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RESUMEN 
Este trabajo reporta el casocUnico de unamujerde68 años de edad 
con un tipo de pielonefritis granulomatosa muy poco frecuente, 
asociada con nefrolitiasis. El informe anatomo-patológico de la 
nefrectomfa demostró: Litiasis renal, pionefrosis y móhiples 
granulomas caseosos que contenían ct!lulas multinucleadas simila­
res a la TBC renal. No se encontraron bacilos tuberculosos ni otros 
micro-organismos en los urocultivos pre y post-operatorios, así 
como tampoco en el tejido renal. En la secreción purulenta del riílón 
se aisló E. coli. 

ABSTRACT 
This repon describes a 68 -year- old woman with an unusual form 
of granulomalOus pyelonephritis associated with nephrolithiasis. 
The pathologic findings were the following: nephrolithiasis, 
pyonephrosis and mult.iple conflucnt caseating granulomas with 
multinuclcated giantcells, resembling renal tuberculosis. Howcvcr, 
neither tubercle bacilli nor other microorganisms werc demonstrated 
in the renal tissuenor in urine cultures. E. coli was isolated from thc 
kidney pus. 
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INTRODUCCION 

Se trata del segundo caso, reportado en la literatura mundial 
conultada hasta 1992, de pielonefritis pseudotuberculosaasocia­
da con nefrolitiasis.11 

La nefrolitiasis aumenta el riesgo de infecciones urinarias 
recurrentes, lo cual podría conllevar a pielonefritis crónica y 
deslrucción del parénquima renal, con la consiguiente exclusión 
funcional. 

La pielonefritis xantogranulomatosa es una fonna atípica de 
pielonefritis crónica que se confunde mucho con esta patología, 
tanto desde el punto de vista clínico como de diagnóstico por 
imágenes. La presencia o ausencia de células xantomatosas 
(macrófagos cargados de lípidos) hace el diagnóstico diferencial. 

Actualmente, se desconoce la patologfa y el perfil clínico 
epidemiológico de la pielonefritis pseudotuberculosa, por ser 
una forma muy rara de pielonefritis crónica. 

CASO CLINICO 

Mujer de 68 años de edad quien fue admitida al hospital por 
presentar dolor crónico en región lumbar izquierdo de 4 a 5 anos 
de evolución, no propagado, de carácter sordo y de leve a 
moderada intensidad. Concomitantemente, náuseas en varias 
oportunidades, hiporexia y pérdida de peso (aproximadamente 
10 Kg. en 2 meses). Niega fiebre, sudoraciones nocturnas y 
prurito generalizado. Antecedentes: varios episodios de cólico 
nefrítico, infecciones urinarias bajas recurrentes e hipertensión 
arterial sistémica desde hace 20 años en tratamiento irregular que 
no prec•sa. 

Hallazgos positivos al exámen físico de ingreso: buen estado 
general, hidratada,ligera palidez cutáneo -mucosa. presión arterial 
210/130 mm Hg., pulso 88/min., frecuencia respiratoria 20/min., 
peso 51 Kg. y temperatura oral de 37 grados centígrados. En el 
hipocondrio y flanco izquierdo se palpó una masa de aproxima­
damente 1 O cms. de diámetro que impresionaba ser de origen 
retroperitoneal, con signo de peloteo renal positivo. 

U>s exámenes de laboratorio demostraron: anemia con 35% 
de hematocrito y 10.7 gr/dl de hemoglobina. La V.S.G. estaba 
aumentada con valores de 28 y 90 mm a la primera y segunda 
hora, respectivamente. El recuento de glóbulos blancos fue: 
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5.700/mm cúbicos; 61% de neutrófilos; 38% de linfocitos y 1% 
de monocitos. Glicemia: 90 mg/dl; uremia 40 mg/dl; creatinina 
1 mg/dl. El exámen de orina demostró: densidad urinaria normal 
de 1.016; reacción ácida; leucocitos, piocitos y hematíes muy 
abundantes. 

En los urocultivos pre-Qperatorios no hubo crecimento de 
ningún gérmen patógeno y en el Gram de orina no se observaron 
bacterias. La búsqueda de bacilos ácido-alcohol resistentes 
(BAAR) seriados, tanto en orina como en esputo fue negativo, así 
como también los cultivos para BK y hongos. El PPD también 
resultó negativo. 

Los estudios de diagnóstico por imágenes mostraron: 
l. Urografía de eliminación: Rii\ón izquierdo: sombra renal 

aumentada de tamaño con polo inferior redondeado sugestivo de 
quistes e imágenes calcificadas sobre la pelvis renal, compatible 
con litiasis coraliforme. Así mismo se observó exclusión funcio­
nal de este rii\ón. Riílón derecho de morfología y funcionalismo 
normal. (Ver Figura Núm. 1). 

2. Ecografía Renal: Rii\ón izquierdo aumentado de tamaño 
en todos sus diámetros, con múltiples imágenes anecóicas que 

FIGURA l 

Urovafía de eliminación a los 15 minutos, demueslra: exclusión 
renal izquierda. litiasis coralifonne y aumento de la sombra renal. 

El riñón derecho excreta normalmente el medio de conlraste. 

31 

ocupan la mitad inferior del riMn, sugestivo de quistes corticales 
y probable pionefrosis. Además se evidenciaron incontables 
imágenes refringentes que atenúan el sonido en el seno renal, 
compatible con nefroliliasis. Rii\ón derecho normal. 

3. T.A.C.: Aumento de tamaño del riMo izquierdo cuyo 
parénquima aparece re-emplazado por múltiples cavidades de 
densidad líquida, las cuales convergen hacia la región de la 
pelvis. A este nivel se observa imagen compatible con cálculo 
coraliforme. Ureter izquierdo no dilatado. Riilón derecho sin 
alteraciones morfológicas. No se evidencia infilltración para 
renal y se observa exclusión renal izquierda con la administra­
ción de contraste intravenoso. (Ver Figura Ng 2). 

4. Rx. de Tórax: Campos pulmonares claros sin infutrados 
paranquimatosos. Hilios pulmonares de aspecto normal. 
Cardiomegalia Grado l. 

En vista de la exclusión funcional renal izquierda, del diag­
nóstico de litiasis coraliforme y la presencia de imágenes 
quísticas compatibles con pionefrosis, se decidió practicar 
nefrectomía izquierda por vía abdominal anterior. Hallazgos: 

FIGURA2 

T.A.C. abdominal: rii\6n izquierdo aumentado de tamailo 
y deformado, con múltiples imágenes de densidad líquida. 

No hay fi !!ración de medio de contraste y tampoco hay infil1ración 
pararenal. Nótese el cálculo en el sistema pielo-caliciál. 
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ritlón deformado, aumentado de tamai'lo, con superficie irregular 
multinodular (aspecto poliquístico) y muy friable, múltiples 
adherencias al tejido perirrenal, engrosamiento de la fascia de 
Gerota e infiltración inflamatoria del retroperitoneo. Uréter dila­
tado, hilio renal sin alteraciones y resto de los órganos intra­
abdominales normales. Las múltiples cavidades que deformaban 
el parénquima renal contenían material purulento en su interior, 
del cual se aisló E. coli. Este gérmen fue sensible a: Amikacina, 
gentamicina, tobramkina.cloranfenicol y a varias cefalosporinas 
(cefazollina, cefoperazona, cefotaxime, cefoxit.in y cefalotina). 

La paciente evolucionó satisfactoriamente en el post­
operatorio. Recibió durante una semana Cefotaxime 4 grs./día y 
Amikacina 500 mg/12h. Fue evaluada durante 6 meses después 
de la cirugía, observándose: aumento de peso, buenas condicio­
nes generales, aumento de la hemoglobina y hematocrito a 
valores normales, cifras de úrea y crcaúnina en límites normales 
y ausencia de infecciones urinarias recurrentes, demostrado por 
varios uroculúvos negativos. 

FIGURA3 
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Riñón izquierdo visto por la superficie de corte sagital. 
Nótese la marcada dilatación de los c:Miccs y presencia 

de máltiples cavidades con material purulento. 
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MATERIALES Y METODOS 

La pieza quirúrgica fue fijada en formol al 10%. Posterior­
memeel material fue incluido en parafina para su procesamiento. 
Se practicaron coloraciones con hematoxilina y eosina (H&E): 
Giemsa; Ziehi-Neelsen y Grocott. 

ESTUDIO ANA TOMOPATOLÓGICO 

A. Estudio Macroscópico: 
La muestra del rii'lón izquierdopornefrectomía midió 14 x 10 

cms, en sus ejes mayores con un pequeno segmento de uréter y 
pesó 340 grs. 

La superficie externa muestra abundante tejido adiposo. La 
cápsula renal se desprende con dificultad debido a múltiples 
adherencias, observándose la superficie renal irregular con pe­
queilosquistes que contienen líquido claro y otros con contenido 
de aspecto purulento. 

FIGURA4 

Desnutrición del parénquima renal por granulomas caseosos 
confluentes (N). (H.E. 250 X) 
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Al corte se observa el parénquima renal con pérdida de su 
relación córtico -medular, marcada dilatación de los cálices y de 
la pelvis renal, encontrándose numerosas formaciones calculosas 
de color blanco amarillento que ocupan y obstruyen las luces del 
sistema pielocalicial. (Ver Figura Núm. 3). Hay además extensas 
áreas de necrosis con presencia de material purulento verde 
maloliente. 

En el hilio renal se ven pequeños segmentos de la vena y 
aneria renal sin alteraciones macroscópicas significativas. 

B. Estudio Microscópico: 
Histológicamente se observa destrucción del parénquima 

renal por formaciones de tipo granulomatosocon necrosis caseosa 
central (Ver figura Núm. 4) y rodeadas por linfocitos maduros e 
histiocitos epitelioides. Hay además numerosas células gigantes' 
multinuclcadas de tipo Langhans. (Ver Figura Núm. 5). A su 
alrededor se aprecia un marcado edema con proliferación de 
capilares sanguíneos. No se observaron células xantomatosas 
típicas. 

Se observa además dilatación quística de los túbulos renales, 
los cuales están tapizados por células cúbicas bajas y las luces 
ocupadas por material cosinófilo amorfo. 

No se vieron calcificaciones ni atípias celulares. 
Las coloraciones para detectar BAAR y hongos fueron nega­

tivas. 
Diagnóstico: Pielonefritis pseudo-tuberculosa difusa, esta­

dio 11. (Infiltración renal y fascia de Gerota o perirrenal). 

DSCUSION 

La hidronefrosis y la pielonefritis crónica son complicacio­
nes bien conocidas de la nefrolitiasis.21.26 En nuestra paciente, la 
nefrolitiasis se asoció con cambios innamatorios crónicos carac-

' terizados por la presencia de granulomas cascosos. Extensas 
áreas de tejido renal adyacente a los cálices fueron dcstruiidas por 
granulomas connuentes con necrosis central y acúmulo de 
histiocitos y células gigantes de tipo Langhans. Estos hallazgos 
son altamente sugestivos de tuberculosis renal.6 Sin embargo, 
este diagnóstico se excluye por la negatividad en las pruebas de 
detección deBAAR, tanto en las muestras de orina pre-operatoria 
como en la coloración de Ziehi-Neelsen realizada en el material 
purulento contenido en los múl tiples quistes que alteraban la 
morfología del riñón y en el propio tejido renal. 

Hay otras patologías que producen cambios granulomatosos 
a nivel renal y tienen que ser consideradas para el diagnóstico 
diferencial, como son: las micosis sistémicas y la sarcoidosis. 
Los resultados negativos para la detección de hongos, tanto en el 
cultico de orina pre-operatorio como en el tejido renal (coloración 
de Grocott), descartan la posibilidad de una micosis sistémicas. 
En la sarcoidosis se producen granulomas no caseosos y rara­
mente hay destrucción extensa del tejido renal.'·'0 El daño 
parenquimatoso en la nefritis intersticial inducida por drogas, 
pudiera eventualmente formar granulomas de menor extensión, 
los cuales contienen predominantemente eosinófilos.24 

La nefrolitiasis también se puede complicar con pielonefritis 
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xantogranulomatosa (PXG), la cual es una patología que puede 
simular tumor renal, hidronefrosis, pionefrosis o enfermedades 
granulomatosas renales, especialmente la tuberculo­
sis.' ·6·9·'0·" .. s.20.u También puede confundirse con la pielonefritis 
pseudo-tubcrcolosa.'' Su etiopatogenia permanece oscura.'8.Z7 

Algunos autores argumentan q ueexiste un defecto en los lisosomas 
de los macrófagos, lo cual interfiere con la digestión adecuada de 
los productos bacterianos.6•

10 Otros mencionan que la etiología ha 
sido atribuida a anormalidades del metabolismo lipídico y del 
calcio, no habiendo evidencias reales que apoyen tales hipóte­
sis."·' S En su forma clásica, produce un infiltrado inflamatorio 
granulomatosos con predominio de macrófagos cargados de 
lípidos (Células xantomatosas).s·'' Raramente, pueden verse cé­
lulas gigantes multinucleadas conformando el granuloma,acom­
pañadas con depósito de materiallipídico extracelular.20 Noso­
trOs no observamos células xantomatosas en el corte histológico, 
por lo cual descartarnos este diagnóstico en nuestra paciente. 

González JEG y col. observaron células gigantes multi­
n ucleadas cargadas de cristales de oxalato de calcio en granulomas 
tuberculosos. Ellos sugieren una eventual inducción de la reac-

FIGURA S 

Granuloma caseoso compuesto por histiocitos epitelioides, 
linfocitos y células gigantes de tipo Langhans (flecha). 

(H.E. 400 X). 
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ción granulomatosa porla fonnación de cálculos,• sin embargo el 
potencial inflamatorio de los cristales de oxalato de calcio no ha 
sido bien dilucidado.•.n 

Johnson & Pani estudiaron el rol que juegan los cristales de 
oxalato de calcio en otras lesiones granulomatosas inespecíficas 
y concluyeron que estos cristales fueron el resultado del proceso 
inflamatorio más que la causa.12 

En la historia médica de nuestra paciente se evidenciaron 
infecciones urinarias recurrentes, aislándose E. coli del conteni­
do purulento del riñón. Según ésto, aunado a la fonnación de 
cálculos renales y su mayor predisposición a las infecciones 
urinarias, podríamos inferir que el agente infeccioso seía el 
responsable del desarrollo de las lesiones granulomatosas, hecho 
éste que es apoyado por Hoorens y col." 

En toda la literatura revisada hasta 1992, encontramos una 
pseudotuberculosa asociada con nefrolitiasis.11 Estos autores 
propusieron talténnino a esta enfermedad granulomatosa renal, 
por su semejanza con los granulomas tuberculosos. 

La (PXG) es la enfermedad renal que más se parece al caso de 
nuestra paciente, tanto del punto de vista clínico como de los 
hallazgos obtenidos en los estudios de diagnóstico por imágenes 
(orografía de eliminación, ecografía y tomografía axial 
computarizada abdominal).s·'.1S Esta enfennedad renal se presen­
ta en 2 fonnas: local y difusa. Se clasifica en 3 estadías: 

l. Infiltración renal. li. Infiltración renal y faseia de Gerota 
(peri-renal). m.Infiltración renal, grasa peri-renal y retroperitoneal 
(espacio pararenal).7 ,13 Su extensión inflamatoria al espacio 
peri-renal es común. Menos frecuentemente se ve comprometido 
el espacio para renal incluyendo el músculo psoas. También 
puede verse afectado otros órganos como: intestino delgado 
(formando fístulas):·'9 diafragma y pulmón.1.1S·'6•

17
.Z9 

La T.A.C. es el mejor método diagnóstico por imagen, con o 
sin constraste intravenoso, para visualizar el parénquima renal 
reemplazado por múltiples cavidades de densidad líquida, así 
como también el grado de extensión del proceso hacia el espacio 
peri renal, para renal posterior y anterior, músculo psoas, tórax, 
diafragma y pared abdominal posterior .20•21 Esto es válido tanto 
para la (PXG) como para la Pielonefritis pseudo-tuberculosa. 

El diganóstico preo-operatorio de estas 2 patologías es difícil. 
En unaseriede(PXG) seinfonnóuna sospecha preoperatoria del 
diagnóstico en 44%.' Goldman y col. concluyen que la T. A.C. 
juega un papel importanúsimo en el diagnóstico de la (PXG) y 
por ende en la pielonefritis pseudo-tuberculosa, en donde se 
demuestra 1¡¡ extensión de la enfennedad extrarenal, lo cual es 
detectado muy poco por otros métodos.' También es de gran 
valor para el cirujano, ya que le ayuda a conocer la extensión 
pararenal antes de la intervención. 

La (PXG) también es común que se asocie a nefrolitiasis, y al 
igual que en la pielonefritis pseudotuberculosa, se evidencia 
exclusión funcional del rii'lón afectado a la urología de elimina­
ción en un 95-98% de los casos.s.~<.l1•26 

Estas 2 patologías, iguales desde el punto de vista clfnico y 
paraclínico, pero diferentes histológicamente, parecieran ser 
etapas diferentes de un mismo proceso inflamatorio -infeccioso 
crónico (pielonefritis) asociado a litiasis renal. 
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Todos los autores concuerdan en que el tratamiento definitivo 
es la nefrectomía del lado afectado. 

CONCLUSIONES 

l. Los hallazgos de este caso clínico sugieren que es una fonna 
inusual de enfermedad renal granulomatosa, representada 
por un tipo de pielonefritis crónica debido a nefrolitiasis. 

2. Nuestro caso es el segundo reportado en la literatura mundial 
consultada. 

3. Posiblemente sea una etapa transicional en la evolución 
natural de la pielonefritis crónica más que una patología 
granulomatosa definida. 

4. Esta patología es, sin duda alguna, una fonna atípica de 
pieloncfritis crónica, quizás desencadenada por la nefrolitiasis 
concomitante. 

5. El diagnóstico pre-operatorio es difícil, por simular muchas 
otras patologías renales. 

6. Por su parecido, desde el punto de vista microscópico, con los 
gran u lomas tuberculosos, concordamos con Hoorens y col." 
en usar el término de "pielonefritis pseudotuberculosa" pam 
esta entidad poco frecuente. 
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