuando los casos son seleccionados, el resultado es tan elevado
como en un 70o/o, cuando el criterio patologico es menos
estricto, la incidencia es generalmente menor,

Es agradable especular que el rifién pielonefritico induce
a hipertension por el mismo mecanismo por el que induce el
rindén  isquémico de los experimentos de Golblatt, (13)
desafortunadamente esta hipotesis es casi evidentemente una gran
implicacion entre los factores clinicos y experimentales. Por
gjemplo; existe un factor hereditario entre la hipertensién
causada por pielonefritis. Asi en la serie de Bengtsson una
historia familiar de hipertensos fue encontrada en 3 pacientes con
pielonefritis.



Lincay Smith y colaboradores encontraron que aquellos
pacientes con pielonefritis, daban una historia de hipertensién en
su familia como los pacientes con hipertension esencial, y Sowry
encontr6 datos similares. (21),

+Es la pielonefritis, aparentemente; un enmascaramiento
de una predisposicién genética a la hipertension? : si es asi eso
podria explicar la dificultad para provocar hipertensién con
pielonefritis experimentales.

Una explicacidbn menos ortodoxa puede ser dada para
tratar de explicar la relaciébn entre pielonefritis cronica e
hipertension arterial.

Merriam y colaboradores demostraron cambios
pielonefriticos alrededor de un 13.50/0 de especimenes de
biopsia renal obtenidos cuando se efectuaba una simpatectomia
lumbar en pacientes con hipertension esencial. (21) Estos
hallazgos sugieren que estos pacientes tenian un diagnostico
ertbneo o una predisposicion a la pielonefritis cronica. La
segunda sugerencia, fue posteriormente aportada por los
hallazgos de Woods y Shapiro; que las ratas hipertensas eran de
una manera poco usual susceptibles a la infeccidn renal.

Los pacientes con hipertensidén esencial pueden tener
incidencia aumentada de infecciones renales. Esta observacién no
es sorprendente ya que cualquier insulto renal predispone a
infeccién y no hay razon para que la piclonefritis crénica sea una
excepcion. Por lo tanto ;deberiamos cambiar lo ampliamente
aceptado acerca de la relaciéon entre plelonefntls cronica como
causa de hipertension arterial? (21).

Esti ampliamente aceptado que la glomerulonefritis
cronica causa hipertensibn y en muchas ocasiones la
diferenciacion histologica entre esta condicidon y la pielonefritis
€s muy a menudo muy dificil y en ocasiones imposible.

Ademas en algunos casos de piclonefritis unilateral, una
caida sustancial en los niveles de presion arterial sigue a la
reseccion quirtirgica del rifién enfermo.

Evidencia posterior es proporcionada por 1a hipertensién
en los nifios con pielonefritis secundaria 2 malformaciones del
tracto renal.

Bajo ciertas circunstancias la hipertension esencial no
puede ser culpada a menos que sea postulado que la pielonefritis
ha tenido el inicio de la hipertensién en un nifio susceptible lo
cual es tedricamente posible, pero del punto de vista prictica la
pielonefritis es un agente importante; ademas una pielonefritis
cronica puede nacer como una complicacién de hipertension
esencial siendo éste un probable factor en producir la
hipertension en muchos pacientes con pielonefritis crénica e
hipertension arterial,

Aunque los clinicos siguen hablando acerca de
hipertensién renal, en pielonefritis cronica hay una sugestiva
evidencia que la hipertensibn no es homogénea, v que los
pacientes con una uremia avanzada tienen una distinta forma de
hipertension. (21).

Esta evidencia ha partido del use de dilisis intermitentes
en el tratamiento del fallo renal cronico, en esta situacion la
presion sanguinea puede ser generalmente controlada por el
rebajamiento del sodio; v una satisfactoria presion arterial es
asociada con una caida del sodio a niveles normales. Por otro
lado Kolf y colaboradores, {(21) describen algunos pacientes con
fallo renal avanzado que continGian hipertensos aGn en la fase de
depresion de sodio. En general una vez que dichos pacientes han
pasado por una nefrectomia bilateral el control de la presion
sanguinea por la pérdida de sodio es mas facil.

Trabajos experimentales nos llevan a 2 formas de
hipertensos en enfermedades cronicas. El experimento mds usado
como modelo de hipertension renal es el animal en quien una o
dos arterias renales han sido parcialmente ocluidas por una pinza.
;Puede el rifidn pielonefritico producir hipertension por el
mismo mecanismo, después de que el estado de fallo renal ha sido
alcanzado? La evidencia en favor ‘de esta hipotesis no es de
ninguna manera concluyente. (21) '




Lesiones vasculares son a2 menudo observadas en rifiones
pielonefriticos pero éstas no estin necesariamente asociadas con
hipertensidbn y aunque éstas aparecen, mas bien parecen ser,
consecuencia de la hipertension que es causa de la misma.

Sin embargo cambios isquémicos en el parénquima renal
es una imagen histoldgica de pielonefritis cronica.

Si es asi; la retencién de sodio parece ser mucho menos
importante en esta fase de hipertension pielonefritica que en los
estados finales de avanzada insuficiencia renal. En :perros
hipertensos la caida del sodio parece ser seguida por cambios
significantes en la presion arterial. Aparentemente, hay 2 tipos de
hipertension renal, un sodio dependiente y una no dependiente.
(15-21).

Un experimento de Tobian y colaboradores nos da una
buena ilustracién. Ellos pusieron un clip en una arteria renal de
un grupo de ratas y midicron los niveles totales del cambio de
sodio, los cuales eran normales aunque los animales estaban
hipertensos.  Cuando el rifién isquémico era resecado los niveles
de cambio de sodio aumentaban.

Desafortunadamente esta subdivisién de la hipertensién
renal es muy simplificada. ;Proyecta el rifién normal una accién
hipotensora independientemente de la excresion de sodio, vy, esta
accion se ve dificultada por la pielonefritis ¢cronica?

Kolf y Page encontraron que la introduccién de un rifidn,
remediaba la hiperitension después de la excresion de sodio. Esa
observacidon ha ganado importancia desde que el trasplante renal
ha sido posible en los pacientes con enfermedades renales
cronicas. No hay ninguna duda acerca del beneficio del trasplante
en la hipertensién renal, pero su efecto simplemente es el
resultado de la excresion del sodio por el trasplante, Con lo
referido anteriormente se hace notar la dificultad de establecer la
fisiopatogenia de la pielonefritis como productora de
hipertension, lo cual se tratara de efectuar mas adelante.,

2.2 ETIOLOGIA:

Una conexidn directa entre el rifién e hipertension fue
mostrada por Tiger Stedt y Berman en 1898, quienes
encontraron que extractos salinos de rifiones de conegjos
inyectados intravenosamente tenian efecto hipertenser. Renina
fue el nombre que ellos escogieron para esta sustancia activa
descubierta. (15) Después Goldblatt en 1934 demosird que la
hipertensién cronica puede ser inducida en perros contrifiendo la
arteria renal. (15).

Esto parecia como que la hipertension humana podia ser
causada por un aumento excesivo de excresion de renina por el
rifion. Tres afios después esta creencia fue fundamentada cuando
Butier reportd una cura de la hipertensién en un nifio al que se le
habia removido un rifién enfermo. Actwalmente en 30 afios,
curas quirfirgicas- de hipertensiobn removiendo rifiones
pielonefriticos, tuberculosos, hidronefroticos o ain tefido renal
neoplasico ha sido repetidamente observado, pero atin asi no hay
una explicacién aceptable por la asociacidon de presién arterial
elevada con enfermedad renal.

La posibilidad de que la renina como parecié al principio,
puede explicar la teoria de la relacidon pielonefritis
cronica-hipertension arterial es cada vez mas dificil y el cuadro
actualmente parece ser muy complejo.

A) EL PAPEL DE LA RENINA:

La renina es una enzima cuyo sustrato es una alfa 2
globulina del plasma: reaccion entre ambas lleva a la formacién
de un decapéptido, angiotensina I, quien es ripidamente
convertida a un potente hipertensor octapéptido, la angiotensina
1L

El descubrimiento por Laragh y sus colaboradores en
1960 y Genest y colaboradores en el mismo afio, que la
angiotensina estimulaba la secrecidén de aldosterona por la corteza
adrenal, ha llevado al concepto del sistema.
Renina-Angiotensina-Aldosterona. '- B




El papel del sistema en la homeostasis del sodio y el
mantenimiento de una presidn arterial normal, esta actualmente
establecido pero si sea o né esto importante en la hipertensién
renal; es mucho mds dudoso. La actividad plasmatica de la
Renina y el contenido renal de renina se relaciona de una manera
estrecha al estado de balance de sodio, pero en la hipertensiéon
clinica la renina del plasma esta elevada comGnmente solamente
en la fase maligna.

En la hipertension experimental, la evidencia de un
aumento en la produccion de renina puede ser encontrado
tempranamente, pero cuando la hipertension es establecida,
parecen ser otros los factores mas concernientes.

El papel de la Renina en la hipertensién renal se ha
confundido mads por el descubrimiento en afios recientes de
enzimas que parecen ser renina en otros tejidos que no sea el
rifion. Han sido encontrados en la placenta, en la glandula
submaxilar del raton, en las paredes arteriales y en el higado,
bazo, pulmén, asi como en el Gtero de conejas embarazadas
conteniendo el tejido  (Gtero) igual o mayor cantidad de
concentracion de renina,

Aln con la magnitud de la evidencia, la renina no puede
ser abandonada como una causa de hipertensién renal. La
angiotensina y la renina son solamente las substancias conocidas
que pueden inducir a una sustancial elevacion de la presion
arterial similar a 1a que ocurre a la hipertensiéon humana.

Los anticuerpos anterenina son capaces de invertir la
hipertension renal experimental. (9).

B) TEORIA DEL AUMENTO DEL LIQUIDO
EXTRACELULAR:

La teoria de la renina-angiotensina ha perdido partidarios,
¥ los ha ganado durante los Gltimos afios una teoria nueva basada
en admitir un aumento de volimen del liquido extracelular. Sin
embargo, resulta dificil para muchos fisidlogos creer que en un
aumento de volimen en el liquido extracelular puede

desempefiar papel importante en la hipertension, por la simple
razdn de que el volimen del liquido extracelular no es muy
anormal. Sin embargo, si se quiere considerar cuidadosamente la
teoria del liquido extracelular para explicar la regulacidon de la
presibn arterial, comenzada antes de este mismo capitulo, se
comprende que no hay que esperar la presencia de un volimen
anormalmente alto de liquido extracelular.

Esto puede explicarse fundandose en el experimento del
caso, que se extirpd el 700/o del tejido renal de un perro. Luego
s¢ le obligd a beber solucion salina en lugar de agua. Su presion
arterial se elevd en 600/0 a los pocos dias. Coincidiendo con el
aumento de presion arterial, habia un aumento del voliimen del
liquido extracelular del 300/0, del volimen de sangre del 200/0,
y del gasto cardiado del 500/0. Gradualmente, durante los dias
signientes, la resistencia periférica total aumentd en forma
constante y progresiva, mientras que el gasto cardiaco v los
voliimenes del liguido se normalizaban. (6).

Asi, pues, estaba actuando la autorregulacidon o sea que
los vasos periféricos se constrefifan y el volimen de sangre para
los tejidos disminuia nuevamente hasta valores normales. Como
la resistencia en la arteriola estaba aumentando, habia que pensar
en una disminucion de la presidbn capilar que haria que se
resorbieran liquidos de los tejidos disminuyendo asi el volamen
de liquido extracelular, que se normalizaria. Por lo tanto, cabia
pensar que la presion arterial aumentada elevaria la salida del
liquido por los rifiones, pero también ayudaria a normalizar el
voliimen del liquido.

Resulta evidente, seglin la experiencia de este caso, que el
efecto inicial de un aumento de presion arterial era un aumento
neto del volimen de liquido extracelular y del gasto cardiaco.
Sin embargo, una vez que la presidbn ya aumentd, el efecto
sostenido fue el aumento de resistencia periférica total que se
produjo después que la presion arterial ya se habia elevado hasta
nivel de hipertension, v que por lo tanto era secundario a los
efectos iniciales. Probablemente el gasto cardiaco, el volumen de
liquido extracelular y el volumen sanguineo, todos persistieron




en valores ligeramente superiores a los normales en este animal;
por desgracia, los métodos disponibles para medir cada uno de
estos valores todavia son poco precisos para descubrir cambios
pequefios. (6).

Lo importante de esta experiencia es que demuestra la
capacidad del volumen de liquido aumentado para producir
hipertensién, incluso cuando los cambios de volimenes liquidos
no resultan mensurables con nuestros métodos actuales.

Otro motivo para creer que el aumento de volumen de
liqguido extracelular desempefia importante papel en la
hipertensién renal, es que en las etapas graves de casi todos los
tipos de hipertensién renal este volumen aumenta netamente. Y
el paciente tiene la tendencia a presentar edema grave en las
etapas premortales de la enfermedad.

Muchas observaciones han sido acumuladas, sugiriendo
que el rifiébn normal posee una funcidén hipertensora.

Fl homotrasplante renal en pacienies hipertensos
usualmente devuelve la presion arterial a lo normal. La reseccidn
de ambos rifiones en animales causa hipertensidon renopriva quien
puede ser reversible con el trasplante de un nuevo rifién.

Intentos para obtener una substancia renal
antihipertensiva ha sido continuada desde que Grollman y sus
colaboradores, demostraron en 1940 que extractos de rifidn eran
capaces de reducir la presion sanguinea en pacientes hipertensos.
Algunas substancias han sido actualmente descubiertas, cada una
de las cuales puede disminuir la hipertension.

LB] Un estracto soluble en agua de la corteza renal de
constitucibn quimica no bien definida. (Sokabe y
Grollman, 1962).

2) Un lipido neutro de la médula renal con propiedades
antihipertensas, pero no basodepresoras. (Muirhead y
colaboradores, 1965).

3) Un fosfolipido derivado de rifiones de perros que
indirectamente inhiben la reaccién entre la renina y su
sustrato vy puede inhibir la respuesta hipertensora a la
inyeccidn de renina. (Sen y colaboradores, 1968). (9).

2.3 FISIOPATOGENIA:

Es conveniente antes de hablar de la patologia encontrada
en el rifion piclonefritico, conocer la estructura normal de un
fifidn.

El rifién del adulto pesa aproximadamente 150 g; los
rifiones estin firmemente envueltos en grasa perirrenal que los
fija a la pared posterior. Los reviste una membrana fibrosa
delgada, llamada cdpsula, de manera que los separa facilmente de
la grasa perirrenal. La superficie cortical es lisa y de color pardo
rojizo, pero no es raro que persistan depresiones lineales delicadas
correspondientes a las lobulaciones fetales.

En el corte del rifibn normal, la corteza parda rojiza
normalmente estd bien separada de la médula y tiene grosor
aproximado de 1.2 a 1.5 cm. La médula contiene las pirdmides
ficilmente perceptibles, de color gris pdlido, separadas por
bandas anchas de parénquima renal, llamadas columnas de Bertin.
Las pirAmides terminan en una punta roma llamada papila, que
sobresale en el extremo abierto de los cilices infundibuliformes.
Las arterias renales voluminosas que se desprenden
perpendicularmente de la aorta, llegan al hilio del rifién algo por
delante de la pelvis. Al entrar en el hilio del rifién la arteria renal
se divide en muchas arterias interlobulares, que ascienden por las
columnas de Bertin hacia el parénquima renal. En la union
corticomedular, las arterias cruzan las bases de las piramides,
disponiéndose paralelas a la superficie cortical, de donde su
nombre de arterias arciformes. Fstas dan origen a las arterias
interlobulares y a los vasos corticales. Asi, pues, los vasos se
distribuyen en las pirdmides entrando por su base y bajando hacia
las papilas. Las venas siguen la distribucién de las arterias y
desembocan en la vena cava inferior. Los abundantes vasos
linfaticos drenan desde el rifibn en todas las direcciones,
principalmente siguiendo el curso de los vasos.

En el rifién adulto se estima que hay entre uno y dos
millones de nefronas. Cada nefrona estd formada por un
glomérulo y el tubo renal. El tubo renal tiene las siguientes’
partes:



1) Tubo contorneado proximal.

2) Asa de Henle, que se divide en ramas descendente y
ascendente.

3) Tubo contorneado distal.

Fl glomérulo es una masa redondeada de capilares
enmarafiados que provienen como divisiones multiples de la
arteriola aferente.

Hoy se acepta que estos capilares individuales se
ramifican y anastomosan, pero por Ulimo se agrupan en un
pequefio nimero de vasos, que al unirse formal la arteriola
aferente. Al desarrollarse el glomérulo, la masa capilar comprime
la terminacidén abultada del tubo contorneado proximal, y la
hunde dindole forma de taza. La porcion interna adosada al
penacho capilar por el espacio glomerular, s¢ denomina capa
parietal.

Fl estudio con el microscopio electronico ha brindado
muchos datos sobre estructura ultramicroscdpica del rifién. Se ha
dilucidado que hay una membrana basal (que al parecer proviene
de las células epiteliales viscerales) dispuesta como emparedado
entre las células endotelial y epitelial. Con el microscopio
electronico se aprecia que la célula endotelial es una capa
adelgazada v muy estirada de citoplasma, en contacto con la
membrana basal, que se extiende mucho mds alli del ntcleo de
origen. Parece que el citoplasma adelgazado estd penetrado por
muchos poros diminutos, aunque es probable que posean un
diafragma. La membrana basal tiene tres capas definidas: la
central, densa, observada en el microscopio electronico, dispuesta
enire otras dos menos densas. Las células de la capa visceral de 1a
capsula de Bowman son muy complicadas. No estin directamente
adosadas a la cara externa de la membrana basal, sino solo en
contacto con la misma por medioc de prolongaciones largas,
espaciadas con bastante regularidad, llamadas pies, que han valido
a estas células el nombre de podocitos. Entre los podocitos se
forma una serie de arcadas, que en un dibujo tridimensional
seguramente constituyen tineles o conductos complicados, quizd
anastomosados, por los que debe fluir el filtrado glomerular.

Al tubo contorneado proximal empieza en el glomérulo
por un segmento corto llamado cuello y continiia como conducto
finico que sigue trayecto tortuoso. Esta revestido por una sola
capa de células epiteliales cabicas que se distinguen por estriacion
paralela del borde que mira hacia la luz, borde en cepillo.
Ademis, estas células son algo mds altas que las observadas en
otros sitios de la nefrona. Con el microscopio electronico, se
aprecia que el borde en cepillo estd formado por
microvellosidades; es evidente que estas vellocidades aumentan
muchisimo la superficie de absorcidn de la célula epitelial. Las
criptas entre las vellocidades microscopicas originan
invaginaciones de la membrana celular, cuya profundidad
corresponde, en nimeros redondos a la longitud de las
vellocidades. La superficic basal de estas células es muy
complicada y presenta grandes invaginaciones de 1a membrana
celular, entre las cuales a menudo se descubren mitocondrias.

El tubo contomeado proximal tiene todo su trayecto en
Ia corteza del rifion. El tubo entra en la columna de Bertin para
convertirse en la rama descendente del asa de Henle, que esta
revestida de células aplanadas que guardan intima semejanza con
las endoteliales. Poseen pocas mitocondrias. La rama ascendente
gruesa del asa de Henle, todavia dentro de la columna de Bertin
esta revestida de células epiteliales cibicas que poseen muchas
mitocondrias y citoplasma algo mds obscuro. La rama ascendente
termina a nivel de la corteza, donde el tubo vuelve a ser
ondulado, lo cual forma el tubo contorneado distal. A este nivel,
las células se tornan progresivamente mas altas pero conservan el
citoplasma claro y todavia no presentan borde ciliado o en
cepillo. Estas células poseen algunas microvellosidades cortas y
esparcidas. La superficie basal presenta repliegues contorneados
profundos entremezclados entre las mitocondrias alineadas
basalmente. Esta disposicion contorneada de la membrana celular
basal pudiera tener algin papel en el recambio entre tubo y
capilar. Los tubos contorneados distales estin situados por entero
dentro de la corteza, y, en consecuencia guardan intima relacion
con las arteriolas aferentes y eferentes de los glomérulos
adyacentes.



5 Hay una estructura interesante y algo discutida en la
unién de la rama ascendente del asa de Henle y el tubo
contorneado distal, adyacente a la arteriola aferente. Al volver a
entra.r la rama ascendente en la corteza, se sitGla cerca de su
propia arteriola aferente donde este baso entra en el glomérulo
En este sitio las células de la tinica media de la arteriola estél;
h;pertcr(')ficas, son epitelioides y guardan algo de semejanza con
las c_elulas del cuerpo corotideo. Se supone que estas células
modificadas tienen efecto neurohumoral regulador en el flujo de
sangre por el glomérulo. Las células epiteliales del segmente
ffidyace_nte del tubo contorneado distal, situadas intimamente
junto a la arteriola, estin comprimidas son cilindricas y mmn
granulosas; se llaman mdculas densas. La combinacién de méculaz
densas y las células modificadas de la arteriola aferente forma el
aparato yuxtaglomerular. Este complejo tiene importancia

patente para regular la retencion de cloruro sédico por virtud de
la elaboracién de la renina. '

.

) En la. corteza y la médula, los tubos estin separados por
tejjdo cfonetlvo escaso, pero se identifica facilmente, llamado
tt?]l’do‘ intersticial. Es relativamente mads abundant; en la
p1ram1dje§, sobre todo hacia las papilas, donde adopta aspect:
laxo, hililano y acelular. En los cortes histolégicos también se
observan los vasos de grueso calibre y las importantes arteriolas
aferentes y eferentes. Las arteriolas eferentes retornan la sanere
una rfad capilar que riega toda la corteza. Por ello, el fii: o
sanguineo de la corteza depende casi por comple;to de glz
integridad de las arteriolas y de la permeabilidad de los capilares
.glomer'ulare_s. La obstruccién o la estenosis inflamatoria
cualquer nivel de la red vascular cortical producen isquemia ua
no sbélo afecta los glomérulos, sino también los tu%oz
conto’rneados proximal y distal. De manera andloga si u
glomérulo es destruido, o se obstruye un segmento de u—nn
nefrona, el resto de la unidad funcional experimenta atrofia Poi
ello, los estados pataldgicos que comienzan en los glomél:u]os

acaban afectando tubos, vasos sanguineos y tejido intersticial;
por el mismo motivo, las enfermedades vasculares lesional
glomérulos tubos y tejidos intersticiales. Esta interdependencia
destaca la dificultad para diferenciar las diversas formas de
nefropatia avanzada cuando concurren para producir “rifiones de

periodo terminal’’. (16).

E! desarrollo de la hipertension en sujetos humanos con
pielonefritis cronica, estd adscrito generalmente a lesiones en las
paredes de las arterias intrarrenales que conllevan a una forma de
hipertensidn renovascular. Hay que hacer notar sin embargo, que
hay casos de pacientes normotensos con pielonefritis cronica y
severos cambios en las paredes de los vasos intrarrenales y ademas
hay hipertension en casos en los cuales el cambio en los vasos
arteriales es relativamente moderada.

AfGin mas, hay autores como Heptinstal quienes no
encontraron relacion entre el dafio pielonefritico de las paredes
de los vasos intrarrenales y la concurrencia de hipertension en
ratas, debido a esto creemos conveniente describir los cambios
encontrados por Ashken y Chapman (1) v por Ljunggvist y

colaboradores. (10).

Los dos primeros efectuaron un estudio en 249 rifiones,
utilizando una técnica combinada de microangiografia y estudio
histologico, usando micropaque. Los resultados fueron los

siguientes:

a) Patrones vasculares intrarrenales en la hipertension: La
tortuosidad de los vasos fue clasificada de 0 a 3 con un
aumento progresivo en la tortuosidad y formacioén de
espirales de los pequefios vasos. Histoldgicamente estos
cambios fueron sobre todo secundarios a la coniraccion
del parénquima cortical debido a fibrosis intersticial y
atrofia tubular, La tortuosidad se acompafid a menudo
por una disminucion del calibre en el origen de la arteria
interlobular pero cuando se efectud estudio histologico
de estos vasos, ésto solamente reflejaba un aumento en ¢l
grosor de la pared del vaso.
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b) Patrones vasculares intrarrenales en la pielonefritis: La
técnica combinada de microangiografia e histologia fue
usada para determinar los cambios arteriales en la
pielonefritis, los cuales eran debidos a una arteritis
primaria o secundatia a cambios inflamatorios en el
parénquima vecino.

] Pielonefritis aguda: La tnnica anormalidad
microangiografica en la pielonefritis aguda se encontré en
la médula con muchas arteriolas aglomerulares dilatadas
que salen directo de las arterias arcuatas tomando un
curso tortuoso en la médula con la presencia de arteriolas
en forma de gancho en la zona yuxtamedular. No fue
encontrada ninguna diferencia histologica o
microangiografica de arteritis.

2) Pielonefritis Cronica: Un tercer grado de tortuosidad de
los vasos interlobulares aferentes al glomérulo fue

encpntrado, no importando si el paciente era normotenso
~o hipertenso.

Las comparaciones del microangiograma con las series
histologicas seriadas de tejido idéntico demostraron como
se encuentran localizados los cambios de los vasos en la
pielonefritis cronica. El engrosamiento de las paredes de
los vasos fue visto sdlamente en 4reas de cicatriz y estos
cambios fueron independientes de cualquier cambio de la
elevacion de la presion sanguinea.

3 Arteritis: En ningin caso de pielonefritis aguda o cronica
se detectd una arteritis activa. Estos cambios sirven de
base para determinar que la disminucién del tumen de los
vasos es debido a una endarteritis no especifica

secundari_a 2 cambios inflamatorios en el parénquima
vecino. (1).

Por otro lado Ljungwvist y colaboradores para investigar
el_ rol patogénico de las alteraciones en los
microan gioarquitectura intrarrenal y su desarrollo de
hipertension en la pielonefritis cronica estudiaron las alteraciones
vasculares intrarrenales en ratas normotensas e hipertensas.
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Aspecto Microscopico:
1) Ratas pielonefriticas hipertensas:

Las lesiones pielonefriticas variaron en extension de una
rata a otra, en las 4reas afectadas las lesiones fueron
histologicamente similares y consistian en atrofia cortical
tubular, aumento en el tejido conectivo intersticial.

En el tejido intersticial se encontrd una infiltracion
inflamatoria celular evidente. Los glomérulos en dreas de lesiones
piclonefriticas eran de tamafio variable, la mayoria eran mas
pequefios que lo normal. En algunos se observo fibrosis de la
cipsula de Bowman.

Algunos glomérulos en las areas afectadas y muchos de las
partes afectadas de una manera minima y aun de dreas
inafectadas demostraron cambios conspicuos en los capilares
glomerulares. Estos cambios consistieron en el engrosamiento de
la pared capilar lo que en algunos casos llevaba a la obliteracién
del lumen capilar.

Las paredes engrosadas de los capilares, a menudo daban
una reaccibn positiva con manchas de fibrina y algunas dreas esto
era bastante pronunciado dando la apariencia de necrosis
fibrinoide. Un material fibrinoide similar fue observado en
algunas de las paredes de las arteriolas aferentes. En muchos
capilares glomerulares y en ciertos vasos extra glomerulares se
encontraron particulas parecidas a la fibrina. Los tabulos de las
areas menos afectadas se encontraban a menudo dilatados con
atrofia del epitelio. La arterioesclerosis fue rara.-

La médula también mostré cambios consistentes en una
reaccidbn intersticial moderada con fibrosis e infiltracion de
células inflamatorias, la alteracién mds conspicua en la médula
fue la presencia de tiibulos colapsados y dilatados.

Microangiogramas de los rifiones afectados demostraron
un llenado cortical incompleto y particularmente, los vasos
postglomerulares fueron pobremente visualizados, por otra parte
los vasos medulares aparecieron completamente llenos.
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A mayor dimensidbn se observd que las dreas
pielonefriticas en la corteza estaban llenas de glomérulos de
tamafios distintos. Tanto en las areas afectadas como en las no
afectadas habian numerosos glomérulos que solamente se
visualizaban parcialmente y mostraban nada o poco llenado de
los vasos postglomerulares, En las secciones histologicas los
glomérulos mostraban cambios de parcial o completa oclusion de
la luz capilar debido a un engrosamiento fibrinoide y ‘de
generacion de las paredes capilares con necrosis fibrinoide.

El patrén vascular en la médula renal de los rifiones con
lesiones corticales difusas fueron una malla difusa e irregular de
vasos de distintos calibres. En las dreas medulares que
correspondian a las zonas mds severas de areas cicatriciales en la
corteza de ramas de vasos paralelos anormalmente delgados.

2) Ratas pielonefriticas Normotensas:

Las lesiones histologicas de los rifiones de esas ratas
fueron similares a las lesiones de las ratas hipertensas. Habia
diferencia en el grado de extensidn de las Iesiones lo cual fue
claramente cierto para los cambios fibrinoide glomerulares,
mientras algunos glomérulos particularmente aquellos a lo largo
de los bordes de las dreas pielonefriticas mostraron oclusién y
necrosis fibrinoide de sus penachos, v material fibrinoide en el
lumen de los capilares, la mayoria de los glomérulos desarrollaron
esos cambios. Las alteraciones pielonefriticas consistieron en
atrofia de los tubos corticales, fibrosis e infiltracién por células

inflamatorias del tejido intersticial y atrofia y dilataciéon de los
tibulos medulares, '

La diferencia primordial entre estos dos grupos fue
manifestada en la extension de las lesiones del penacho capilar
del glomérulo lo cuales eran mds extensos v severos en las ratas
con hipertension. (10).
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2.4 DIAGNOSTICO:

La gran mayoria de los pacientes con hipertension arterial
no muestran una causa precipitante de la misma. Por no tener un
mejor término se ha dado por llamar a esta condicion
hipertensién esencial. En la minoria en la que se ha encontrado
una causa aparente de la hipertension la enfermedad bilateral del
rifidon es la causa mas cominmente reportada. (22)

La relacion entre infeccidon del tracto urinario
(pielonefritis cronica) para el desarrollo de hipertension ha sido
debatido por algiin tiempo. La piclonefritis ha sido aceptada
como causa de hipertension aunque no hay una unanimidad de
opiniones concerniente a la incidencia de esta condicion en
pacientes hipertensos. Estudios de biopsia renal en pacientes
hipertensos han demostrado una incidencia que varia entre 100/0
y 500/0; en algunas series hasta 700/o. (21-22) Mucha de esta
variacion puede ser atribuible a que la apreciacion de los cambios
anatomicos e histologicos interpretados como pielonefritis no son
especificos y pueden ser producidos por una variedad de
condiciones no especificas. Sin embargo, prevalece la implicacion
de que una pielonefritis cronica oculta sea causa cominmente de
hipertension. Por otro lados los cambios vasculares en el rifidén
producidos por una hipertension severa o prolongada se cree sean
causa de un aumento de susceptibilidad renal para la infeccion.
(7-21) La experiencia clinica soporta el concepto que en ciertas
circunstancias la pielonefritis cronica unilateral o bilateral es
causa de hipertension y que la terapia apropiada para la
pielonefritis afecta favorablemente el curso clinico de la
hipertension asociada. (7). -

Si la presencia de leucocitos polimorfonucleares en el
intersticio del rifién es aceptado como indicativo de la
piclonefritis aguda la presencia de bacteriuria puede utilizarse
para demostrar la presencia de pielonefritis aguda o cronica. La
inflamacién activa del rifidon se encuentra aunque
infrecuentemente en la ausencia de bacteriuria en la hipertension
esencial es cerca del 15 a 200/o.




Desafortunadamente en cierto nimero de estos pacientes
hipertensos ni la historia, el anilisis rutinario de orina, ni la
pielografia intravenosa, sugiere infeccién del tracto urinario. Si
unc incluye evidencia histoldgica o radiologica de una
pielonefritis previa junto con bacteriuria, 20 o 30o/c de los
pacientes con hipertension esencial, después de estudios
cuidadosos, pueden demostrar tener una lesién oculta,

La mayor parte pueden estar libres de sintornas pero sin
embargo presentar una infeccién cronica activa del tracto
urinario.

. ”La historia natural de Ia pielonefritis es la de una
infeccion del tracto urinario de largo tiempo de evolucién

frecuentemente no reconocida que ultimadamente provoca un
daflo renal.

-El cultivo de un espécimen de orina convenientemente
recogido debe ser parte de Ia investigacion inicial en cualquier
paciente hipertenso no importando cuin minimos puedan ser los
sintomas genitourinarios, (7-8).

Es importante enfatizar sin embargo que la infeccion
bacteriana del tracto urinario puede ser una complicacién en
cualquier paciente con enfermedad renal cronica particularmente
en.aquello_s con anormalidad anatémica del tracto urinario, pero
la 1nfecci6n puede complicar cualquier enfermedad del rifién, ya
sca €ste un rifién nefroesclerdtico de Ja hipertensién o el rifion
disminuido de tamafio de la glomerulonefritis cronica. Resolver
el problema si la bacteria encontrada en la orina, esti o no
imglicada en la etiologia o toma un papel agravante en el
pgmente con hipertensién o enfermedad renal subyacente es muy
dificil en 1a mayoria de los casos. Demasiado frecuentemente el
prf)b‘lema no puede ser resuelto. Con pocas excepciones el
médico estad obligado a efectuar investigaciones apropiadas del

sistema  genitourinario Y a tratar todas |las infecciones
confirmadas, (7).

‘ Angell y colaboradores describen su experiencia con 20
pacientes a los que Patologia diagnosticd una pielonefritis activa

no obstructiva, el término activa denota la presencia de
polimorfonucleares en el intersticio y el lumen de los tabulos. De
estos pacientes solo 6 presentaban una historia definitiva de
infeccidbn urinaria cronica o recurrente, 2 referfan una historia
dudosa, mientras que 12 no referian ninguna historia de
infeccibn 'y durante el periodo de estudio presentaron
repetidamente cultivos de orina negativos. Alin m4s 7 de estos 12
pacientes presentaron posteriormente deteriorizaciébn renal
progresiva terminando en uremia y muerte. Los hallazgos
proponen la duda acerca de la especificidad de los cambios
patologicos en lo que hoy dia es rotulado como pielonefritis
cronica y ellos sugieren que el dafio puede ser producido por
otros factores que no sean la infeccion.

Muchas observaciones recientes llevan a este escepticismo.

En primer lugar la incidencia reportada de pielonefritis
cronica en las autopsias, varia grandemente en poblaciones
comparables, lo que sugiere que los patdlogos estidn cayendo en
una lacitud considerable en sus diagnésticos. Segundo: En un
estudio de protocolos de autopsia se encontrd que la pielonefritis
cronica ha sido diagnosticada igualmente en hombres ¥ mujeres
aln después de la exclusion del grupo de hombres de edad que
presentaban hipertrofia prostatica. Fstos hallazgos estin en
contraste abrupto con la experiencia clinica que la piclonefritis
aguda es mucho més comiin en mujeres que en hombres. Tercero:
La correlacion es pobre entre las apariencias histoldgicas
observadas como caracteristicas de la pielonefritis cronica 2%
cultivos positivos del tejido renal. Los cultivos de orina tomados
en la autopsia se correlacionan pobremente con los diagnésticos
histologicos. (21) i

Angell y colaboradores también lanzan la pregunta acerca
de la progresion del dafio renal en la pielonefritis crénica en la
ausencia aparente de infeccién continua. Ninguna duda existe de
que los cambios vasculares hipertensivos puedan continuar la
destruccion renal, pero el punto crucial es si la infeccién puede
continuar en el rifidon sin revelar su presencia en la orina. La
persistencia de antigenos bacterianos han sido demostrados



experimentalmente en la pielonefritis por la técnica de
anticuerpos fluorescentes, al mismo tiempo que los cultivos de
bacterias del tejido renal eran negativos. No existe evidencia que
tales residuos puedan producir dafio renal. La explicacién por el
progreso del fallo renal es que esta condicidon no es en efecto de
origen bacteriano, pero algin otro proceso progresivo
indistinguible por ilas técnicas existentes termina de ultimo
resultando en infeccion bacteriana, Poco éxito ha tenido tratar de
correlacionar el cuadro histolégico con la presencia de
organismos en el tejido renal y en la orina. Pero ;qué relacion
puede tomar lugar en un cultivo renal negativo obtenido por
biopsia? El tejido renal obtenido con la autopsia puede dar
informacion errénea porque las infecciones terminales del rifion
son comunes en pacientes encamados.

Un cultivo  ositivo bajo estas circunstancias podia
indicar s6lo que habia una infeccidn presente en ese momento,
no podria provocar que la lesion subyacente fuera de origen
bacteriano.

En un estudio efectuado, Luke y colaboradores, en 143
pacientes muestra que 41 presentaban una estenosis de la arteria
renal, y 102 otros desordenes, siendo en la mayoria de estos
pielonefritis, en este estudio se indica que la desapariciéon de la
hipertensién puede ser obtenida en una gran proporcién de
pacientes tratados quirdrgicamente (580/0 de aquellos que
presentaban estenosis de la arteria renal y 380/0 de aquellos que
tenian alguna otra enfermedad renal bilateral). Estos resultados
fucron obtenidos solamente por uma investigacién cuidadosa y
seleccion de los pacientes para cirugia, de los 143 pacientes sélo
fueron intervenidos 61; con los resultados anteriormente
descritos, resultados por demias favorables se han obtenido en
hipertensos con rifién de Page.

Estos hallazgos confrontan al médico en general con un
problema. Si se toma una serie de pacientes no seleccionados con
hipertensién, ;qué tan comin es la enfermedad renal unilateral
que pueda ser curada quirlrgicamente? ;qué investigaciones
tienen que ser llevadas a cabo rutinariamente en todo paciente
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hipertenso para que una enfermedad renal unilateral no se pase
por alto? ;Y si se encuentra alguna indicacién de enfermedad
renal unilateral, cual es su relacién en preducir y mantener
hipertension? (22)

Ninguna respuesta absoluta puede darse a estas preguntas.
Es probable que la prevalencia de enfermedad renal unilateral
entre los pacientes hipertensos sea mucho mads baja que en un
50/0 y en algunas series tan baja como un 1o/o.

Los siguientes exdmenes deben efectuarse en cualquier
paciente hipertenso; en afidn de encontrarle etiologia a la
hipertensién.

1) Una historia cuidadosa con énfasis en infecciones del
tracto genito urinario; anormalidades en exdmenes de
orina y fecha del inicio de la hipertension (determinada
por un examen de rutina previo).

2) Examen fisico completo con énfasis en soplos sobre
arterias grandes vy en el abddmen; tamafio del corazdn;
presidn sanguinea en varias posiciones en ambos brazos y

piernas.
3) Radiografias de torax (evaluar drea cardiaca).
4} Electrocardiograma.
5} Examenes de orina cuando ¢l sedimento sugiere la

posibilidad de pielonefritis; estdn indicados los cultivos.

6) Examenes de funcidon renal, si el ditrogeno de urea es
normal y la gravedad especifica es 1.020 o mayor la
funcibén renal es considerada normal.

La depuracién de la creatinina es un excelente método
para determinar la funcién renal.

7 Determinaciones de electrolitos del suero:. sodio, potasio,
cloro y dioxidode carbono. D

8) Pielografia intravenosa con secuencia rapida de placas.




9) Determinacion del colesterol v determinacion de aziicar 2
horas post prandial.

En caso necesario continuar con los siguientes exdmenes:
10) Catecolaminas en orina, dcido V.A.M.

11) Evaluaciéon de la funcibn renal por medio de
radioisotopos.

12) Arteriogramas renales selectivos,

13) Cateterismos renales selectivos (2-5-6-14-17-18-19)

Se ha notado que el tratamiento de las infecciones del
tracto wrinario, disminuyen la hipertensién. Tal vez inds
significante, es que, la transicion de una hipertensién benigna a
una maligna se ha observado en aquellos casos en que hay una
infeccion renal superpuesta. Esta considerable evidencia ha sido
el soporte de la tesis, que en Ultima instancia la pielonefritis
cronica es un factor definitivo no solamente en la causa de la
hipertension sino en su agravacién y perpetuacion.

El paciente padece de ambas enfermedades y puede ser
catalogado en el ciclo hipertensidon, dafio renal, infeccion del
tracto urinario, dafio renal e hipertension. (7).

2.5 TRATAMIENTO:

En base a lo anterior creemos conveniente dividir el
tratamiento del paciente pielonefritico con thertensmn arterial
en 3 grandes grupos.

El primero seria el tratamiento del proceso pielonefritico
y el segundo seria el tratamiento de la hipertension y el tercero,
seria el tratamiento quirfirgico del complejo pielonefritis e
hipertensién en aquellos casos en que la enfermedad fuera
unilateral.

A) Tratamiento de fa Pielonefritis:

La pielonefritis es frecuentemente poco sospechada
clinicamente. Una infecciobn del tracto urinario raramente

presenta problemas de diagnostico, sin embargo, lo mas comin y
su potencial mayor daflo ocurre por la carencia de su
reconocimiento sobre todo en las infecciones silenciosas ya que el
diagnéstico es basado en la presencia de bacteriuria significativa.

Los organismos mis frecuentemente aislados de Ia orina
son Escherichia Coli, especies de Proteus (méds comiinmente P.
mirabilis) y las especies Klebsiella-Enterobacter (Aereobacter
aerogenes). Estreptococos del grupo D {enterococos,
Streptococus faecalis) y sepas de Pseudomonas (P. aeruginosa), se
encuentran ocasionalmente presentes, particularmente en
pacientes que han tenido manipulacion urolégica. Los pacientes
con infecciébn aguda del tracto urinario no complicada
usualmente responden rapidamente tanto clinica como
bacterioldégicamente a una gran variedad de agentes
quimioterapéuticos. (7).

El tratamiento de las infecciones cronicas del tracto
urinario en presencia de enfermedad renal subyacente puede ser
dificil. La necesidad de detectar y si es posible corregir, defectos
anatomicos u obstructivos es necesaria para tener éxito. Sin la
correcion de las anormalidades subyacentes los esfuerzos
terapéuticos estan generalmente condenados al fracaso.

La base del tratamiento es la siguiente:

1) Valoracion de la funcidn renal y evaluacion de la
susceptibilidad de antibidticos y las complicaciones del
uso de éstos.

2) Tincidn de Gramm y cultivo de orina para identificacidon
de las bacterias si hay historia de una instrumentacion
previa o exposicion a miultiples antibidticos deben ser
efectuados estudios de sensibilidad.

3) Repetir la tincion de Gramm y cultivos 48 horas después
de haber iniciado el tratamiento.

a) Si es mnegativo el resultado, continuar Ia
terapéutica inicial por 10 a 14 dias.




b) Si es positivo el resultado, seleccionar otro
antibiotico con base de estudios de sensibilidad y
repetir de nuevo el cultivo y la tincion después de
8 horas.

4) Repetir la tincidn y el cultivo 2 a 4 semanas después de
haber terminado el tratamiento.

a) Si es necesario repetirlo al mes, a los 3 meses, a
los 6 meses y a los 12 meses.

b) Si ocurre una recaida inicie de nuevo el
tratamiento y contimielo por 6 semanas.

Si hay una anormalidad anatémica incorregible o
una segunda recaida considérese la institucion del
programa supresivo.

c) Si ocurre una reinfeccidn repita el programa
terapéutico por 10 a 14 dias como se determind
para el tratamiento inicial.

Si después de la terapéutica inicial hay infeccién
recurrente, es bueno distinguir entre los 2 tipos de recurrencia:
Recaida y reinfeccion.

La mayoria de las recaidas ocurren en el primer mes
después de tratamiento, y son producidas por las mismas especies
de microorganismos presentes en el tratamiento anterior. Las
reinfecciones ocurren usualmente entre 1 y 6 meses después del
tratamiento y son causadas por un diferente microorganismo. Las
recurrencias deben ser tratadas de nuevo; sean recaidas o
reinfecciones pero las recaidas respondén mads favorablemente a
una prologanda quimioterapia. Se ha sugerido que ¢l tratamiento
para recaidas debe extenderse a 6 semanas. El grado de éxito en
el tratamiento de las reinfecciones no estd influenciado por un
tratamiento prolongado. (7). ‘

B) Tratamiento de la Hipertension:

o Debido a la naturaleza propia del trabajo y de los
objetivos del mismo, es decir, demostrar que la pielonefritis

cronica unilateral es causa potencialimente curable de
hipertensién arterial (tratamiento quirdrgico) no creemos
conveniente mencionar en el mismo a noser como referencia, el
uso de hipotensores y diuréticos, con los cuales unicamente se
trataria la hipertension por si misma y no el proceso
pielonefritico cronico que es causa de ella; teniendo siempre
como base que en todo caso de hipertension arterial hay que
investigar de una manera exhaustiva la causa de la mistna pues en
muchas ocasiones la llamada ‘““hipertension esencial” no es mas
que una falla del clinico en buscar la etiologia de ésta.

Hay que hacer notar que en aquellos casos que sea
necesario usar hipotensores: deben usarse aquellos que no
disminuyan el flujo renal.

C) Tratamiento quirargico del complejo pielonefritis e
hipertensi('m:

Desde los experimentos de Goldblatt quien demostrd que
la hipertensién puede ser causada por izquemia renal y los
recientes éxitos en su cura por procedimientos quirdrgicos, los
estudios clinicos deben ser encausados para tratar de descartar
como causa de hipertensién la presencia de enfermedad renal
unilateral.

En 1956 Smith, revisando 575 pacientes con enfermedad
renal unilateral a los que se les habia efectuado nefrectomia,
encontrd un 260/0 de éxito, en el tratamiento quirirgico el cual
fue considerado como una disminucién en la presion arterial a
140/90 por lo menos en un afio. En 1956 Yates-Bell reportaron
66 pacientes en los cuales el tratamiento quirirgico habia dado
un 37.9 de porcentaje de éxito, sin embargo Yates y Bell
encontraron que una disminucién de la presion arterial 2 un nivel
normal de 140/90 no era obtenido en un gran namero de
pacientes, por lo tanto sugirieron que una reduccion de un 200/o
de la presién diastolica por un afio debia considerarse como cura, -
ésto subid el porcentaje a un 45.50f0. En 1956 Thomson obtuvo
un grado de curacion de mds de 500f/o en pacientes con
pielonefritis atr6fica y en un 250/0 en otras enfermedades renales




por ejempio: hidronefrosis. y. cilculos y un 130/o en tumores
renales, su_ aporte fue que los pacientes con enfermedad renal
umlateral con h1pertens1on no hay ninguna base en tratar de
salvar al rifién ya que el. pamente tiene mucho que ganar y poco
que perder,

~En 1965 Dehvehotls y Papadodimas, describieron 9
pamentes con’ varios tlpos de enfermedad renal no vascular e
hlpertg_nsmn La cura“se notd en 6 de los 8 pacientes
posteriormente ‘a la nefrectomia, los 2 pacientes a los que no
curaron se observé que presentaban rifiones hipoplasticos. (4).

~Eliahou y colaboradores, en 1968 estudiaron 7 pacientes
con pielonefritis ‘atrofica unilateral ¢ hipertensién asociada, la
nefrectomia provocd una completa cura en 3 pacientes, y una
parcial cura Ia que llevo a un manejo facil en 4 pacientes. (4)

Luke y colaboradores estudiaron 34 pacientes con
hlpertensmn asociada y enfermedad renal parenquimotosa (28
con plelonefntls umlateral '3 con tuberculosis, 2 con hipoplasia y
I con adenocarcmoma) En 3 de los pacientes la hipertensién fue
correglda, en 4 fue disminuida y 17 no se observd ningiin efecto
des_pues de haber side efec_tu_ad__a la nefrectomia.

En estos casos se efectuaron pielogramas intravenosos
(con_ nefretomagrafia si era necesario) y renogramas los cuales
dieron adecuada mformacmn en la mayoria de los pacientes con
enfermedad renal parenqmmatosa unilateral, pero fue necesario
suplementar los estudlos con aortografia o pielografia retrograda
asi como estudlos 1nd1v1duaIes de la funcion renal en algunas
01rcunstam:1as ( 11)

“Es 1mportante llegar a determinar, debido a los hallazgos
anteriores en que tipo de pacientes esta indicada la nefrectomia:
Cuarfd_o ‘el rifidn contralateral es aparentemente normal la
funcidon renal’ es aceptable y-la hipertension es significativa; la
reseccion qulrurgica de] nﬁon no funcionante estd usualmente
]ustlﬁcada ‘

La nefrectomia de un rifion pielonefritico no funcionante
ha sido también indicada en pacientes normotensos para prevenir
la posibilidad de enfermedad en el otro rifion. La decision de no
efectuar nefrectomia es mucho mds dificil cuando existe alguna
funcién escretoria en el rifién afectado. El mecanismo de
hipertension encontrado en algunos pacientes con enfermedad
renal parenquimatosa unilateral no estd completamente
esclarecido. A través de los trabajos de Kinkaid-Smith (1955) ha
sido sugerido que pueden ser secundarias a estrechamiento de las
arterias intrarrenales.

Es de interés que asi como son los pacientes con estenosis
de la arteria renal hay un significante aumento del sodio
plasmiético en los trabajos efectuados por Luke, en gquienes la
presion sanguinea fue influenciada por la nefrectomia pero no en
aquellos casos fallidos. Desde que Browny colaboradores quienes
en 1965 demostraron la relacion reciproca entre el sodio
plasmitico y la renina del plasma, el mecanismo  renina
angiotensina toma parte en la hipertensién asociada con algunos
casos de enfermedad renal parenquimatosa unilateral. Sin
embargo al presente no hay una manera de detectar en el
preoperatorio cuales pacientes responderin a la nefrectomia, y la
nefrectomia en estas circunstancias ain continGian siendo un
procedimiento experimental. (11)

Luke y colaboradores creen que un rifion funcionante
pero enfermo debe ser resecado en un esfuerzo para corregir la
hipertension solamente en aquellos casos en que esta severamente
dafiado v su contribucién es menor que el 250/o para la funcion
renal total y cuando no hay incidencia _de enfermedad
significativa en el drgano contralateral.

Luke y colaboradores concluyen que la politica para
seleccionar los pacientes con enfermedad renal parenquimatosa
unilateral para efectuar nefrectomia es la siguiente:

1) Calcule la significancia de la hipertension, la funcion renal
total y valie la conveniencia de cirugia.




2)

3)

4)

En casos apropiados proceda a efectuar pielografia
intravenosa y renogramas,

Un pielograma intravenoso de infusién con
nefretomagrafia a menudo permite precisar el diagnostico
y muestra una anatomia mas clara del rifion contralateral,
Aortografia, pielografia retrograda y test de funcién renal
selectiva, sOlo efectuados en caso de necesidad.

Si el rifién afectado contribuye en un 250/0 de la funcién
renal total, y el rifidbn contralateral esta intacto, la
nefrectomia estd indicada. Los mejores resultados se
obtienen en pacientes jovenes con una corta historia de
hipertension. (11)

a1

OBJETIVOS

Las razones fundamentales por las cuales se efectud este

trabajo, son las siguientes:

1)

2)

3)

Demostrar que una vez verificado el diagnostico de
pielonefritis cronica, es posible por medios quirhrgicos,
(dependiendo siempre de laevaluacion de cada caso),
disminuir los niveles de la presion arterial.

Fl resultado positivo va a estar en relaciéon con el tiempo
de evolucion de cada caso.

Tratar de obtener del estudio, si es que se comprueba los
objetivos anteriores, conclusiones tendientes a hacer
énfasis de que existen curables de hipertension arterial,
por lo tanto el clinico tiene la obligacion de determinar la
etiologia de la misma por medio de todos sus
procedimientos a su alcance y de esta manera no rotular
gran cantidad de casos como hipertensién esencial,
derivandose de esto gran beneficio para el paciente.
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MATERIAL Y METODOS

Debido a Ia naturaleza propia del trabajo efectuado, la
manera como fueron obtenidos sus casos fue por medio de
seleccion especifica de los mismos, por lo tanto como se
expondri posteriormente, las conclusiones obtenidas son de valor
como trabajo preliminar, y como comparacion con otros trabajos
similares. : -

Se estudian tres casos obtenidos de los hospitales
Roosevelt, Militar, vy General! del IGSS; usando como base de
trabajo un patrén considerado como ideal para todos los
pacientes hipertensos jovenes, en el cual se determina:

a) Datos generales
b) Motivo de consulia e historia
c): “tiempo deevolucion de cada caso
d) antecedentes "
e} . examenes de laboratorio
1) hematologia
2) guimica sanguinea
- mitrogeno de urea
- creatinina

— glicemia ¢n ayunas y post prandial

— curva de tolerancia a la glucosa

- sodio y potasio

— calcio y fosforo

— colesterol sérico

3) Orina:

- cxamen general y sedimento

- pruebas para determinar capacidad de
filtracion glomerular general y selectiva.

- pruebas para determinar flujo plasmédtico
renal y resorcion tubular generales vy
selectivas,

— determinacidn de alblimina en orina de 24
horas.



g)

h)

4) cultivos:

— Urccultivos seridados.
5) examenes radiologicos

- torax

- pielograma con secuencia rdpida de placas
- arteriogramas renales selectivos
— en su defecto artogramas translumbares
6) olros examenes
—  electrocardiograma
— “biopsias renales
evolucidén de la presidn arterial en el pre-operatorio y su
tratamiento

evolucién de la presion arterial en el post-operatorio y su
tratamiento

anatomia patologica.

A continuaciéon se hard una exposiciéon de cada caso,

poniendo énfasis en el esquema anterior, sobre todo para
observar la evolucidén de la presion arterial en el pre-operatorio,
en el post-operatorio y su tratamiento, asi como los hallazgos de
anatomia patolégica.

CASO No. 1

CUADRO No. 1

DATOS GENERALES:

M.P.D, -- 16 afios de edad - Sexo.Femenino - Ladina
Originria y Residente en Coatepeque, Quezaltenango.

Rg. 252 374

Ingreso: 11 Nov. 67, Egreso 16 de Mayo de 1968

Hospital Roosevelt.

MOTIVO DE CONSULTA:
Disnea progresiva de esfuerzos
Ortopnea
Palpitaciones
Mareos
Cefalea
Fiebre
Orina Turbia

TIEMPO DE EVOLUCION:

2 meses

ANTECEDENTES:
Tratada  por hipertension’ por facultativo con “Térboldn v
Lanicor™
Paludismo
Escarlatina - Sarampion - Tosferina

EXAMEN FISICO:
Temp. 37° FCYPR. 140’ - FR. 22’ TA. 180/140
Fondo de ojo: Aparentemente normal
Cuello: Ingurgitacién Yugular
Corazon: Taguicardico. Cardiomegalia
Percutible. Chasquido Protosistolico
Segundo ruido adrtico reforzade.
Vascular: Pulsos periféricos normales
Pulmones normales
Abdomen Normal
Neurologico Normal.

IMPRESION CLINICA:
1) Nefritis Cronica
2) Hipertension arterial secundaria
3) Anemia Secundaria '
a) Parasitismo
b) Renal

4) Parasitismo Intestinal '



EXAMENES DE LABORATORIO

CASO No. 1
CUADRO No. 2

CASO No. 1
CUADRO No. 3:

EXAMENES DE LABORATORIO: continuacion.

HEMATOLOGIA:

FECHA:

22/11/67

25/2/68

5/2/68

2/3/68
4/4/68:

10/1/68:

Hb: 12.6 gr Ht 430/0

GB: 7.350 EOS 13; BAS: 1; Seg 63 Linf 23
Sed. 50mm/Hora Plaquetas normales

Hb: 13.8- Ht. 42
Resto datos similares

Hb: 15.5 gr. Ht 480/0
Resto datos similares
Hb: 14 gr.

Hb: 13.4 Ht: 360f0
Resto datos similares

T. de Prot. 1000/0

QUIMICA SANGUINEA

FECHA
i1/11/67
13/11/67

5/2/68
23/4/68

11/11/67

23/4/68

18/12/67

13/11/67

N. de U. y CREATININA

N. de U. 11,7mgo/o

N. de U. 12.9 mg ofo
Creatinina: 1.3 mg.ofo
N. de U. 15.5 mg ofo
Creatinina: 1.5 mg ofo
N. de U. 35.2 mg ofo
Creatinina 1.8 mg o/o
Urea Total 75.3 mg ¢/o

SODIO Y POTASIO

Na.: 129.5 meqg/1
K: 5.1 meqg/1

Na.: 134 meg/1
K: 4 meg/1

CALCIO Y FOSFORO

Ca: 10.0 mg ofo
P: 3.8 mgofo

Glicemia
77 mg ofo

CULTIVOS
UROCULTIVOS
FECHA:
23/11/67 Negativo
28/3/68 Negativo
3/4/68 Negativo
OROCULTIVO
24/11/67 Negativo
ORINA: EXAMEN GENERAL DE ORINA
FECHA: ‘
2171167 Color amarillo-PH: 7- Densidad 1.014 i
Albumina: trazas ;
Sedimento: Leucocitos ocasionales - epitelio vesical abundante - B
- Fosfato abundantes :
8/12/6T: Albumina 0.57 gr ofo PH7 i
Resto datos Similares
5/2/68 Albtimina 0.64 gr ofo PH 6
Resto Datos Similares
1/3/68: Albfimina 0.28 gr ofo PH 8
) Globulos rojos abundantes
Glbbulos blancos campos llenos
6/3/68: Albimina: 2.016 grofo PH7
Globulos rojos campos llenos
Glébuios blancos ocasionales
Bacterias escasas
19/3/68 Albiimina: positiva PH 6
Globulos rojos regular cantidad
- Resto Datos Similares
25/3/68 Albimina: 0.5 gr ofo PH 7
Glbbulos rojos ocasionales -
Resto Datos Similares.
FENOLSULFONTALEINA:
17/X1/67: Muestra No. 1 - 15 28.4 ofo
Muestra No. 2- 30" 14.4 ofo
Muestra No. 3- 60" 26.2 ofo
Muestra No. 4-120° 7.8 ofo
TOTAL, 64 ofo
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CASO No. 1 CASO No. 1

‘ CUADRO No, 4:
EXAMENES DE LABOROATORIO, Cont. CUADRO No. 5

ORINA: Fencisufontaleina: EXAMENES DE LABORATORIO. Continuaciéon
RINON 1ZQUIERDO
Fecha Muestra Hora Volumen Densidad ofo de Excrecion ORINA: Orina de 24 horas
Rifion derecho -
22/4/68  No.1 15  Sce 1.006 0.72 Volumen 252 co
No. 2 30° 6cc 1.008 0.69 Densidad 1.012
No. 3 60’ 28 cc 1.010 2640 Creatinina: 0.17 gr
No. 4 120 16 cc 1.006 0.40 Urea Total: 3.32 g
Proteinas: 2.5 gr por litro
TOTAL 28.210/0 Células epiteliales escasas
~ Bacterias: abundantes
. RINON DERECHO Gldbulos rojos: 50 - 60 por campo
Muestra Hora Volumen  Densidad ofo de Excrecidn. -
. ELECTROCARDIOGRAMA:
No. 1 15 40 cc 1.004 34.7
No. 2 30° 123 ¢cc 1.004 14.0
No.3  60°  216ce 1.005 17.4 17/1/68
No.4 1200  212cc 1.003 10.4 HAI-HVI
TOTAL 76.50/0
- - FENTOLAMINA
ORINA DE 24 HORAS
10/1/68: NEGATIVA
FECHA
14/11/67 Depuracién de Creatinina
© 76 Ml por minuto
14/11/67 Albimina en orina
Negativo
23/4/68 Rifién Izquierdo
Volumen Urinario 70 cc
Densidad 1.017
Creatinina: 0.28
Urea Total 0.8 gr. -
Proteinas 0.5 por litro
Globulos rojos: 40 - 50 por campo
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-CASO No. 1
CUADRO No. 6:
ESTUDIOS RADIOLOGICOS

FECHA:

13/11/67 TORAX: Corazdn aumeniado de tamafio en todos sus diametros, Vasos
congestionados y dilatados. Disminucion del Parénquima
pulmonar

PIELOGRAMA: Elin]inacién del medio en ambos lados Via urinaria
derecha dilatada en comparacién con la izquierda; o es normal
la izquierda conteniendo poco medio por un proceso
pielonefritico inflamatorio; estando la derecha compensando la
eliminacion izquierda. ‘

Hipoplasia del rifidn izquierdo con eliminacion compensatoria
del lado derecho.

21/12/67

ARTERIOGRAFIA SELECTIVA

DERECHA: Estenosis de la arteria renal derecha en un-700/o

TZQUIERDA: Atresia de 1a Arteria renal izquierda con hipoplasia del
mismo rifion

27/ 2/68

AORTOGRAMA RENAL IZQUIERDO:

Llenado escasos ¥ disminucion del calibre de 1a arteria renal
izquierda indica atresia ¢ hipoplasia de la misma con
disminucion del tamafio del rifion izquierdo y abundante
circulacion complementaria a dicho rifién.

41

CASO Ne. 1
CUADRO No. 7:

EVOLUCION Y CIFRAS DE LA TENSION ARTERIAL
PREVIO AL PRIMER ACTO QUIRURGICO (DERIVACION
AORTO RENAL DERECHA, BIOPSIA RENAL BILATERAL)

150
140
130
120
110 ’*\-/\
; ey
100 ~N ———
90
80
T.D. 4 18 25 2129 16 23 30 71/68 14 21 28  5/%/6§
11/11/7
+~LANICOR—
—LASSIX—
+ FENOBARBITALH
-SERPASOLA
FTIAZIDASH

NOTA: La paciente fue operada pues se creyd que la causa de
la hipertension arterial era la estenosis de la arteria
renal derecha sinembargo véase el siguiente cuadro para
ver la evolucion post-operatoria.
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CASO No. 1
CUADRO No. 8:
EVOLUCION POST-OPERATORIA (DERIVACION ARTERIA

RENAL DERECHA) HASTA SER EFECTUADA LA
NEFRECTOMIA IZQUIERDA EL 9/5/68.

CASO No. 1

CUADRO No. 9:

EVOLUCION POST-NEFRECTOMIA 1ZQUIERDA

140 |
130 |
120 | '

110 | k/h_/
100 -

90 r
80 k

110
100
90
80
70
60

i + ' i 3 + } + + 4 + + +

10 17 24 31 7/4 11 18 25 2

"
]

T.D. 5/2 12/2 19 26 3/3

—PENICILINA
—PROCAINA—
~ESTREPTOMICINA A

. . SINTRATAMIENTO :

ANTI-HIPERTENSIVO

T.D.

9/5/68

1g L M i ]
T ] T ¥

10/5/68 11/5/e8 12/5/68 13/5/68 NOV. 68

SIN NINGUN TRATAMIENTO




- CASO No. 1 ' CASO No. 2

CUADRO No. 10 _ CUADRO No. 1

ANATOMIA PATOLOGICA
DATOS GENERALES: M. de los A. de M. Sexo Femenino - Ladina originaria y

residente de esta capital
Ingreso 15/2/72, Egreso 18/3/72

| Informe No. S-68-21989

. DESCRIPCION MACROSCOPICA: Hospital Militar
: ] . Rg. 560
f Rifién que mide 8 x 4 x 3 cms. cipsula engrosada, la
. superficie renal de color blanguecina, presentando en algunas | MOTIVO DE CONSULTA:  “PRESION ALTA”
| dreas cicatrices deprimidas que llegan a medir hasta 2 cms., | m‘;
© consistencia del parénquima renal estd aumentada. ; . Disneade esfuerzo
é DIAGNOSTICO: ‘ TIEMPO DE EVOLUCION: 8 afios
1 .
ANTECEDENTES: Médicos: se le hicieron estudios 2 afios antes para
Cambios compatibles con pielonefritis cronica. diagnostico etiologico de su hipertensidn  arterial

teniéndose como IC Pielonefritis cronica unilateral: en
esa ocasion rehusd ser intervenida.

Previamente se le habja diagnosticado su hipertension y
habia tomado los medicamentos Gnicamente de manera
sintomatica.

Ademds en su infancia: Tos ferina - Sarampion -
Varicela.

Quirnrgicos: Colecistectomia 1962.

EXAMEN FISICO: Temp. 36.5- Fr. 16’ - FCy PR: 72’ - TA: 220/130
Fondo de Ojo: Aparentemente normal.
Corazdn: ritmico - sin soplos - cardiomegalia percutible
Pulmones: Normales,
Abdomen: : Globoso - No visleromegalia - No onda
Hquida.
Hesnia Unbilicat.

IMPRESION CLINICA: Hipertension arterial de etiologia?
Piclonefritis cromica
Obesidad
Varices de mitembros inferiores
Hernia Umbilical,
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CASONo.2 CASO No. 2

CUADRO No. 2 CUADRO No. 3:
EXAMENES DE LABORATORIO EXAMENES DE LABORATORIO, Continuacién
HEMATOLOGIA: ORINA: Cont.
FECHA: . FENOLSULFONTALEINA:
16/2/72 - : Hb: 14 gr.
~ Hi: 370/0 26/2/72 MUESTRA HORA PORCENTAIJE
Gb: 5,600 EQs: 2, Seg, 70 LINF 28
Sedimentacién: 20 mm/hora No. 1 15" 22.9
573472 Valores similares ' No. 2 30 20.8
5/3/72 Tiempo de Protrombina: 1000/o
QUIMICA SANGUINEA: No.3 60 13.7
N. de U.y CREATININA 5740/0
FECHA: UROCULTIVO:
16/2/72 N. de U,: 28 mg. ofo . .
: Creatinina: 0.750/0 18/2/72y .
i 13/72 N. de U.: 25 me. ofo 26/2/72 Negativo
Creatinina: mg ofo OTROS EXAMENES
| ' ) Nav K. _
| 16/2/72 Na.: 135 meq/1 Fecha: HECES:
‘ X.: 4.5 meq/1. 19/2/72 Negativo
GLICEMIA: .
16/2/72 . Ayunas: 95 mg ofo PAPANICOLAU:
19/2/72 1 hora post-prandial: 188 mg o/o )
2 horas post-prandial: 88.mg ofo : 18/2/72 Negativo
1 CALCIO Y FOSFORO - .
‘ 19/2/72 ‘ Ca.: 10 mg ofo ELECTROCARDIOGRAMA: HVI
| P. 3.5 mgofo
| : COLESTEROL SERICO
332 mgofo
ORINA 16/2/72 Normal -
Examen ‘
Corriente 26/2/72 Normat
Depuracién de Creati-
mina en orina de 24 h.41.5 ml x:minuto
Determinacién de
Albumina en orina
de 24 horas Negativo




. CASO No. 2
CUADRO No. 4:

- - EXAMENES RADIOLOGICOS

Fecha:

16/2/72

11/3/72

11/2/72

PIELOGRAMA

El examen simple de abdomen muestra el rifidn derecho
aumentado de tamaiio.

No se define el rifidn izquierdo,

Después de la inyeccion del medio de contraste se
visualiza Gnicamente funcion renal derecha. No hay
funcion renal izquierda.

Vegiga urinaria con paredes gruesas,

Impresion: Atrofia renal izquierda con hipertrofia
compensadora renal derecha.

ARTERIOGRAMA RENAL
Atrofia Renal Izquierda.
TORAX

Hipertrofia cardiaca a expensas de sus cavidades
izquierdas.

CASO No. 2
CUADRO No. 5:

49

EVOLUCION PRE-OPERATORIA (NEFECTOMIA
IZQUIERDA EFECTUADA EL 8/3/72

130
120

80

i10 i
100 /\\—/\ \\//
90

15 1617 18 1920 21 22 23 24 25 26 27 281 2 '3 4

"5 6 7 8

+HADELFAN — ADELFAN ESIDREX+—VALIUM 5 m BID ——

ESIDRES
I Tab
PO. TID.

1 TAB. QUID

+———RESERPINA 1 TAB TID—~+ +—LASSIX t TAB. BID— - —
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CASQO No. 2 : CAS0 No. 2
CUADRO No. 6: - CUADRO No. 7:
EVOLUCION POST-OPERATORIA ANATOMIA PATOLOGICA
; 170 INFORME No.: §-72-150
; 160 " DESCRIPCION MACROSCOPICA:
1150
140 | Rifion que mide 7.5 x 3 x 2.5 cms y de peso 40 gramos,
i | presentando al corte consistencia firme y una superficie casiosa
! 130 ; que se extiende tanto en la médula como en la cortical
f120
% 10 | pd /\ IMPRESION CLINICA:
] 100 : / \ - Atrofia severa. Pielonefritis crénica severa.
i ; 2 / i
! 90 A4 \
o N |
! s‘
. 70 : ’
, ; S
'TA .7 8 9 .10 11 12 13 14 15 16 17 18  Octubre
| ~ "Valium  LASSIX40BID  Dlorotalidona
| : 2 tab 1 tab bid
‘ VALIUM 5 tab tid '
: EXCRETA 600—700,7 _ .
‘ 34T,
‘ A
|
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- CASO No. 3
CUADRO No. 1:

DATOS GENERALES:

0.G.M.C. de F. - Sexo Femenino - 41 afios de edad -
Ladina - Originaria y residente de esta capital.
Ingreso 12/5/72. Egreso 13/6/72

Hospital General del IGSS |

Rg 23 200 652

MOTIVO DE CONSULTA:

CEFALEA

Mareos

Cansancio
agitacion

Diznea de esfuerzo
Ingsomnio

TIEMPO DE EVOLUCION:

4 afios

ANTECEDENTES:

MEDICOS: 4 afios de evolucion de la sintomatologia,
habiendo recibide tratamiento con Furosemide -

Higrotén - Diazepan y Aldomet.
JInfecciones Urinarias tratadas?
Familiares: Madre y padre hipertensos
Padre diabético

QUIRURGICOS: Apendicectomia 17 afios
Amigdalectomia: 18 afios

Hermioplastia umbilical 38 afios
Pomeroy: 40 afios

EXAMEN FISICO:

Temp. 36.5 FCy Pr64 x” Fr: 16’ TA 175/105
Fondo de ojo: Bomramiento del borde intermo de la
papila derecha,

Corazon: Cardiomegalia percutible - Sin soplos - ritmico
Abdomen; Negativo

Pulmones: Normales

Neurologico: Normal

Dolor a la pufio pescusion en ambas fosas renales.

IMPRESION CLINICA:

1) ;Hipertension arterial de Ftiologia?
1) ;Infeccidn urinaria?

CASO No. 3
CUADRO No. 2:

EXAMENES DE LABORATORIO

HEMATOLOGIA:
FECHA .
15/5/72 Hb: 15.0 g1
Y Ht: 4000
GB: 6.500. EQS 4; Seg. 72 Linf 14
Sedimentacion 8 mm/hora
31/5/72 Datos similares
31/6/72 Tiempo de Protrombina: 1000/o
QUIMICA SANGUINEA:
GLICEMIA
78 mg ofo
N, de U. y CREATININA
15/5/72 N. de U. 120 mg ofo
Creatinina: 0.9 mg ofo
29/5/72 Datos similares
Nay K
15/5/72 Na. 132.5 meqg/1
K: 5.2 meq.f1
CALCIO Y FOSFORO
15/5/72 Ca.: 11 mg ofo
P. 4 mg ofo
ORINA i
15/5/72 ORINA COMPLETO
15/5/72 Normal
25/5/72 Normal N
Urocultive
15/5/72 Negativo
11/6/72 E. coli
FENOLSULFONTALEINA
Muestra Hora Potrcentaje
15/5/72 No. 1 15 21 ofo
No. 2 30 -
No. 3 607 21 ofo
No. 4 1200 17.5

TOTAL 59.5 ofo




CASO No. 3

CUADRO No. 3:

EXAMENES DE LABORATORIO:

ORINA. Cont.
: 19/5/72 Depuracion de creatinina en orina
! de 24 h: 574 m}°’
é
: Albimina en orina de 24 h: Negativo
|
OTROS EXAMENES:
|
: 15/5/72 Electrocardiograma: HVI

CASO No. 3

CUADRO No. 4:

EXAMENES RADIOLOGICOS

15/2/72

19/5/72

26/5/72

FECHA:

TORAX
Hipertrofia ventricular izquierda

PIELOGRAMA:

Se observa que hay nefrograma en - las prmeras
radiografias pero a los 3’ no se observa medio de
contraste en los sistemas colectores. Las subsiguientes
radiografias si mmuestran excrecion bilateral,
observandose que el rifion derecho es muy pequefio y
muestra poea corteza; pero si es capaz de excrefar y
concentrar el medio de contraste. Fl rifion izquierdo es
normal pero presenta compresion por masa que puede
ser interna o anexial,

Diagnostico: Cambios compatibles con isquemia renal
bilateral secundaria a hipoplasia del rifidbn derecho.

AORTOGRAMA TRANS-LUMBAR: :
Opacificacion de la aorta abdominal y sus vasos. Se
observa que el sifion  derecho es muy pequefio y aunque
tiene nefrograma sus confornos no son claros. La arteria
renal derecha es de calibre reducido pero no presenta
anormalidades en su lumen. Fl rifidn izquierdo estd
aumentado de tamafio y su arteria renal es normal.
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CASO No. 3
CUADRO Neo. 7:
ANATOMIA PATOLOGICA

INFORME No. §-72-1559
DESCRIPCION MACROSCOPICA :

Rifiébn que pesa 40 gramos de 6 x 4 x 3 cms. al corte
capsula con adherencias fibrosas ficil de desprender. Hay
disminucion marcada de la corteza y de la médula.

IMPRESION CLINICA:

Pielonefritis crénica

CONCLUSIONES

Debido al namero tan limitado de casos, y a la manera de
seleccidn de los mismos, creemos que las conclusiones obtenidas
en este trabajo, no podrian ser aceptadas estadisticamente, sin
embargo tienen su valor como un trabajo preliminar, el cual
puede ser ampliado posteriormente, asi como si podrian tener
valor compariandolo con datos de otros trabajos similares.

1 Todos los casos estudiados son de sexo femenino, ésto
sinembargo va en contra de lo ampliamente aceptado de
que en los pacientes adultos afectados es mayor la
incidencia de pacientes de sexo masculino debido 2 la
presencia de factores obstructivos que actian como
factor predisponente. Sinembargo en la edad de estas
pacientes que podriamos llamar 1imite, la incidencia no se
determina hacia ninguno de los dos sexos.

2) La sintomatologia presentada por los pacientes a su
ingreso fue similar, sinembargo dos de ellos ingresaron
con antecedentes de haber sido tratados como
hipertensos, sin estudios especificos para determinar la
etiologia de la hipertensién en uno delos casos.

3) En los tres casos por datos de la historia y/o examen
fisico hicieron a su ingreso pensar en la posibilidad de
relacién con infeccién urinaria.

4) En ninguno de los casos se demostré a su ingreso la
presencia de una infeccién urinaria activa, sinembargo
todos los exdmenes generales de orina presentaban
bacteriuria, v solamente uno de los casos dio un resultado
positivo en los urocultivos sereados efectuados (infeccion
a. E. coli en el caso 3).

5) Por lo tanto podriamos determinar que la positividad de
los urocultivos, va a estar en relacioén al ndmero de los
mismos y que en presencia de bacteriuria significativa, y
sintomatologia asociada, ain sin la presencia de fiebre
hay obligacién de efectuar urocultivos seriados.




6)

7

8)

9)

10)

11)

Es factible en uno de los casos, demostrar el poco interés
del clinico en tratar de descubrir la etiologia de la
hipertension, pues esta paciente fue tratada por cuatro
afios sin habérsele efectuado ningin tipo de examen, y
auhque en esta paciente hay un componente emocional
muy marcado no se descarté primariamente ningiin factor
de tipo orginico como causa de la misma.

En solamente uno de los casos habia historia anterior de
infecciones urinarias lo que va en favor de la existencia
asintomatica de las mismas, y la obligacidon que tiene todo
clinico en tratar de efectuar diagnostico, pensar en las
mismas, aun sin la presencia de sintomatologia.

Unicamente en uno de los casos, fue estudiada la
posibilidad de la presencia de feocromocitoma como
productor de la hipertensidén, aunque la misma en estos
casos fuera sostenida. ' : '

Es de suma importancia en lo que respecta a diagnostico
el uso de pielogramas consecuencia ripida de placas, y el
uso de arteriografia renal selectiva o en su defecto
aortogramas traslumbares, para el diagnostico diferencial
entre - enfermedad. renal selectiva o en su defecto
aortogramas traslumbares, para el diagndstico diferencial
entre enfermedad renal parenquimatosa y, enfermedad
renal vascular. No obstante en su defecto el solo uso de
pielografia con secuencia ripida de placas, se puede
utilizar con el mismo fin ya que en los casos de

- disminucién del flujo renal por una arteria obstruida, las
‘primeras placas demostrardn una menor cantidad de

medio en el rifidon afectado.

En los tres casos estudiados la depuracidon de creatinina
en orina de 24 horas, dié datos alterados (anormales)
sinembargo la fenolsulfontaleina se mantuvo en los tres
dentro de los limites normales.

Se podria concluir con esto que en los pacientes
pielonefriticos, la capacidad de filtracion glomerular se ve
alterada mds ripidamente. :

12)

13)

14)

15)

16)
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Podrd observarse que en el caso No. 1 se efectud
cateterismo renal selectivo y se efectuaron diversas
mediciones las que demostraron que en el rifién afectado,
tanto determinaciones de capacidad de filtracién
glomerular, determinaciones de flujo plasmaético renal y
resorcion tubular, estaban disminuidas y que en este caso,
la funcién de este rifién contribuia con menos de un
250/0 a la actividad renal global. '

Queremos que con esto se llegue a la conclusién de que
en todo caso de hipertension arterial y enfermedad renal
unilateral, deba efectuarse cateterismo renal selectivo,
para la determinacidn especifica de la funcidn renal
(pruebas de funcién glomerular, de resorcién tubular v
flujo plasmadtico renal, eliminaciéon de sodio y volumen de
orina).

Tanto en este trabajo como en trabajos comparativos hay
estrecha relacién entre el tiempo de devolucién de la
hipertension y el éxito de la intervencion.

Creemos en la posibilidad de que sea tomado como base
el porcentaje de la funcion tenal total gue sea efectuado
por dicho rifién, estando de acuerdo con Luke en
determinar que si el rifiébn afectado contribuye
unicamente en un 250/0 a la funcién renal total, y si la
funcion del rifién contralateral estd intacta la nefrectomia
del rifién afectado estd indicada.

Los mejores resultados se observan en pacientes jovenes y
con historia corta de la evolucidén de la hipertension
arterial.

El objetivo principal de este trabajo, el cual es tratar de
determinar de que existen causas curables de hipertension
arterial se podria ver confirmado con los estudios
efectuados en el caso No. 1 en el cual se confirmoé
anatomopatologicamente, la presencia de pielonefritis
cronica en el rifién nefrectomisado, y después de la
nefrectomia los niveles de la tensién arterial
disminuyeron a niveles normales.

]




17)

18)

En los otros dos casos también fue demostrado por
anatomia patoldgica la presencia de pielonefritis cronica,
sinembargo analizando cada caso, vemos que el tiempo de
evolucion fue de 8 y 4 afios para los casos segundo y
tercero respectivamente, y que después del tiempo de
evolucidon tan largo, de la hipertension arterial, esti
podria haber producido patologia lo suficientemente
grave {en el drbol vascular), y que aunque se hubiera
resecado la causa primaria de la misma el procedimiento
no produjera resultados positivos.

No obstante que los resultados no fueron enteramente
satisfactorios nos podriamos avenir a la solucién que dan
Yates y Bell acerca de que se podrian considerar como
resultados positivos 1a disminucién de la tensién arterial
diastolica en por lo menos un 200/o0, y/o que 1a misma
sea mds facilmente controlada posteriormente.
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SUMARIO

En la presente tésis fueron estudiados tres casos en los
cuales conflufan tanto hipertensién arterial, como pielonefritis
cronica unilateral, los cuales fueron nefrectomizados
posteriormente.

Los objetivos principales por los cuales se efectud el
mismo, fueron los de tratar de establecer que si existe alguna
relacidon entre la pielonefritis cronica y la hipertension arterial, 1o
cual puede comprobarse con los niveles de la tension arterial, que
disminuyeron después de ser los pacientes nefrectomizados,
dependiendo siempre del tiempo de evolucidn de cada caso.

Esto obliga a hacer conciencia en el médico de la
obligacion de insistir en la bisqueda de la etiologia de la misma.

Los casos {fueron estudiados siguiendo un patrén
determinado previamente, observindose disminucién de los
niveles de la tension arterial en solamente uno de ellos, en aquel
caso en el que el tiempo de evolucidn era el mds corto.

Los otros dos casos no presentaron la evolucién
post-operatoria deseada, pero se considera fue debido al tiempo
tan prolongado de 1a evolucion de 1a hipertension.
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