PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA. 

Incidencia 0.6 – 1.4 %.

La pielonefritis xantogranulomatosa (PXG) o pionefrosis xantogranulomatosa es también una entidad poco frecuente pero igualmente grave. La PXG es una afección inflamatorio crónica del riñón que muestra en su proceso evolutivo destrucción del parénquima renal, reacción xantomatosa en ribete y la formación de nódulos granulomatosos. 
La reacción xantomatosa se caracteriza por la presencia de acúmulos de macrófagos histiocitarios cargados de lípidos que por su morfología se las denominan células espumosas y que se localizan en el espesor del parénquima renal, en la periferia de los cálices y tapizando las cavidades patológicas que adquieren un ribete amarillento de varios milímetros de espesor. Las lesiones "en ribete" pueden observarse aisladas o combinadas con otras nodulares en forma más o menos irregular. Estas lesiones que tapizan las cavidades son las primeras en aparecer y su espesor va en aumento hasta que puede hacer desaparecer la luz de la cavidad ocasionando la formación del típico nódulo granulomatoso que, en algunas ocasiones, reviste carácter pseudotumoral. Los granulomas se encuentran constituidos por acúmulos de células espumosas rodeados por linfocitos, células plasmáticas, células gigantes multinucleadas y fibroblastos. La liberación de lípidos daría lugar a su inclusión en el citoplasma de la célula histiocitaria (células espumosas) que junto con las células plasmáticas y gigantes se acumula en gran cantidad alrededor de estos focos. Con el tiempo la reacción inflamatoria puede alcanzar la cápsula renal, perforarla y acceder al espacio perirrenal donde a través del sistema linfático se extiende por la grasa perirrenal. La cronificación de la inflamación condiciona engrosamiento capsular y la fibrosis. La fibrosis de los tejidos perinefríticos puede constreñir el riñón y atrofiarlo. El proceso supurativo puede seguir progresando y comprometer el espacio pararrenal y las serosas pleural y peritoneal e incluso alcanzar las estructuras intratorácicas e intraabdominales de vecindad. A través de la vaina del psoas y en sentido descendente puede llegar a fistulizar a nivel en el muslo. El proceso inflamatorio puede afectar también a la vía urinaria extrarrenal. La pared de la pelvis y la porción de uréter yuxtapiélico se encuentran indurados y engrosados por acumulo de células espumosas que paulatinamente va destruyendo y sustituyendo al urotelio. Las células espumosas que entran en contacto directo con la luz de la vía excretora pueden descamar y objetivarse en los estudios citológicos, Ballest 29-33.

En ocasiones se puede evidenciar nódulos de menor tamaño inmersos en pleno parénquima cortical o medular sin relación con las cavidades intrarrenales. En estos casos se ha postulado como origen el embolismo séptico. Esta hipótesis podría verse apoyada por el hecho que la disección de estos nódulos en bastantes casos descubre su forma cuneiforme.

La etiopatogenia de la PXG se desconoce aunque existen evidencias consistentes clínicas y experimentales de su asociación con la obstrucción y infección. Estudios en ratas han demostrado que tras el desarrollo de uropatía obstructiva mediante la ligadura ureteral y la posterior inyección de E. coli se puede desarrollar la inflamación xantogranulomatosa32. Posiblemente la reacción xantogranulomatosa que se observa en la PXG también este relacionada con la virulencia bacteriana y con alguna alteración específica o inducida sobre el sistema inmune del huésped.

La causa más frecuente de uropatía obstructiva en los adultos con PXG se debe a litiasis (38%-83% de los PXG publicadas)31,32. Los cálculos más frecuentemente implicados en la PXG son los de oxalato cálcico solo o combinado con carbonato cálcico o fosfato cálcico, de ellos hasta el 31% al 56% son de estruvita32.

En la infancia la incidencia de obstrucción litiásica como factor predisponente a padecer PXG es menor, aunque en algunas series alcanza el 75%33. La uropatía obstructiva está presente en el 70%-80% de los niños con PXG difusas pero nunca ocurre en niños con PXG focal. Hasta el 18,5% de los casos la obstrucción de la PXG se deben a anomalías congénitas (síndrome de la UPU, reflujo severo). En algunas ocasiones no se ha evidenciado obstrucción anatómica pero sí funcional (infecciones del tracto urinario)32,35.

La infección se ha constatado mediante urocultivo en el 50%-75% de las PXG31,32. Entre los gérmenes aislados el E. coli y Proteus son los más frecuentemente implicados (entre el 59% al 95% de los cultivos positivos). Otras bacterias aisladas en orina menos frecuentemente incluyen las Klebsiella, Pseudomomas y cocos gram positivos (estafilococo aureus) y la flora mixta 33%. En otras ocasiones aunque los urocultivos fueron negativos los cultivos de sangre y en el tejido renal eran positivo32.

Otras patologías reseñadas en la literatura predisponentes de la enfermedad incluyen: diabetes mellitus, metabolismo anormal de los lípidos, alteraciones en la inmunocompetencia, alteraciones en la función leucocitaria (quimiotaxis, fagocitosis, actividad lisosoma), cáncer (CCR, CCT ureteral y CCT vesical) alteraciones vasculares, trombosis venosa y hemorragia, alcoholismo, malnutrición, hiperparatiroidismo, trasplante renal (PXG puede desarrollarse en el riñón nativo o en el trasplantado) e incluso en la esquistosomiasis ureteral. La instrumentación urológica o quirúrgica fue un factor identificable en el hasta en el 38% de los pacientes comunicados.

Puede dividirse en varias categorías: - Rriñon exclusivamente

                                                           -  Riñon y tejido adiposo perinefrico

 - Riñon, tejido adiposo perinéfrico y gran parte del retroperitoneo. 

· RX: cálculos , obstrucción, daño del parénquima 

· UD: riñón afuncional con uno o más cálculos 

· US: aumento del tamaño renal con un área central ecogénica  de gran tamaño y patrón  parenquimatoso anecoico. 

· TAC: Riñon aumentado de tamaño, calcificacion central , rodeada por pelvis renal no dilatada . Desplazamiento parenquimatoso x masas de densidad acuosa (pus)

· Angiografía: una masa o varias relativamente avasculares

Ha sido asociada a:

1. carcinoma de células claras, 

2. Carcinoma papilar del epitelio transicional de la pelvis renal 

3. carcinoma infiltrante del epitelio escamoso de la pelvis renal

Tto: Nefrectomía. 

ABSCESO PERINEFRICO:
La gran mayoría de los abscesos perinéfricos se deben a la progresión de un absceso renal, pero en ocasiones es la consecuencia de siembras hematógenas o linfáticas de un foco a distancia o bien de la infección del espacio perirrenal por continuidad de procesos inflamatorios pancreáticos, biliares, pleurales, intestinales etc.
 Los gérmenes más frecuentes son las enterobacterias, pseudomonas y el estafilococo aureus en el caso de un absceso cortical, pero tanto los anaerobios (infecciones intestinales) como los hongos o el Mycobacterim tuberculosis pueden estar implicados, en especial en pacientes inmunodeprimidos.
 Los factores predisponentes no difieren de los previamente referidos en los abscesos córtico-medulares. Hasta un 25% de los abscesos perinéfricos se manifiestan en pacientes diabéticos.

· Tasa de Mortalidad: 56%

· Causas: siembra hematógena  desde focos infecciosos (piel, huesos, amígdalas, endocarditis)
· Cuadro Clínico:  Fiebre,  afebril (30%) , dolor abdominal, lumbar , escalofríos, disuria, 
· APP: DM, litiasis, Enf poliquística renal. 

Diagnóstico:
1. Urocultivo, positivo en un 30% 

2. hemocultivo( positivo en el 50%)

3. Leucocitosis, anemia

4. VSG acelerada

5. P.Orina (normal en el 25% de los casos)

Radiología: 

1. RX simple de Abdomen: Normal en el 40 % de los casos, pérdida de la sombra de los psoas, ausencia de la silueta renal, masas renales, cálculos, aire en el retroperitoneo. 

2. UD: Normal en aprox 20% de los casos. Riñon con función deficiente o ninguna, caliectasia, cálculos, desplazamiento renal

3. US : masa anecoica que desplaza al riñon. Colección ecogénica que tiende a fusionarse con la grasa normalmente ecogénica en el interior de la fascia de Gerota. 

4. Fluoroscopia: (Estudio de la Movilidad Renal) Los riñones normales que no han sido operados, deben desplazarse de 2 a 6 cm  con la espiración. Un riñón con absceso perinéfrico está  fijado a los tejidos circundantes y no se desplaza con la respiración. 
5. TA C: deformidad renal, liquido, aire perirrenal

TTO: Medidas generales, ingreso, antibiótico ,más drenaje qco (nefrectomía si inf severa o riñón afuncional),  aspiración drenaje    percutáneo guiado x US/TAC. 

PIONEFROSIS:
Hidronefrosis infectada asociada con destrucción del parénquima renal, colección purulenta en el interior de las cavidades renales dilatadas con pérdida total o casi total de la función renal. 

Clínica: fiebre elevada en los casos cerrados, remitente y de menor intensidad en los casos abiertos, escalofríos, dolor lumboabdominal, astenia, anorexia palidez, nauseas, vómitos, taquicardia, síntomas de cistitis, siendo mas marcados en los casos de pionefrosis TB. ……La inspección es negativa en la mayoría de los casos . El examen del sedimento urinario muestra un contenido purulento  espeso o amarillo. 
Etiopatogenia: La infección secundaria de una hidronefrosis preexistente, o la transformación   purulenta de una Pielonefritis previa, generalmente asociada con algún estado patológico obstructivo . 

                    Puede ser abierta cuando permanece permeable al uréretero cerrada si el uréter esta obliterado. 
Evolución y Complicaciones: Si es tratada, evolución hacia la curación, sino: absceso perinéfrico, fístula lumbar apertura de la pionefrosis a la cavidad abdominal, peritonitis, fístula a estómago, colon, duodeno, pleura, pulmón. 
Tto: Medidas generales y locales, antibioticoterapia, y tto qco  (nefrectomia)
