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RESUMEN

Este trabajo reporta el caso clinico de una mujer de 68 afios de edad
con un tipo de piclonefritis granulomatosa muy poco frecuente,
asociada con nefrolitiasis. El informe anatomo-patolégico de la
nefrectomfa demostré: Litiasis renal, pionefrosis y miiltiples
granulomas caseosos que contenian células multinucleadas simila-
res a la TBC renal. No se encontraron bacilos tuberculosos ni otros
micro-organismos en los urocultivos pre y post-operatorios, asi
como tampoco en el tejido renal. En la secrecién purulenta del rifién
se aisl6 E. coli.

ABSTRACT
This report describes a 68 -year- old woman with an unusual form

of granulomatous pyelonephritis associated with nephrolithiasis.
The pathologic findings were the following: nephrolithiasis,
pyonephrosis and multiple confluent caseating granulomas with
multinucleated giant cells, resembling renal tuberculosis. However,
neither tuberclebacilli nor other microorganisms were demonstrated
in the renal tissuenor in urine cultures. E. coli was isolated from the

kidney pus.
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INTRODUCCION

Se trata del segundo caso, reportado en la literatura mundial
conultada hasta 1992, de pielonefritis pseudotuberculosa asocia-
da con nefrolitiasis.!

La nefrolitiasis aumenta el riesgo de infecciones urinarias
recurrentes, lo cual podria conllevar a pielonefritis crénica y
destruccién del parénguima renal, con la consiguiente exclusién
funcional.

La piclonefritis xantogranulomatosa es una forma atipica de
pielonefritis crénica que se confunde mucho con esta patologia,
tanto desde el punto de vista clinico como de diagnéstico por
imdgenes. La presencia o ausencia de células xantomatosas
(macrdéfagos cargados de lipidos) hace el diagnéstico diferencial,

Actualmente, se desconoce la patologia y el perfil clinico
epidemioldgico de la pielonefritis pseudotuberculosa, por ser
una forma muy rara de pielonefritis crénica.

CASO CLINICO

Mujer de 68 afios de edad quien fue admitida al hospital por
presentar dolor cronico en regidn lumbar izquierdo de 4 a 5 afios
de evolucion, no propagado, de carécter sordo y de leve a
moderada intensidad. Concomitantemente, niuseas 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 cdlico
nefritico, infecciones urinarias bajas recurrentes ¢ hipertension
arterial sistémica desde hace 20 afios en tratamiento irregular que
no precisa.

Hallazgos positivos al exdmen fisico de ingreso: buen estado
general, hidratada, ligera palidez cutdneo -mucosa, presidn arterial
210/130 mm Hg., pulso 88/min., frecuencia respiratoria 20/min.,
peso 51 Kg. y temperatura oral de 37 grados centigrados. En el
hipocondrio y flanco izquierdo se palpd una masa de aproxima-
damente 10 cms. de didmetro que impresionaba ser de origen
retroperitoneal, con signo de peloteo renal positivo.

Los exdmenes 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 glébulos blancos fue:
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5.700/mm ciibicos; 61% de neutréfilos; 38% de linfocitos y 1%
de monocitos. Glicemia: 90 mg/dl; uremia 40 mg/dl; creatinina
1 mg/dl. El exdmen de orina demostrd: densidad urinaria normal
de 1.016; reaccién 4cida; leucocitos, piocitos y hematies muy
abundantes.

En los urocultivos pre-operatorios no hubo crecimento de
ningin gérmen patdgeno y en el Gram de orina no se observaron
bacterias. La biisqueda de bacilos 4cido-alcohol resistentes
(BAAR) seriados, tanto en orina como en esputo fue negativo, asi
como también los cultivos para BK y hongos. El PPD también
resultd negativo.

Los estudios de diagndstico por imagenes mostraron:

1. Urografia de eliminacion: Rifién izquicrdo: sombrarenal
aumentada de tamafio con polo inferior redondeado sugestivo de
quistes e imdgenes calcificadas sobre 1a pelvis renal, compatible
con litiasis coraliforme. Asi mismo sc observé exclusion funcio-
nal de este rifién. Rifién derecho de morfologia y funcionalismo
normal. (Ver Figura Num. 1),

2. Ecografia Renal: Rifién izquierdo aumentado de tamaiio
en todos sus didmetros, con miltiples imdgenes anecdicas que

FIGURA 1

L

Urografia de eliminacién a los 15 minutos, demuestra: exclusién
renal izquierda, litiasis coraliforme y aumento de la sombra renal.

El nfion derecho excreta normalmente el medio de contraste.

ocupan la mitad inferior del nifidn, sugestivo de quistes corticales
y probable pionefrosis. Ademds se evidenciaron incontables
imdgenes refringentes que atenian el sonido en el seno renal,
compatible con nefrolitiasis, Rifién derecho normal.

3. T.A.C.: Aumento de tamafio del rifién izquierdo cuyo
parénquima aparece re-emplazado por miltiples cavidades de
densidad liquida, las cuales convergen hacia la regién de la
pelvis. A este nivel se observa imagen compatible con cédlculo
coraliforme. Ureter izquierdo no dilatado. Rifién derecho sin
alteraciones morfoldgicas. No se evidencia infilltracién para
renal y se observa exclusién renal izquierda con la administra-
cidn de contraste intravenoso. (Ver Figura N® 2),

4. Rx. de Torax: Campos pulmonares claros sin infiltrados
paranquimatosos. Hilios pulmonares de aspecto normal.
Cardiomegalia Grado 1.

En vista de la exclusién funcional renal izquierda, del diag-
ndstico de litiasis coraliforme y la presencia de imigenes
quisticas compatibles con pionefrosis, se decidié practicar
nefrectomia izquierda por via abdominal anterior. Hallazgos:

FIGURA 2

T.A.C. abdominal: rifién izquierdo aumentado de tamafio
y deformado, con miiltiples imdgenes de densidad liquida.
Mo hay filtracién de medio de contraste y tampoco hay infiliracién
pararenal. Notese el cidlculo en el sistema pielo-calicial.
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rifién deformado, aumentado de tamafio, con superficie irregular
multinodular (aspecto poliquistico) y muy friable, multiples
adherencias al tejido perirrenal, engrosamiento de la fascia de
Gerota e infiltracién inflamatoria del retroperitoneo. Uréter dila-
tado, hilio renal sin alteraciones y resto de los érganos intra-
abdominales normales. Las miltiples cavidades que deformaban
¢l parénquima renal contenian material purulento en su interior,
del cual se aislé E. coli. Este gérmen fue sensible a: Amikacina,
gentamicina, lobramicina, cloranfenicol y a varias cefalosporinas
(cefazollina, cefoperazona, cefotaxime, cefoxitin y cefalotina).

La paciente evoluciond satisfactoriamente en ¢l post-
operatorio. Recibid durante una semana Cefotaxime 4 grs./dia y
Amikacina 500 mg/12h, Fue e¢valuada durante 6 meses después
de la cirugia, observéndose: aumento de peso, buenas condicio-
nes generales, aumento de la hemoglobina y hematocrito a
valores normales, cifras de iirea y creatinina en limites normales
y ausencia de infecciones urinarias recurrentes, demostrado por
varios urocultivos negativos.

.
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Rifién izquierdo visto por la superficie de corte sagital.
Nétese la marcada dilatacidn de los cilices y presencia
de miltiples cavidades con material purulento.
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MATERIALES Y METODOS

La pieza quinirgica fuc fijada cn formol al 10%. Posterior-
mente ¢l material fue incluido en parafina para su procesamiento.
Se practicaron coloraciones con hematoxilina y eosina (H&E):
Giemsa; Ziehl-Neelsen y Grocott.

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

A. Estudio Macroscipico:

La muestra del rifién izquierdo por nefrectomia midié 14 x 10
CMS, €N Sus €jes mayores con un pequefio segmento de uréter y
peso 340 grs.

La superficie externa muestra abundante tejido adiposo. La
cédpsula renal se desprende con dificultad debido a maltiples
adherencias, observandose la superficie renal irregular con pe-
queflos quistes que contienen liquido claro y otros con contenido
de aspecto purulento.

FIGURA 4

Desnutricién del parénquima renal por granulomas caseosos
confluentes (N). (H.E. 250 X)
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Al corte se observa el parénguima renal con pérdida de su
relacién cortico -medular, marcada dilatacién de los cdlices y de
lapelvisrenal, encontrdndose numerosas formaciones calculosas
de color blanco amarillento que ocupan y obstruyen las luces del
sistema pielocalicial. (Ver Figura Nim. 3). Hay ademds extensas
dreas de necrosis con presencia de material purulento verde
maloliente.

En ¢l hilio renal se ven pequefios segmentos de la vena y
arteria renal sin alteraciones macroscopicas significativas.

B. Estudio Microscopico:

Histolégicamente se observa destruccion del parénquima
renal por formaciones de tipo granulomatoso con necrosiscaseosa
central (Ver figura Nam. 4) y rodeadas por linfocitos maduros e
histiocitos epitelioides. Hay ademas numerosas células gigantes’
multinucleadas de tipo Langhans. (Ver Figura Nim. 5). A su
alrededor se aprecia un marcado edema con proliferacién de
capilares sanguineos. No se observaron células xantomatosas
tipicas.

Se observa ademads dilatacion quistica de los tdbulos renales,
los cuales estdn tapizados por células cibicas bajas y las luces
ocupadas por material eosinéfilo amorfo.

No se vieron calcificaciones ni atipias celulares.

Las coloraciones para detectar BAAR y hongos fueron nega-
uvas.

Diagndstico: Pielonefritis pseudo-tuberculosa difusa, esta-
dio II. (Infiltracién renal y fascia de Gerota o perirrenal).

DSCUSION

La hidronefrosis y la pielonefritis crénica son complicacio-
nes bien conocidas de la nefrolitiasis.®** En nuestra pacienie, la
nefrolitiasis se asocid con cambios inflamatorios crénicos carac-
lerizados por la presencia de granulomas cascosos. Exlensas
arcas de tejidorenal adyacente alos cdlices fueron destruiidas por
granulomas confluentes con necrosis central y acimulo de
histiocitos y células gigantes de tipo Langhans. Estos hallazgos
son altamente sugestivos de tuberculosis renal.® Sin embargo,
este diagndstico se excluye por la negatividad en las pruebas de
deteccionde BAAR, tantoen las muestras de orina pre-operatoria
como ¢n la coloracién de Zichl-Neelsen realizada en ¢l material
purulento contenido en los mil tiples quistes que alicraban la
morfologia del rifién y en el propio tejido renal.

Hay otras patologias que producen cambios granulomatosos
a nivel renal y tienen que ser consideradas para el diagndstico
diferencial, como son: las micosis sistémicas y la sarcoidosis.
Los resultados negativos para la deteccion de hongos, tanto en el
cultico de orina pre-operatorio como en el tejido renal (coloracion
de Grocott), descartan la posibilidad de una micosis sistémicas.
En la sarcoidosis se producen granulomas no cascosos y rara-
mente hay destruccién extensa del tejido renal™® El dafio
parenquimatoso en la nefritis intersticial inducida por drogas,
pudiera eventualmente formar granulomas de menor extension,
los cuales contienen predominantemente eosindfilos.

La nefrolitiasis también se puede complicar con piclonefritis
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xantogranulomatosa (PXG), la cual es una patologia que puede
simular tumor renal, hidronefrosis, pionefrosis o enfermedades
granulomatosas renales, especialmente la tuberculo-
sig, ! &A1013152028 También puede confundirse con la pielonefritis
pseudo-tubercolosa.' Su etiopatogenia permanece oscura.'®*
Algunos autores argumentan queexiste undefecto en los lisosomas
de los macréfagos, lo cual interfiere con la digestion adecuadade
los productos bacterianos.*'° Otros mencionan que la etiologia ha
sido atribuida a anormalidades del metabolismo lipidico y del
calcio, no habiendo evidencias reales que apoyen tales hipote-
sis.”** En su forma cldsica, produce un infiltrado inflamatorio
granulomatosos con predominio de macrdéfagos cargados de
lipidos (Células xantomatosas).™"* Raramente, pueden verse cé-
lulas gigantes multinucleadas conformando el granuloma, acom-
pafiadas con depdsito de material lipidico extracelular.?® Noso-
tros no observamos células xantomatosas en el corte histolégico,
por lo cual descartamos este diagnéstico en nuestra paciente.
Gonzdlez JEG y col. observaron células giganles multi-
nucleadas cargadas de cristales de oxalato de calcioen granulomas
tuberculosos. Ellos sugieren una eventual induccién de la reac-

FIGURA 5

JAYRTFE N AP Tz ®
Granuloma caseoso compuesto por histiocitos epitelioides,

linfocitos y células gigantes de tipo Langhans (flecha).
(H.E. 400 X).
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cidn granulomatosa por la formacién de cdlculos,’ sin embargo el
potencial inflamatorio de los cristales de oxalato de calcio no ha
sido bien dilucidado.®*

Johnson & Pani estudiaron el rol que juegan los cristales de
oxalato de calcio en otras lesiones granulomatosas inespecificas
y concluyeron que estos cristales fueron el resultado del proceso
inflamatorio mds que la causa,”

En la historia médica de nuestra paciente s¢ evidenciaron
infecciones urinarias recurrentes, aisldndose E. coli del conteni-
do purulento del rifién. Segiin ésto, aunado a la formacidon de
cdlculos renales y su mayor predisposicion a las infecciones
urinarias, podriamos inferir que el agente infeccioso scia 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.” Estos autores
propusieron tal término a esta enfermedad granulomatosa renal,
por su semejanza con los granulomas tuberculosos.

La(PXG)es laenfermedad renal que mds se parece al casode
nuestra paciente, tanto del punto de vista clinico como de los
hallazgos obtenidos en los estudios de diagndstico por imdgenes
(urografia de eliminacién, ccografia y tomografia axial
computarizada abdominal).>”* Esta enfermedad renal se presen-
ta en 2 formas: local y difusa. Se clasifica en 3 estadios:

1. Infiltracién renal. I1. Infiltracidn renal y fascia de Gerota
(peri-renal). II1. Infiltracién renal, grasa peri-renal y retroperitoneal
(espacio pararenal).7,13 Su extensidn inflamatoria al espacio
peri-renal es comiin. Menos frecuentemente se ve comprometido
el espacio para renal incluyendo el mdsculo psoas. También
pucde verse afectado otros Organos como: intesuno delgado
(formando fistulas),*" diafragma y pulmdn 213161729

LaT.A.C. esel mejor mélodo diagndstico por imagen, con o
sin constraste intravenoso, para visualizar el parénquima renal
reemplazado por miltiples cavidades de densidad liquida, asi
como también el grado de extension del proceso hacia el espacio
peri renal, para renal posterior y anterior, misculo psoas, torax,
diafragma y pared abdominal posterior.***' Esto es vilido tanto
para la (PXG) como para la Pielonefritis pseudo-tuberculosa.

Eldigandstico preo-operatorio de estas 2 patologias es dificil.
En una serie de (PXG) se informé una sospecha pre operatoria del
diagnostico en 44%.” Goldman vy col. concluyen que la T.A.C.
juega un papel importantisimo en el diagndstico de la (PXG) y
por ende en la pielonefritis pseudo-tuberculosa, en donde se
demuestra la extension de la enfermedad 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 extensidn
pararcnal antes de la intervencién,

La (PXG) también es comiin que se asocie a nefrolitiasis, y al
igual que en la pielonefritis pseudotuberculosa, s¢ evidencia
exclusién funcional del rifién afectado a la urologia de elimina-
¢ién en un 95-98% de los casos, 423

Estas 2 patologias, iguales desde el punto de vista clinico y
paraclinico, pero diferentes histoldgicamente, parecicran ser
etapas diferentes de un mismo proceso inflamatorio -infeccioso
crénico (pielonefritis) asociado a litiasis renal.

e rm e re—
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Todos los autores concuerdan en que el tratamientodefinitivo
es la nefrectomia del lado afectado.

CONCLUSIONES

1. Los hallazgos de este caso clinico sugieren que es una forma
inusual de enfermedad renal granulomatosa, representada
por un tipo de pielonefritis crénica debido a nefrolitiasis.

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

3. Posiblemente sca una etapa transicional en la evolucion
natural de la pielonefritis crénica mas que una patologia
granulomatosa definida.

4. Esta patologia es, sin duda alguna, una forma atipica de
pielonefritis crénica, quizas desencadenada por la nefrolitiasis
concomitante.

5. El diagnéstico pre-operatorio es dificil, por simular muchas
otras patologias renales.

6. Porsu parecido, desde el punto de vista microscdpico, con los
granulomas tuberculosos, concordamos con Hoorens y col."
en usar el término de “pielonefritis pseudotuberculosa™ para
esta entidad poco frecuente.
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