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PIELONEFRITIS

Terminologia,

Por estudios anatomo-patologicos (ri-
nones extraidos quirdrgicamente, hiop-
sia renal, autopsia) se ha demostrado
que la sola infeccidn piclitica no existe
y que el enadre anatemo-patolégico de
la infeceidn renal corresponde siempre
a una pielonefritis, ¥ por lo tanto el tér-
mino «Pielitiss es inadecnado y dehe
abandonarse. Esto permite sentar el con-
eepto de que en presencia de infeccién
urinaria, aungue el laboratorio no pa-
rezea atestiguar lesion renal, el cuadro
debe mancjarse como una piclonefritis
¥ considerarze grave,

Definicidn.

Pielonefritis es la presencia de fend-
menos inflamatorios en el tejido inters-
ticial renal ¥ en el sistema pielocalicial
¥ sus manifliestaciones clinicas resultan

predominantemente de lesidn tubular v
secundariamente de lesién glomerular.

(*)  Conferencies dictadas en la V semana
pedidtrice de Colombia, Bogotd 1961 y en el
curse de Nefrologia (Hospital Infantil, Méxi-
co 1961},

(®%)  Jefe del Depto. de Nefrologia del Hos
pital Infantil de México. Recopilacién de los
doctores Ernesto Plata Rueda v Jorge De ln
Cruz Paris.
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Importancia.

1? Estadisticamente es la tercera in-
feceidn bacteriana de la infancia, des-
pués de las enterales v respiratorias.

2% Es ¢l padecimiento mds impor-
tante en patologia renal, por ser el mas
frecuente en todas las edades.

3% Es la primera causa de uremia
en todas las edades.

4% Es la primera causa de mmuerte
por insuficiencia renal crénica.

5% Representa el 596 de las consul-
tas privadas de pediatria v el 156 de las
admisiones hospitalarias de un hospital
general.

6% Es hallazgo de autopsia en el 10
al 20% de las efectuadas en hospitales
generales grandes. En el 3% de ellas
fue la causa hasica de muerte ¥ sélo en
20 a 30% de esos hallazgos positives se
habia hecho el diagnéstico en vida.

7% Las embarazadas con bacteriuria
significativa desarrollan piclonefritis en
el 429 de los casos euando no sg tra-
tan ¥ ello aumenta la mortalidad neo-
natal y el indice de prematurez.

Frecuencia.

En los pacientes hospitalizados, la
piclonefritis afecta el 1.5% de los re-
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cién nacidos, al 709 de los pacientes
urolégicos ¥ al 307 de mujeres y 12%
de los hombres de los servieios de me-
dicina interna (Hospitales Generales).
En la eonsulia externa afecta el 6% de
laz mujeres que conecurren a consul-
ta prenatal, al 5% de los varones dia-
béticos v al 18% de las mujeres diabé-
ticas, al 4 y 6% de hombres ¥y mujeres,
respectivamente de consulta médiea ge-
neral v el 5% de ninos. El mayor ni-
mero de casos se presenta Jdurante el
periodo de lactante predominande du-
rante ¢l primer afio de vida. Las dos ter-
ceras parles del total de casos se¢ presen-
tan en los 5 primeros afnos de vida. En
el primer afio de la vida no parece en-
contrarse ningiin predominio de sexo a
diferencia de los nifios mayores, en quie-
nes hay mayor frecuencia en el sexo fe-
menino,

Eriologia.

En el 40 a 609% de los casos de pie-
lonefritis aguda o erénica las bacterias
pertenecen al grupo coliforme, del cual
la E. coli es la més comin, Le siguen
en frecueneia las infecciones por aero-
bacteria-acrégenes, del género Proteus
¥ las infecciones asociadas. Las infeccio-
nes hospitalarias seeundarias a instru-
mentacion son debidas a Staphilococens
aureus coagulasa positiva y la Pseudo-
mona aeruginosa.

Patogenin,

La via hematica es la winica claramen-
te aceptada: la infeccidén remal se pre-
senta a partir de infecciones de orofa-
ringe, piel, endocarditis hacteriana, en-
teritis, ete. La via linfatiea exclusiva
no ha side definitivamente comprobada
para explicar el paso de gérmenes de
uretra, de vejiza o intestino; lo frecuen-
te ez que gea linfohemitica, la via as-
cendente, que ¢s gencral mds no obs-
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tante que hay hechos anatomofisioldgi-
cos que hacen difieil su ocurrencia; es
mis pozible como resultado de explo-
raciones eomo cateterismo vesical y ure-
teral o por defectos adguiridos o congé-
nitos en loz orificios ureterales que pro-
vocan reflujo vésico-urcteral. Facilitan
la infeeeidn renal las anomalias congé-
nitas microscopicas que significan un
factor de menor resistencia para la lo-
calizacion facil de las infecciones,

En nifios varones ¢l 60% de los que
padecian infecciones persistentes y re-
currentes presentan evidencia de obe-
truccién uroldgica, hecho que no es ha-
llazgo comiin en las nifias infectadas,
Un ataque de pielonefritis ¥ su cicatriz
renal subeecuente, favorecen nuevos ata-
ques al dejar zonas de menor resisten-
cia renal.

Patologin,

En la pielonefritis agunda se encuen-
tran microabscesos que convergen hacia
la médula con infiltracién polinuclear;
hay destruceién tubular con conserva-
cion de glomérnlos ¥ wvasculitis agnda
con oclusisn tromhdtica de la Juz. En
el interior de los tibulos hay cilindros
de lencocitas. En la pielonefritiz cré-
nica hay gran variedad de cambios his-
tolégicos: en muchos sitios los glomé-
rulos v los tibulos estin destruidos y
reemplazados por tejide conective e
infiltracién linfocitaria y de células plas-
maticas: hay ademis endarteritis proli-
ferativa que disminuye el riego san-
guineo.

Cuadro clinico.

El cuadre etipico» ecaracterizado por
calofrio intenso, fichre, malestar gene-
ral, dolor lumbar, disuria y piuria es
poco frecuente en la infancia. En rea-
lidad hay tres formas elinicas:
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1* Formas clinicas derivades de Ia
infeccidn misma: la localizacion en mé-
dula v pelvicilla hace que en el cnadro
clinico predomine la hematuria; en los
lactantes y recién nacidos puede Ilegar
a ser de conzideracién. La fichre persis-
lente sin explicacidén satisfactoria al exa-
men elinico; pero hay que recordar que
en prematuros, recién nacidos y desnu-
tridos graves, frecuentemente falta la
manifestacion febril. Trastornos digesti-
vos ecaracterizados por diarrea, vomito
y anorexia: hay gque recordar que pue-
den coexistir la infeceién enteral v la
venal, producidas por el mismo germen.
La detencidn del progreso ponderal pue-
de ser a veces ¢l fdnico signo, especial-
mente ¢n prematuros ¥ recién nacidos,
Hay una forma llamada de pielonefritis
lenta, euva vinica manifestacidon es la
leucoeitaria que puede llevar a la insu-
ficiencia renal.

2% Formas clinicas derivadas de le-
sian renal: Poliuria y polidipsia que se
asemejan a la diabetes insipida la que
en realidad puede existir, pero ser ne-
frogena, Formas de enanismo v ragquitis-
mo, Forma de acidosis metabélica con
hiperpnea, inquietud, quejido, opistéto-
nos y rigidez de nuea que inducen a pen-
sar en meningitis: es la manifiestacidn
tipica de la insuficiencia renal del lac-
tante: Forma de nefrocalcinesis o nefro-
litiasis concomitante o subsiguiente a
piclonefritis. Forma tetanica o conwul-
siones v edema (estos signos en el re-
cién nacide deben hacer pensar por lo
menos en piclonefritis). A propdsito de
convulsiones, ecuando son de ecausa re-
nal concomitantes con acidesis (hiperp-
nea), ex peligroso dominarlas con bar-
bitiricos, pues éstos suprimen el meca-
nizmo reproductor de la hiperpnea que
trata de mantener el equilibrio &cido-
hasico. Forma anémica: La eritropoye-
tina de origen renal, disminuye en pre-
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sencia de infecciones renales. Forma ka-
liopénica eon meteorismo, hipotonia
muscular, que no debe confundirse con
¢l aldesteronismo primario. Forma na-
tropénica o perdedora de sal que si-
mula el adisonianismo; responde bien
al sodio pero no a la desoxicorticostero-
na. Forma urémica o expresidn de la
insuficiencia renal erénica con esearcha
cutanea, hemorragias en la piel y ulce-
raciones en el tubo digestivo; es la for-
ma terminal.

3* Formas derivadas de la hiperten-
sidn arterial: Puede ser de origen unila-
teral o bilateral. Semin Longeope un
50% de los casos de pielonefritis presen-
tan hipertensién arterial y puede dar
lugar a encefalopatia hipertensiva o a
cardiopatia hipertensiva con insuficien-
cia ecardiaca.

Suele manifestarse igualmente con ce-
falea y relinopalia o por toxemia gra-
vidiea,

Diagnéstico.

Adin en el caso de que la sintomato-
logia sugiera piclonefritis, el diagnds-
tico debe ser confirmado por los siguien-
tes exdmenes de laboratorio: Valoracidn
de lewcocituria: wimero de leucocitos
por campo microscépico, no habiendo un
mimero de lencocitos por campo mi-
crosedpico que pueda tomarse como de-
finitivamente patolégico, pues un 20%
de los casos de piclonefritis puede cur-
sar sin lencocituria, Tiene mis valor el
hallazgo de los «cilindros de leucoci-
tos* que solo son susceptibles de encon-
trar en orinas examinadas dentro de una
hora signiente a su emisién v solo en
infecciones muy severas.

2% Coloracién con safranina y vio-
leta de genciana o coloracién de Stern-
heimer Malvin que tiene los leucocitos
renales con tinte pilido ¥y con movimien-
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toz brownianos en su interior; no es fe-
némeno constante en casos de infeceidn
urinaria, pero siempre que se encuentre
s¢ trata de piclonefritis activa y re-
ciente.

3? Cuenta de Addis, pudiéndose en-
contrar normalmente hasta 2,000.000 de
lencocitos en orina de 12 horas.

4% Exerecion de leucocitos y células
epiteliales por orina; nermalmente se
encuentran hasta 196.000 por hora (mo
requiere dieta).

5 Activacién por pirégenos bacte-
rianos: en casos de piclonefritis sin leu-
cocituria, esta puede hacerse aparente
despuéz de la inyeceidn de antigenos
bacterianos por via intravenosza (Pirexal
Wander).

Faloracién del urecultive:

17 Nimero de colonias por eme. de
orina: ¢l aislamiento de un germen en
el urocultive no tiene wvalor absoluto,
pues la bacteriuria puede ser contami-
nacién. E] método de Kass de conteo de
colonias bacterianas por volumen de ori-
na permite diferenciar la bacteriuria por
contaminacién de la bacteriuria por in-
feccién renal; cifras por encima de
100.000 colonias por cme. de orina in-
dican infeccidn. Cifras entre 10,000 ¥
100.000 colonias por eme. requieren in-
terpretacion cuidadosa. Cifras por de-
bajo de 10.000 indican contaminacidn.
Sin embargo debe recordarse que hay
factores que influyen en el desarrollo
bacteriano como: tratamiento previo, los
medios de enltive que no son igualmen-
te adecuados para todos los gérmenes,
la distinta velocidad de crecimiento de
los gérmenes, la diferencia de virulen-
cia de las bacterias que hace una can-
tidad menor de bacteriaz poco virulen-
tag; finalmente la bacteriuria puede ser
intermitente.
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2® Tineién de un frotis de orina con
Gram: al eolorear un frotis de orina sin
centrifugar, al ohservar con objetivo de
inmersion si se encuentran bacteriaz, en
el 905 de los casos este hallazgo coin-
cide con urocultive positivo con mds de
100.000 colonias por eme. En los easos
de urocultives dudosos, la inyveccidn del
pirdgeno bacteriano produce anmento
del mimers de colonias por emec. hasta
cifras significativas cuando hay verda-
dera pielonefritis. El pirexal es mas se-
guro para aumentar las colonias que pa-
ra aumentar los lencocitos.

3% Valoracidn del amtibiograma: no
ohstante las eausas de error que tiene,
como experimento in vitro que es, o3
conveniente hacerlo a todo urocultive
con niimero significativo de colonias.

Quimica sanguinca.

Los hallazgos mdas frecucntes son:
N.P.N. ¢levado, pero puede ser normal.
Caleio bajo y fésforo alte. pH bajo. CO.
hajo; sodio alte, bajo, normal. Cloro alto
v potasio alte, bajo o normal. Hemeo-
globina baja. Leucocitos que pueden lle-
gar a patrones lencemoides,

tros exdmenes.

Urografia excretora: en la tercera par-
te de los easos de pielonefritis pueden en-
contrarse anomalias urolégicas. Es re-
comendable la urografia excretora en
todo caso en el que persista la infeecion,
a pesar del tratamiento adecuado. Co-
mo muchas anomalias ureterales no se
deseubren por la urografia intraveno-
sa debido a la dilueién del medio opa-
co, todo estudio urolégico debe comple-
mentarse con la cistogralia gue permite
por ejemplo descubrir el reflujo vésico-
ureteral. Normalmente no debe verse
todo el trayecto de los uréteres en la
urografia intravenosa, pues ello significa
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obstruccidn ureteral baja. Biopsia re-
nal: sirve para aclarar diagndsticos de
picloneflritis en ecagos de insuficiencia
renal o asociacidn con sindrome nelrg-
tico, radiografia de huesos para inves-
tigar raquitisme. Fonde de ojo: retino-
patia hipertensiva, Pruebas renales: son
ntiles las pruebas de concentracidn, el
recuento de Addis v la exerecién de len-
cocitos. La prueba de concentracién en
el lactante se hace con un ayuno de 6
horae.

Tratamiento.

Los: chjetivos del tratamiento son la
conservacidén del estade nutricional, la
lucha contra los focos de infeceidn, tra-
tar la hipertension arterial, combatir la
infeceion renal y compensar los desequi-
librios  hidro-electroliticos provecados
por la insuficiencia remal; corregir los
factores de estasis urinaria y tratar el
raquitismo renal.

1*  Estade nutricional: la dicta debe
ser normal v sdlo se restringira el sodio
cuando haya edema o hipertensién ar-
terinl. En los lactantes con relativa fre-
cuencia se recurre a lag administracion
de alimentos por gastroclisis debide a
la ancrexia tenasz.

2% Extirper o tratar los focos sépticos.

3? Corregir la hipertension arterial
usando los hipotensore: conocidos o

practicando la nefrectomia cuando esté
indicada.

4% Tratamiento de la infeccién re-
nal: ze requieren en general tratamien-
tos largos (2 o 3 meses). El tratamien-
to se suspenderi cnando no se encuen-
tre leucocituria patoldgica por la inyec-
cidn de Pirexal; o bien cuando se oh-
tengan tres urocultives negativos, Dade
que la mavoria de las infecciones son
producidas por colibacilo, el tratamien-
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to se inicia eon Nitrofurantoina a la
dosis de 7 mgr. por kg, de peso v por
dia, combinade con Sulfixosascle a do-
sis de 0.10 gr. a 0,15 gr. por ke. de peso
y por dia, por un periodo de 7 dias. Al
cabo del cuazl, si los resuliados clinicos
son satisfactorios se baja la dosis de Ni-
trofurantoina a 3 mgr. por kg. v por dia
y la de Sulfixosasole a 0.05 cgr. por kilo
de pesa por dia, como dosis de mante-
nimiento, 3i al cabo de una semana los
resultados elinicos no son satisfactoring,
debe recurrirze al empleo de los anti-
bidticos indicados como potentes por el
antibiograma, por una semana, conti-
nuande luego con dosis de manteni-
miento de Nitrofurantoina, Sulfixoszaze-
le. En presencia de alguna evideneia de
insuficiencia renal, los quimioteripicos
y antibidticos deben adwministrarze a la
mitad de la dosis para evitar fendme-
nos téxicos por acumulacién. La Ka-
namicina, gque frecucntemente es eficaz
en infecciones por colibacilo, es nefro-
téxiea y otoldxica, ¥y por consigoniente
stlo se usaré por periodos de 5 dias y
a dosis mixima de 15 mgr. por kg.

5% Insuficiencia renal: control de li-
quidos: 600 ml, por m® de superficie v
por dias, Dar sélo liquidos azucarados
por via oral o parenteral. Sélo en easo
de acidosis mareada se gdministrard Lac-
tato de sodio a la desis de 10 ml por
kg. de peso v por dia (preferible seria la
administracidn de bicarbonate de sodio
a dosis de 3 a 6 mEq. por kg, v por dia).
En presencia de convulsiones por tetania
se administrard caleio. Los desequili-
brios electroliticos deben manejarse de
acuerdo con los datos del ionograma.

6% Correccidn de los factores de es-
tasis urinaria: la sola infeccién puede
determinar fendmenos funcionales con
estasizs wurinaria, les evales cederin con
el tratamiento anti-infeceioso. Una ver
corregida la infeccién, si ain persisten
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alteraciones visibles a los rayos X, se tra-
tarin quirdrgicamente.

En nifios con insuficiencia remal y
pielonefritis febril, debe tenerse cautela
en la administracién de antitérmicos y
recurritse mds hien a los medios fi-
gicos,

PROCESOS INMUNOLOGICOS
RENALES

El estreptococo hemolitico actiia co-
mo antizeno para dar diversas respues-
tas segiin el drgano afectado. Asi se ven
acciones sobre ¢l sistema eritropoyético
{va sea sobre eritrocitos, plaguetas, len-
cocitos), sobre higado, pericardio, cora-
gén, drganos del sistema mizculo-esque-
lético o sobre rifidn,

Vamos a referirnos a aquellos proce-
sos inmunoligicos en los que el drgane
de chogue es el rifidn. Los hay de dos
tipos: con lesidn tubular ¥ con lesién
glomerular; v de éstos, los hay por le-
sion capilar y por lesién de la mem-
brana basal. Dichos procesos estin com-
prendidos dentro de los padecimientos
renales que se conocen con el nmombre
de vaseulitides o nefritides y que son:
la glomérulonefritis difusa aguda, la ne-
fritis de la pidrpura vascular aguda, la
glomerulitis y angeiti= trombética, la
glomerulitis tromboembdlica, la glomé-
ruloesclerosis diabética, la nefritis Iii-
pica, la poliarteritiz nudosa y el sin-
drome nefrético.

Mientras las enfermedades infecciosas
renales ge ven tempranamente en el
nifio (pielonefritis del lactante), los pro-
cesos inmunolégico: se ven mis tarde:
desde el sindrome nefratico (2 a 5 aios)
hasta la glomérulonefritis (5 a 10 afios,
que ¢s la misma edad de incidencia de
la fiebre reumitica).

Papel de la infeceidn en las lesiones
glomerulares: La relacién mds clara
entre antecedentes infecciozos ¥ lesién

R. C. P,
Mar-Die, 1963

renal ze ha pedido demostrar en la piir-
pura vaseular aguda y en la glomérule-
nefritis, Esta relacidn se ha encontrado
con ¢l estrepiococo beta hemolitico tipos
2, 4, 12 y 25, sungue también con el
estafilocoeco dorado coagulasa positive
y con otras bacterias y virus. Cuando
una epidemia de estreptococo ecorres-
ponda a los tipos mencionados, puede
esperarse que se acompaifie de problemas
inmunolégicos renales hasta en un 30%.
En cambio en la fiebre reumitica eunal-
quiera de los cuarenta estreptococos es
capag de dar la reaccién inmunoldgica.
La inmunidad contra el estreptococo es
directa, no cruzada. Es muy rare que
coincidan los enalro tipos en la misma
drea geogrifica, lo cual dificulta las re-
caidas. En cambio en fichre renmaética,
eualquiera de los estreptococos es capaz
de dar recaida,

Los procesos inmunoldigices pueden
ser de los siguientes tipos:

1% Unicamente renal: la glomérulo-
nefritis aguda.

2? Combinados: la pirpura vascular
aguda en la cual hay lesiones en rifidn,
artieulaciones, intestinal, piel.

37 Adtolimitante: la glomérulonefri-
tis aguda, que termina en cierto punto
¥ a menos que existan eciertas eondicio-
nes, no se convierte en procezo evolu-
tivo en la inmensa mayoria de los casos.

47 Evolutives cuando por existir
ciertas condiciones, el proceso comun-
mente autolimitado se prolonga.

5% Sensibles a corticosteroides: Sin.
drome nefrético, pirpura vascular aguda
sin manifestacién renal.

6% Refractarios a corticosteroides: la
glomérulonefritis aguda difusa y la ne-
fritis de la pirpura vascular aguda (en
la pirpura vascular aguda con lesién
renal, los corticostercides mejoran las
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lesiones extra-renales, pero agravan las
renales incluso hasta la insuficiencia
renal).

La valoracién de la evolucidn de los
procesos inmunolégicos se hace por
biopsia percutinea renal seriada, cuenta
de Addis, depuracién de creatinina en-
digena, titulo de anticuerpos (anties-
treptolisina) y titule de Complemento
(normal 150 T0.).

GLOMERULONEFRITIS DITTUSA
AGUDA

Definicién.
E: un padecimiento renal de origen

inmunolégico: es una complicacién no
supuzada de las estreptococias,

Etiopatogenia.

Proviene en la mayoria de los casos
de una infeecién previa en faringe, pie-
zas dentarias, senos, oidos, picl (pioder-
mitit o primovacuna de viruela). La
infeceidn actila como estimule después
del cual hay un intervale de 10 a 15
dias para tue se produzca la reaccion
antigeno-anticuerpos, y venga ¢l cuadro
de la glomérulonefritis. El intervalo de
reaccion se acorta aparentemente cuan-
do se trata de infecciones erénicas, como
en el caso del nifio que padece amigda-
litis erdnica y hace una amigdalitis
aguda ¢que coineide con la infeccién de
la glomérulonefvitis (la reaccidn es a
una infeceidn previa).

Ultimamente las infeeciones de la piel
han adquiride importaneia debido a que
con frecuencia solo reciben tratamiento
local. De todas maneras, la amigdalitis
sigue oenpando el primer lugar.

Incidencia,

La mayor frecuencia es entre los 5 y
10 afios, pero pueden verse ya desde el
primer aino. Por debajo de un aifio si
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son verdaderamente exeepcionales y lo
que como tal se ha descrito posiblemente
sean olros procesos (;glomerulitis y an-
ceilis trombdtica? ).

Anratomia patolégica.

Hay inflamacion, proliferacién, con-
gestion y exudado en la membrana basal
glomerular; en el endotelio capilar, obs-
truccién. Necrosizs de las arterias afe-
ventes. Las formas mds hemorrigicas
no son las mas graves: las formas neecrd-
tieas dan menos hematuria, pero mds
anuriz (insuficiencia renal). La reduc-
cion de la filtracién glomerular v del
flujo renal plasmatico resultan de la
obstruceidn del endotelio eapilar v de
la lesién del epitelio de la membrana
basal glomerular.

Cuadro clinico.

A} Forma habitual: caracterizada por
oliguria de pocos dias de duracién se-
suida por un aumento de la diuresis con
orinas de densidad baja dorante una
scmana o 10 dias. Edema, casi sicmpre
ligera en pirpades v piel. Hematuria
generalmente macroscépica, pero  que
puede ser micrdscopica vy pasa inadver-
tida. Hipertensidn arterial moderada,
Retencidn nitrogenada moderada. B)
Forma grave: presenta dos modalidades:
lra. Con gran insuficiencia renal y oli-
guria extrema con produccidn de des-
equilibrio electrolitico (retencidn de po-
tasio) v decido bisico (acidosiz metabé-
lical e hidrico (sorbrehidratacién).

2da. Con gran hipertensién arterial,
gque da lugar a encefalopatia hiperten-
giva (eefalea, disminucidn de la agudeza
visual, convulsiones, coma) y/o a cardio-
patia hipertensiva (cardiomegalia, ta-
quicardia, hepatomegalia, disnea, gran-
des edemas). Asi las formas muy ede-
matosas que simulan sindrome nefrético
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son generalmente formas com compro-
miso earidiaco y muy graves,

Laboratorio.

Orina: densidad urinaria normal o
baja. Hematuria. Proteinuria, leucoci-
turia ¥ cilindruria.

Sangre: Urea, deido virico y ereatinina
elevados. Hemoglobina baja (por di-
lucién). Sedimentacién acelerada. An-
tiestreplolisina moderadamente elevada
(normal 100 U.). Complemento sérico
bajo. Leucocitosis. Cultive de exudade
faringeo positivo, para estreptococo he-
molitico (en el 209 de los casos).

En los casos con grave insuficiencia
renal se encuentra disminueién del vo-
lomen de orina de 24 horas, retencién
nitrogenada severa, desequilibrio hidro-
eléetrico v dcido basico (sobrehidrata-
eién, hiperpotasemia, CO;: bajo). Cuan-
do hay vémito intenso, ¢l potasio puede
estar bajo no obstante la insuliciencia
renal.

Diagndstico,

Se fundamenta en: antecedente in-
[eceioso dos semanas antes. Hematuria
generalmente macrosedpica. Edema li-
gero de pirpadeos y pies, hipertension
arterial variable con manifestaciones en
fondo de ojo, electrocardiograma y rayos
X de térax. Oliguria de intenzidad va-
riable.

Criterio pronastico.

Ferma benigna: tensién arterial nor-
mal, velumen urinario normal, ausencia
de uremia o de aeidosis. Forma mode-
rada: tensién arterial moderadamente
elevada, ligera oliguria v ligera uremia
y acidosis. Forma grave: hipertensién
arterial grave (encefalopatia o cardio-
patia hipertensiva) y oliguria acentuada

R. C, P,
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con hiperpotasemia, acidosis metabdélica
¥ gran retencidn ureica.

Prondstico: Curan el 90 a 95%. Pa-
san a la forma erénica un 5 a 10%.
Mueren en la fase aguda inicial el 356,
El criterio absoluto de curacidn se hasa
en la normalizacién de las cifras del re-
cucnto de Addis (cilindros 10,000, eri-
trocitos 600.000, leucocitos 2,000.000, al-
biimina 55 mgr.).

Tratamiento profilictico: Consiste en
tratar en forma efectiva las infecciones
respiratorias superiores y de la piel,

Curativo: En el cazo habimal be-
nigno: penicilina 400.000 U. diarias por
10 dias. Control diario de tensién ar-
terial, peso y diuresis.

En el caso de insuficiencia renal: lo
mis importante es saber esperar. Liqui-
dos: 600 ml. por m*® de superficie en-
tinea, suspendiendo alimentacién por
via oral. Glucosa, 50 a 75 gramos por
m® Se ha ensayado el ayuno ealérico
e hidrico absolute por tres dias cuando
hay anuria, sin resultados definitivos.
No administrar sedio ni potasio. Si hay
hiperpotasemia administrar por via in-
travenosa glucosa al 25 & 509, afia-
diendo media U. de insulina por cada
gramo de glucosa y continuando con
aplicacién de Dextrosa al 5%, en agua
destilada, 6 horas después de suspendida
la administracién de insuling (para evi-
tar accidentes de hipoglicemia). Si ¢l
fosfore esta alte dar hidroxide de alu-
minio por via oral. Una vez vencida Ia
fase oligirica (que puede durar hasta
10 dias), viene generalmente una de po-
liuria con pérdida considerable de elee-
irélitos (Na, Ca v K), por lo enal se
requiere forzar la administracion de li-
quidos con cantidades suficientes de
eztos electrdlitos.

En los easos de hipertensién arterial:
usar los hipotensores: si no hay anuria
se prefiere empezar con el Sulfato de
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Magnesia por wvia intravenosa. Si hay
anuria, usar tartrato de Petolinio (An-
solysen) o Guanetidina (Ismelin Ciba).

En casos de insuficiencia cardiaca
{cardiopatia hiperiensiva), simultinea-
mente con ¢l uso de hipotensores admi-
nistrar Digoxina (50 a 75 mg. por Kg.
como dosis inicial, continnande con de-
siz de mantenimiento de 14 de esta dosis
adiministrada en doz tomas, cada 12 ho-
raz). O bien el Lanatéside C (003 a
005 de mg. por ke como dosis inicial)
o Digitoxina (en lactantes 0L03 de mg.
por kilo; en el nifio mayor 0.02 de myg.
por kg.). Si la insuficiencia cardiaea
se acompaiia de grandes edemas (insu-
ficiencia cardiaea congestiva), puede re-
currirse a los diuréticos (liazidas).

En todoz los casos esti indicado el
reposo en cama absoluto, siempre que
haya hipertension, edema, trastorno ear-
diaco o hematuria maecrosedpica, La
amigdaloadencidectomia esid  indicada
después del periodo agudo, previa pro-
teceion de penicilina ¥ de acuerdo con
la indicacién resultante de la aprecia-
cion del estado de esos drganos ¥ la re-
percuzion que ello tenga sobre el curso
de la enfermedad.

En resumen «el papel del médico se
reduce a enidar del paciente mientras
los rifienes no scan capaces de desempe-
iiar su papel de reguladores de la ho-
meostasis organiea, a erradiear y pre-
venir reinfecciones del agente caunsal ¥
a tratar sintomiticamente las complica-
ciones gque se presenten en el curso de
la enfermedads (Gordille).

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA
RENAL
{Piirpura trombaocitopénica trombati-
ca renal.) Es también un proceso in-
munolégico por reaccién anligeno anti-
cuerpo. Debe sospecharse en pacientes
menores de un afo que parezcan tener
glomérulonefritis aguda difusa. Se acom-
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paiia de anemia de tipo hemolitico con
algunas células en hoz o en tire al
blanco. El diagndstico exacto solo pue-
de hacerce por biopsia renal percutinea.
Se encuentra desiruccion del epitelio tu-
bular debido a fendmenosz de isquemia
producidos a su vez por la obstruccién
de los vasos capilares que irrigan al ti-
bule, por trombos plaquetarios. Las ar-
teriolas pequefias se ven semiocluidas.
Tratamiento: A, C. T. H., seguido de
Triamecinolona si no hay hipertension
arterial. En caso de hipertensién, usar
primero guanetidina o tartrato de pen-
tolinio ¥ luego si administrar los corti-
costeroides. Si hay insuficieneia car-
dinea, digitalizar. En caso de anemia
intensa, wsar glébules empaquetados. La
mejorin se obtiene en cuatro meses,

PURPURA VASCULAR AGUDA

{Pirpura anafilaetoide o pirpura de
Schonlein Henoeh.) Es un padecimien-
1o inmunolégico que en una elevada pro-
porcién de easos (20 a 609 ) produce
complicacion renmal. La posibilidad de
complicaeidon renal depende de que el
estreptococo  causante de la infeccidn
primaria sea o no nefrogénico.

La edad: de mayor frecuencia ea eomo
para la glomérulonefritis, 7 a 10 aiios.
Sintomas: en orden de frecueneia son:
piirpura, dolor abdominal, dolor articu-
lar, vémites o nduseas, melenas, diarrea,
hematuria maeroscdpica, edema, consti-
pacién, hipertension, flogosis articular.
La hematuria cuando se presenta es de
aparicién tardia (2da. semana).

Ni la hematuria, ni la pirpura son
manifestaciones de discrasia sanguinea,
pues no se encuenira ninguna evidencia
de alteracién en el proceso de la coa-
gulacién ni hematolégico plaguetario.
Es un padecimiento inmunclésico que
afecta los vasos de diferentes drganos:
asi la localizacion intestinal significa al-
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teracion vascular a este mivel ¥ explica
incluso la presencia de invaginacién in-
testinal asociada.

Eveluciédn.

Muchos pacientes pasan a la croniei-
dad renal (20 a 25%). Algunos que
durante el segundo afio aiin tienen he-
maturia, pueden todavia curarse. Pero
otros en un afio ya evolucionan hacia
formas clinicas calificadas como nefritis
sub-aguda, con edema generalizado, re-
lencién ureica v evolucién ripida e ine-
xorable hacia la muerte por insuficien-
cia renal.

Entre los dos v tres afios es muy rara

- la ewracidn ¥ mis bien se manifiesta la
insuficiencia renal erdniea.

Tratamiento.

“Cuando no hay complicacién renal,
pera el tratamiento de la piirpura vas
eular aguda se utilizan eorticosteroides,
administrande primero A.C.T.H. y luego
Triameinolona a las desis ¥ en forma
como se hace en el sindrome nefrético.
En los caso: con complicacidn renal ¥
en las formas crénieas de insuficiencia
renal se¢ utiliza Cloroquina dando de
150 mg. a 500 mg. por dia segin la cdad
del paciente, pudiéndose asociar con
dcido acetilsalicilico a las dosis tera-
péuticas, En algunos cazos hay que re-
currir a nitrégeno mostaza a dosis de
(L1 mg. por kg. por via intravenosza (dos
dias) ripidamente y lavando la vena
con suero glucosado después de la in-
veceidn, Control de cvadro hemitico
por el peligro de anemia,

SINDROME NEFROTICO
Generalidades.

Enfermedad de origen inmunogénico
probablemente, pues en la fase activa

Mar.-Dle. 1563
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de la enfermedad hay una baja del
complemenio sérico, se reactiva con in-
feceiones, presenta remisiones con en-
fermedades que alteran los mecanismos
inmunoldgicos (sarampién, hepatitis, pa-
ludismo) y responde a tratamiento con
corticosteroides.  Sin embargo, queda
gin explicacion por este mecanismo el
sindrome nefrético del recién nacido,
euya capacidad de reaccidén ante un an-
tigeno para producir anticuerpos es poco
idesarrollada y en la que el uso de los
corticosteroides agrava el curso de la
enfermedad.

No debe usarse el término nefrozis que
tomado literalmente significaria «lleno
de rifidn> ni de nefrosis lipoidiea, puesto
que los depdsitos de material lipoide
en las vacuolas de los tubos remales no
son la lesidn fundamental de la enfer-
medad.

Si bien en el adulto el 909 de los
casos se asocia con  glomérulonefritis
cronica, gloméruloesclerosis  diabética,
amiloidosis renal o lupus eritematoso,
en la infaneia la gran mayoria son idio-
piticos (sindrome neflrdtico pure) ¥
solo ocasionalmente se asocia con trom-
bosis renal, sifilis o reacciones de zen-
sibilidad a drogas o toxinas. La mayor
frecuencia corresponde a las edades de
2 a 5 afies: hay también casos en recidn
nacidos, v hay casos descritos de ocu-
rreneia  familiar  (Faneoni). Es mds
freevente en hombres que en mujeres
{Hospital Infantil de México).

Anatomia patoligica.

La lesién fundamental sélo es apre-
ciable con microscopio electrénico uti-
lizando tensién tricrémica o de polisa-
ciridos y consiste en alieracién de las
prolongaciones eitoplismicas de las cé-
lulas epiteliales de la membrana basal
glomerular, Con microscopia corriente
las lesiones que se aprecian son: engro-
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samiento de la membrana basal lo que
hace pensar en glomérulonefritis aguda:
proliferacién celular como en las glo-
mérulonefritis subagudas; hialinizacién
a la manera de las glomérulonefritis
cronicas, La lesién tubular es secunda-
ria probablemente a la reabsoreién cons-
tante ¥ masiva de las proteinas anor-
malmente filtradas y consiste en apla-
namiento de las ecélulazs endoteliales,
dilatacién de los tiibulos y vacuolas con
depdsitos lipoides.

Puatogenia,

La respuesta inmunogénica trae como
consecucncia una alteracién de la mem-
brana basal glomerular que a su vez
produce:

a) Efectos sistémicos: La pérdida
de proteinas por la orina debida a lesién
de la membrana basal y a la disminueién
de la reabsorcién mbular trae como con-
secuencia un aumento de la sintesis de
proteinas por ¢l hizado v una baja de
la albimina circulante con disminueién
fle la presién onecdtica ¥ consiguiente
retencién de agua intersticial (edema)
y disminucién del volumen plasmitico,
Ademis, estudios hechos marcando las
proteinas con I 131 se ha encontrado
un aumento del catabolismo proteico que
contribuye a la baja de Ta presién oneé-
lica.

b} Efectos tisulares: la pérdida de
proteings exagerada hace que se utilicen
las proteinas intracelulares, lo que de-
termina el ingreso de sodio al interior
de la eélula con el consiguiente edema
de la mizma y subsecuente baja de la os-
molaridad extracelular. Por otra parte,
la eonstriceidn del ezpacio vaseular (dis-
minucién del volumen plasmatico) es-
timula las suprarrenales para producir
aldosteronismo secundario con retencién
de sodio (edema y exagerada elimina-

224

cién de potasio). La retencidn de sodio
a su vez aumenta la hormona antidin-
rética lo que da oliguria y mayor reten-
cidn de agoa (edema).

¢} Efcctos renales: Son alteraciones
funcionales consistentes en:

1? Alteraciones en el transporte tu-
bular con cxereeidn exagerada de po-
tasio ¥ reabsorcion exagerada de sodio.

2% Isquemia que determina estasis
con lesiones inicialmente reversibles que
pueden corar o bien, mis tarde, se
pucde llegar a la insuficiencia renal con
mucrte del paciente,

Cuadro elinico,

17 Fase activa inicial: caracterizada
por:

a) Edema de aparicion insidiosa, pri-
mero palpebrales ¥y que luego se gene-
ralizan {anasarca) en un tiempo rapido
CoOmo Una semana,

b) Oliguria con orinas de densidad
alta.

¢} Proteinuria de mis de un gramo
por litro.

d} Hipoproleinemia con ciflraz meno-
res de un gramo %, eon gamma-globu-
lina baja y la betaglobulina alta.

e) Hipercolesterinemia de mas de 1
gramo %¢ (si se asocia con desnutricién
puede faltar la  hipercolesterinemia).
Ocasional ¥ transitoriamente puede exis.
tir hematuria, hipertensidén v retencién
ureica,

En ¢l aspeeto psiquico se aprecia irri-
tabilidad, cara de angustia y enojo ¥
negativismo. En los casos consecutivos
a trombosiz renal, el cuadro se acompa-
ita de hematuria v dolor lumbar. Aiin
sin que exista infeceidn concomitante
hay leucocitos y sedimentacién acelera-
ida, pere en cambio ¢l dato de proteina
C reactiva si es indicio de infeccién so-
breagregada.

R. C.P.
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2? Fase de remisién clinica: Cunando
desaparecen las manifestaciones elinieas
y todas las hioquimicas, pero persiste la
proteinuria. Puede ser espontinea o pro-
vocada por infecciones que alteren los
meeanizmos inmunoldgicos (sarampidn)
n por iratamiento.

3% Fase de remisién completa: cuando
a la remision elinica y bioquimica se
agrega la desaparicién de Ja proteinuria;
puede ser espontinea o provocada (in-
feceiones o tratamiento).

Complicaciones:

Pueden =er infecciozas, mecdnicas o
por desequilibrio hidro-clectrolitico. Las
infecciones son [recuentes entre otras
cosas por la baja de la gamma-globu-
lina: es freenente que s¢ presente una
piclonefritis en el ecurso del sindrome
nefratico. Otras infeceionez son en or-
den de frecuencia, las respiratorias al-
tzs, las piodermitis, bronconeumonias,
diarrea infeeciosa, erizsipela, peritonitis,
empiemas ¥ sepsis. Las fallas hospitala-
rias favorecen las infecciones cruzadas.
Entre ellazs se mencionan las colecciones
plearales y periteneales que producen
dificultades respiratorias,

Los desequilibrios hidro-electroliticos
se prezentan principalmente en la fase
de poliuria de la insuficiencia renal y
hacen relacidn a deshidratacion eon de-
plecién de Na y K.

Evolucion:

En casos tratados antes de los 6 me-
ses de evolucidn se obtiene 75 a 809 de
remisiones eon ¢l tratamiento esteroide.
En los casos tratados tardiamente se lle-
ga a la insuficiencia renal en ¢l 509 de
los casos. Cuando aparecen signes de in-
suficiencia renal erdnica se puede ase-
gurar que el paciente no sobrevivira
mis de tres afios.

R, C. P.
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Tratamiento:

Del edema: los mercuriales estdn con-
traindicados porque pueden dar insufi-
ciencia renal. Las tiuzidas son de uti-
lidad porque permiten disminuir los
edemas antes de iniciar la terapéutica
con corticoides y evitan ¢l uso de tora-
centesis ¥ paracentesis. La seroalbtimi-
na humana concentrada no ha dado los
vezultados ceperados ¥ es muy costosa,
(se elimina rapidamente por el rifién).
El Dextran al 1295 zin sal a la dosis de
30 a 40 ce x m* de superficic, es de
utilidad por producir expanzién del vo-
lumen plasmatico. La paracentesis solo
estd indicada cuando se trata de aliviar
estados severos de dificultad respirato-
ria, pero no debe ser empleada de ru-
tina. La toracentesis estd contraindiea-
da en el sindrome nefrético porque el
derrame recurre pronto y por la gran
facilidad con que la ecavidad pleural se
infecta.

Tratamiento dietético.

La administracion de lignides debe
ser libre teniendo en cuenta que los ni-
fios con sindrome nefrético hacen un
aulocontrol de la ingestién de lignidos;
tinicamente habrd que restringirlos
cuandoe no obstante la dieta hiposddica,
sizuen aumentando de peso por edema.
La dieta debe ser hiposédica: 1 a 2
gramos diarios de cloruroe de sodio. Nun-
ca debe hacerse restriccion ahsoluta de
sodio, pues ello disminuiria atin més el
cspacio vascular que es una de las ca-
racteristicas del sindrome, con anmen-
to consiguiente de la produccidn de al-
dosterona ¥ mayor edema; también la
disminucién del espacio vaseular dismi-
nuye la filtracién glomerular (insufi-
ciencia renal de origen extrarrenal). El
suministro proteico debe ser normal y
solo debe restrigivse enando exista re-
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tencién ureica secundaria a insuficiencia
renal.

El manejo psicoterdpico de la rela-
cion médico-padres-paciente es impor-
tante para la continuidad del tratamien-
to ain después de la remizion clinica.

Profilaxis anti-infecciosa: penicilina
benzatinica 1.200.000 U.LM. una vez al
mes. Lubricantes de la piel para evitar
escaras, Aplicacién de compresas de so-
lucién saturada de bicarbonate de so-
dio a suero fisiolégico en parpados y es-
eroto.

En presencia de infeccion declarada
se hard el tratamiento correspondiente
de preferencia guiindose por la sensi-
bilidad en ¢l antibiograma. Debe evitar-
se en lo posible todo contacto infectante.

Corticosteroides: se usan no solo co-
mo diuréticos, sino fundamentalmente
porque al bloquear la reaccién antige-
no-anticuerpo producen regresién de las
lesiones de la membrana basal.

Dosis empleada: A.CT.H. intramus-
cular 200 mg por m* y por dia durante
10 diaz (una dosis cada 6 horas).

A.C.T.H. intravenozo 10 a 15 por dia,
por 10 dias en dextrosa al 55 en agua
destilada, para aplicar en & horas 300
a 400 ce.)

Cortisona oral: 300 mg. por m* y por
dia, por 10 dias. Con estas drogas hay
gran namero de recaidas, hipertensidn
arterial y desequilibrios hidro-clectro-
liticos, lo cual hace que en la aetuali-
dad tinicamente se usen en casos de fra-
caso con los nuevos corticosteroides.

Prednisolona: 73 mgr. por m® ¥ por
dia.

Triamcinolona: 50 mg. por m* y por
dia. Se da esta dosis durante 21 dias y
luego se signe administrando 10 mg. por
dia de Triameinolona o 30 mg. por dia
de Prednisolona, tres dias de cada se-
mana con los otros enatro de descanso
hasta 6 meses después de la desapari-
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cién de la proteinuria. El efecto diuré-
lico s¢ otiene en general a los 8 o 10
dias de iniciado el tratamiento.

Las contraindicaciones del tratamien-
to con corticosteroides son la presencia
de hipertension, insuficiencia renal e
infeccion, las cuales deben tratarse an-
tes de iniciar ¢l tratamiento con corti-
costeroides. Las complicaciones del tra-
tamiento son la hipertensién arterial, los
desequilibrios electroliticos ¥ la insufi-
cia renal; esta dltima puede hoy dia
controlarse con los antagonistas de la
aldosterona (Spironolactona) (Aldacto-
ne Searle), a la dosis de un comprimido
de 100 mg. cada 6 horas. Mientras se ad-
ministran los corticosteroides debe darse
de 1 a 3 gramos diarios de cloruro de
potasio. En el S.N. del recién nacido v
el lactante los corticosteroides producen
insuficiencia remal v debe recurrirse a
la aplicacién de gas mostaza a la dosis
de 0.1 mg. por kilogramo de peso, in-
travenoso, durante 2 dias; aplicacién ra-
pida ¥ lavar la vena con suero glucosado
(el operario debe tener cuidado con sus
manos ¥ ojos). Debe controlarse ¢l ena-
dro hemaitico a las dos semanas por el pe-
ligro de aplasia medular. Puede recu-
rrirse a la eloroquina a la dosis de 10
mg. por kz. de peso ¥ por dia. Estas
mismas drogas pueden usarse en el sin-
drome nefrético de cualguier edad cuan-
do los corticosteroides no dan buena res-
puesta.

5i se presenta recaida elinica debe ha-
eerse ¢l tratamiento inieial, pero admi-
nistrando corticosteroides hasta un ano
después de la remisién completa. Si la
recaida se¢ manifiesta inicamente por la
aparicién de albuminuria no hay nece-
sidad de administrar de nuevo dosis ini-
ciales altas, sino continuar la adminis-
tracion discontinua de corticosteroides
hasta un afio después de la remisién
completa.

R C_P.
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Control del paciente: los casos que
evolucionan favorablemente ven aumen-
tar su cifra de proteinas sobre todo a
base de albiimina: la normalizacién de
Ia cifra de colesterol ¢s otra buena guia.
La desaparicion de la alblimina urina-
ria da el eriterio de curacién completa.

La mayoria de los casos de remisién
completa se ven en nifios menores de 6
aios sin hipertension arterial, En el
paciente con sindrome nefrético estd
contraindicada la aplicacién de pruehas
de tipo inmunclégico como tuberculina,
Shick y las vacunaciones.

Un nifio con sindrome nefrético se
considera curado después de tres afios
de remisidn completa,

HIPERTENSION ARTERIAL DE
ORIGEN RENOVASCULAR

La hipertensién arterial del nifio es
casi siempre de origen renal ¥ con fre-
cuencia es susceplible de tratamiento
quiriirgico (ejemplo: estenosis vascular,
piclonefritis crénica unilateral). En ello
se diferencia csencialmente de la hiper-
tensién del adulto.

Diagnistico completo de la hiperten-
sion arterial:

Clinicamente se cnenentra cefalea, vi-
mito, irritabilidad, temblores, convul-
siones, amaurosis, coma, disnea, tagui-
cardia, hepatomegalia, edema. Cualquie-
ra de estos sintomas debe hacer proce-
der a la siguiente exploracidén: toma de
presion arterial (que deberia ser ruti-
naria en el examen de todo nifie). Exa-
men de fondo de ojo para distinguir de
procesos neuroligicos. Electrocardiogra-
ma. Tele-radiograma. Tele-radiografia
del corazdn. En ¢l curso de esta inves-
tigacién debe pensarse que =i bien las
causas renales son las mas frecuentes,
hay también hipertensién en la infan-
cia por motivos cardiovasculares, neu-
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rolégicos, endoerinos (aldosteronismo)
¥ tixicos (plomo}. También, aunque
con menor frecuencia que en ¢] adulto,
la hipertensién del nifio se queda con
el mote de <esencials, muchas veces no
porque sea tal sino porque los proce-
dimientos de exploracién disponibles no
permiten descubrir la causa. En efecto,
en los tltimos afos, gracias a la aorto-
grafia, a la renografia y a la biopsia
percutanea, los casos de hipertension
«esencials han dismnuido considera-
hlemente en el nifio, :

Hipertension arterial de origen
renal:

Experimentalmente s¢ han podido re-
producir pricticamente todas las situa-
ciones anatdmicas y funcionales de la
hipertensidn arterial de origen renal,
asi: La envoltura de un rifidn en celo-
[in es equivalente de las lesiones peri-
nelriticas (perinefritis, hematoma suh-
capsular, edema eapsular, abscesos). La
inyeccion experimental de suero nefro-
toxico equivale en elinica a la gloméru-
lonefritis, El rifion de Goldblatt expe-
rimental {obstruceién pareial de la ar-
teria renal) equivale en eliniea a la ne-
fropatia vaseular hipertensiva que vamos
a estudiar,

Nefropatia vaseular hipertensiva o hi-
pertension arterial de origen renovas-
cular:

Causas: Las hay intrinsccas o exirin-
secas, Las intrinsecas pueden ser placas
de ateroesclerosis, trombosis, estenosis
por proliferacién fibromuscular de la
subintima, coartacién de la arteria re-
nal, émbolos vy tromboangiitis. Las ex-
frinsecas pueden estar constituidas por
torsidén, compresién por tumor, aneu-
risma o traumatismo; también la fibro-
sis perivascular y periadrtica que alean-
#za a comprometer a la arteria renal (se
relaciona o hace parte de la fibrosis re-
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traperitoneal, que enando aleanza a los
uréteres da hidronefrosis),

énesis de la hipertensidn arterial re-
novasenlar: inicialmente se pensé que
la oelusion pareial de la arteria renal
podria producir disminucién del flujo
renal plasmitico ¥ que estd fuera la
causa del desencadenamiento de la hi-
pertension. Si embargoe, tal disminucidén
no ha podide ser demostrada usando la
prueba del para-aminohipurato (PAH),
sino en wuy pocos casos. La explica-
cién que hoy se da es que gracias a la
cstenosis, se produce una disminucidn
de la onda del pulso entre la porcidn
pre ¥ post-estendtica: Esto estimula al
aparato yuxtaglomerular de Oppenheim,
lo que produce una descarga de renina,
suslancia gue pasa al higado donde por
proteolisis transforma un Decapéptide
en Histadil ¥ Qetapéptido que ez la an-
giotensina o sustancia hipertensindgena.

Cuadro elinico: La edad de mayor
frecuencia osicla entre los 6 v los 13
afios. Debe pensarse en esta entidad
siempre que se encuentre hipertensién
arterial de apariciom subita en indivi-
duos jovenes; ella tiene cardcter ma-
ligno, pues produce precozmente alte-
raciones en ¢l fonde de 0jo: no es com-
pletamente reducible por hipotensores;
solo raras veces se acompaiia de albu-
minuria y retencién ureica. Cuando la
causa es trombosis renal, hay dolor lum-
bar agudo.

Tratamiento:

El tratamiento médien se haece a ba-
s¢ de gangliopléjicos ¥ Reserpina. Pero
el tratamiento radical ez el quinirgico.
Una seleccién adecuada de los casos ha
permitide mejorar ¢l prondstico en un
25 a 75%. Los resultados son excelentes
cuando el rifién del] lado estencsado ape-
nas muestra lesiones de atrofia tubular
isquémica v no esclerosis renal; de ahi
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el interés en un diagndstico y tratamien-
to precoz. Se hard nefrectomia cuando
ge encuentre hipoplasia, infarto o atro-
fia secundaria. Si el problema es ¢l lado
izquierdo se hard anastomosis espleno-
renal. También se ha practicado un in-
jerto de arteria o de vena, en puente
sobre la obstruceién o se ha usado con
el mismo fin material sintético como el
dacrén. Debe saberse que el rifidn obs-
truido estd casi siempre preservado ana-
témicamente y su funcién puede recu-
perarse aunque la obstruceién date de
afos. En cambio ez frecuente que el
opuesto =i sufra cambios de esclerosis
como consecucncia de la hipertensién
{de ahi Ia importancia de evitar a toda
costa la nefrectomia del ocluido). Si la
oclusion es total, no puede generarse hi-
pertension arterial (véase génesis). En
la fibrosis perivasenlar que hace parte
de la fibrosis retroperitoneal estd indi-
cado enzayar el tratamiento solo médico
a hase de hipotensores y corticoides,
Cuando el injerto prende bien ¥ se de-
muestra que el otro rifidn estda lesio-
nadoe gravemente, esta indicada la ne-
frectomia de éste. Cuande la estenosis
renal hace parte de un proceso gene-
ral de panarteritis el prondstico es lé-
gicamente muy malo.

Sitio de accién de las drogas hipoten-
soras:

Sebre la corteza cerebral: Meproba-
matos ¥ fenobarbital.

Sobre ¢l hipotilamo: Rawolfia, Vera-
irum e Hidralazina (apresolina).

Sobre ganglios simpaticos: (Hexame-
tonio en desuso por los fendémenos pa-
raliticos sobre la fibra liza). El Pento-
linio (Anzolysen Wyeth). El Mecanila-
mine. :

Sobre la fibra post-ganglionar sim-
pitica: La Guanetidina (Ismelin  de
Ciba), preferide por los escasos fend.
menos sobre la fibra muscular lisa.

R C. P
Mar,-Dic, 1963



Sobre el sitio neuro-efector de la ar-
teriola: Pentolinio.

Sobre el micleo arteriolar: La Hidra-
lazina (que no disminuye el flujo renal
plasmitico y por ello se prefiere en glo-
méralonefritis) .

Sobre ¢l volumen sangnineo: Las tia-
zidas y la dieta hiposédiea.

Sobre el niicleo arteriolar, el volumen
sanguineo y el centro vasomotor: el sul-

R C. P.
hfav.-iie. 1963

fato de magnesio (gque también dismi-
nuye el edema cerebral por lo cual se
preficre en la encefalopatia hiperten-
sival.

Sobre los receptores del seno caroti-
deo, del arco adrtieo y del ventriculo
izquierdo: El Veratrum.

Con permiso de la «Revista de la So-
ciedad Colombiana de Pediatria y Pue-
riculturas. Bogotd, 4:427-444, 1962,
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