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Resumen

De acuerdo como enunciamos en la introduccién del presente trabajo, hemos analizado cada uno de los temas propuestos.
Es asi que con respecto a los aspectos clinicos, la infeccién y la hipertension fueron los motivos de consulta mas frecuentes.
Los métodos de exploracion semiolégica (inspeccion, palpacion, percusion) no aportaron datos de importancia para el diagnostico
de la hipoplasia.

Los estudios de laboratorio, orientados a la valoracion de la suficiencia renal, no revelaron alteracion de la misma al estar ésta
mantenida por el rifion contralateral.

Del andlisis de los datos obtenidos por los diferentes métodos de diagnéstico por imagenes surgié que la radiografia simple nos hizo
sospechar la existencia de un rinén pequeno, presumiblemente hipoplasico en los casos en que la imagen renal se observé con
nitidez cercana a la columna vertebral. EIl urograma excretor nos permitio comprobar el grado de funcionamiento renal, la frecuencia
de calices displasicos y la existencia de eventuales anomalias concomitantes. En dos se comprobo ausencia de funcion renal; la
pielografia ascendente nos permitio orientar el diagnéstico. Con respecto a los datos aportados por el renograma radioisotopico y e/
centellograma renal, éstos nos permitieron estudiar la funcion y estructura del parénquima renal y poner en evidencia alteractones
en el mismo. Sin embargo no nos permitieron prejuzgar sus causas. Indicamos la arteriografia renal s6lo en los casos de
hipertension arterial. Ella nos permitié poner en evidencia alteraciones del calibre arterial y en un caso una anomalia vascular
intraparenquimatosa asociada. La ecografia y la tomografia axial computarizada nos permitieron demostrar con precision la
disminucion del tamano renal, no asi las causas de la misma.

Con respecto al diagnostico diferencial se planteé con otros rifiones pequenos unilaterales, ya que éstos representan varias
entidades patologicas diferentes. El andalisis de los datos aportados por los estudios anteriormente mencionados nos permitio
efectuar el diagnostico presuntivo de hipoplasia renal que fue confirmada por la anatomia patoldgica.

Con respecto al tratamiento de las hipoplasias, indicamos la nefrectomia en los casos complicados con infeccion recurrente o
hipertension arterial, habiendo adoptado conducta expectante en los asintomaticos. La supresion del parénquima renal alterado

permitié la cura de la infeccién y la normalizacion de la tension arterial.

Introduccion

El propésito de este estudio ha sido analizar los aspectos
clinicos, diagnosticos diferenciales y tratamientos de la hipopla-
sia renal. Tradicionalmente, el diagnostico de una hipoplasia
renal requeria que dicho rindn fuera apreciablemente mas pe-
queno que uno normal. El examen de un numero de rinones
patolégicamente pequenos interpretados como hipopléasicos, ha
revelado que el parénquima puede encontrarse bien preservado
y casi normalmente desarrollado, mientras que en otros se en-
cuentra marcadamente reducido en forma irregular, evidencian-
do que el parénquima existente puede estar no uniformemente
distribuido. El estudio de estos pequefios rinones incompleta-
mente desarrollados ha llevado a la conclusion que la hipoplasia
en forma frecuente es apreciablemente mas marcada en ciertas
porciones del drgano. En consecuencia, el criterio ampliamente
aceptado de que el rifdn hipoplésico debe ser apreciablemente
menor que el normal, parece prudente no aplicarlo mas. En
rinones algo mas grandes, frecuentemente puede estar involu-
crada solo una porcion del drgano; en estos casos la condicion
podria llamarse hipoplasia segmentaria o focal.

Los rifiones de desarrollo incompleto han sido clasificados como
aplasicos o hipoplasicos, aunque para la mayoria de los autores
aplasia significa ausencia total del rifon. Parece justificarse por
tal motivo que técnicamente se haga una distincion entre rudi-
mento renal aplasico y un rinén hipoplasico. En la aplasia, las
transformaciones estructurales en todo el parénguima renal son
tan graves que la funcion secretoria esta inhibida, esta provisto
de un uréter, por lo general atrésico, y el examen histolégico no
muestra practicamente ningun elemento nefrogénico.

En la hipoplasia el parénquima, por lo menos en ciertos lugares,
es normal, y el rindn es capaz de funcionar. En algunas zonas,
sin embargo, el estudio del parénquima muestra alteraciones
como para justificar su comparacién con la aplasia. En otros
casos la totalidad del parénquima, o gran parte del mismo,
puede ser normal, aunque el rindn sea mas pequefio que el
USUal 146, 48, 53, 58, 64,

La deformacion de un grupo o de la mayoria de los célices es un
hallazgo caracteristico en la hipoplasia.©®® 452 En rinones muy
chicos incompletamente desarrollados, se encuentran frecuen-

16

temente cdlices mal formados. En caso de hipoplasia menos
severa la mayoria de los célices pueden tener aspecto normal, y
sélo algunos de ellos ocasionalmente muestran deformaciones

Los aspectos clinicos de la hipoplasia renal han alcanzado gran
interés. La principal implicancia clinica es que disminuye la
resistencia del rindn a la infeccién, aumentando la tendencia a
la hipertensign 139 50.52.53.58.64) | 3 enfermedad del rindn opuesto
puede llevar a la insuficiencia renal.

El presente estudio se ha basado en el aspecto radiolégico de
formas y grados diferentes de hipoplasia. Su propdsito ha sido
estudiar el significado clinico de las lesiones renates, su diag-
nostico, diagnosticos diferenciales, las complicaciones concomi-
tantes, el prondstico y su tratamiento.

El punto fundamental es la diferenciacion entre la hipoplasia y la
atrofia renal, términos que erréneamente se encuentran emplea-
dos el uno por el otro al revisar la bibliografia.

Si la atrofia es para nosotros el estado de un rindn cuyo volumen
ha quedado reducido bajo influencias varias: inflamaciones, le-
siones vasculares, espontaneas o experimentales, la hipoplasia
es al contrario: el rifidn pequefo que se desarrolla al maximo de
sus posibilidades, no pudiendo llegar jamas al volumen del rinon
normal.

El interés que despierta el estudio de esta anomalia es muy
comprensible, pues variadas circunstancias pueden llevarnos a
practicar una nefrectomia del rindn opuesto con los resultados a
imaginarse. Es necesario, como lo ha demostrado Albarran,®®
saber que el rifdn hipoplasico es incapaz de realizar su hipertro-
fia compensatoria en el caso de la nefrectomia del opuesto.
Fleischman y Anderson, en julio de 1929, presentan una obser-
vacion similar a la de Albarran, en que la muerte sobreviene en
una enferma en la cual, el rindn adeifo, luego de una
nefrectomia, resultd ser hipoplasico congénito. La falta de hiper-
trofia compensatoria de éste hizo la depuracion urinaria insufi-
ciente, falleciendo fa paciente.

Otro punto a considerar es el tratamiento quirurgico, puesto que
la tactica terapéutica no solo depende de la sintomatologia, sino
del tipo de hipoplasia, del valor funcional restante y de fa uni o
bilateralidad de la afeccion.



La hipoplasia bilateral con insuficiencia renal, es s6lo pasible de
un tratamiento médico. En las formas unilaterales si el motivo de
la consulta ha sido afeccién del rinon contralateral, y ésta tiene
una solucioén quirargica, el criterio serd de tipo conservador,
puesto que el rindn hipoplasico, por lo general, es incapaz de
mantener la homeostasis del paciente. Cuando la afeccion del
rindn hipoplasico unilateral y su repercusion local o general
justifiquen un tratamiento quirdrgico, la conducta, si el rindn
contralateral es suficiente, sera la nefrectomia.

Reseiia histoérica

Los anatomistas y patdlogos han estado familiarizados con la
presencia de un rindn pequerio y otro generalmente agrandado.
Sin embargo, el fenomeno de desarrollo completo primario fue
reconocido por un largo tiempo, y. el término de atrofia congéni-
ta, hipoplasia o rifndn infantil, se ha usado por lo menos desde
fines del siglo pasado.

Beumer, en 1878, y Ballowitzer“> en 1895, fueron los primeros
en descubrir esta afeccion.

Albarran,?® en 1904, en su libro sobre “Exploracion de las
funciones renales”, presenta la observacion de una enferma
nefrectomizada del lado derecho, que tenia una buena elimina-
cién de urea del lado opuesto. Después de la nefrectomia, la
enferma muere por insuficiencia renal; la autopsia demostro que
el rifndn restante era hipoplasico sin hipertrofia compensadora.
En 1910, Gastaldi, en su tesis “Desigualdad volumétrica de los
rifiones y atrofia congénita unilateral”, menciona 66 obser-
vaciones.'s®

En 1914, Papin, en la “Encyclopédie Frangaise d’Urclogie”,
expone sobre la patologia y la clinica de tales rifiones.”®
Keve, en 1927, cita una observacion de rifén hipoplasico unila-
teral, con anomalia ureteral concomitante.

Hasta aqui existia una gran confusién en la bibliografia sobre
este tema.

En 1933, Gutiérrez*® hace una clasificacién sobre rifiones hipo-
plasicos, congénitamente pequenos, y lo distingue de la
“atrofia” o “contraccion” debida a causas adquiridas. Su clasifi-
cacion sugeria la inclusiéon de 3 grupos:

1. Hipoplasias congénitas.

2. Aplasia renal.

3. Agenesia renal.

A partir de esta clasificacion, practicamente todos los textos se
basan en este trabajo.

A partir de 1933, con el advenimiento de nuevos métodos de
diagnoéstico y la confirmacién patologica, como asimismo la la-
bor efectuada por Rolnick en 1949, Baggenstoss,®® 1951; Bell,
1951; Harrison, Ashley y Mostofi,”*# 1959, se logr¢ el esclareci-
miento total de la hipoplasia renal. Estos mismos autores obser-
varon que, en las mismas, pueden aparecer anomalias asocia-
das, pero son menos comunes que en la aplasia y en la age-
nesia.

Con la esperanza de poder contribuir en algo a la clarificacion
de este confuso tema, dado la escasez de material sobre el
mismo, en nuestro pais, es que hemos realizado el presente
estudio.

Factores etiologicos

La etiologia de la hipoplasia renal trata de explicarse a través de
variadas hipétesis:

a) Falla en el desarrollo del blastema metanéfrico:

El que es responsable del desarrollo del parénquima re-
na|»(28.33.4/) v

b) Alteracion evolutiva de la yema ureteral:

Normalmente, las primeras 3-5 generaciones de brotes de la
yema ureteral involucionan y dan lugar a la formacion de los
tubos colectores y calices menores.

Se postula que en la hipoplasia habria una persistencia de estos
brotes, los cuales llevarian a una alteracién en la formacion
posterior de las siguientes generaciones, que normalmente in-
ducen a la diferenciacion del blastema metanéfrico.”’®

c) Alteracion vascular:

Que Hevaria a una falla en el suministro de sangre a los brotes
ureterales y blastemas metanéfricos, impidiendo su desarrollo
normal, por una falla nutricional."?"*

d) Factores genéticos:

Pareceria que los factores hereditarios juegan un papel muy
pequeno en la hipoplasia renal.

Se ha hecho mencién a pacientes con hipoplasia, que tenian
familiares con diversas alteraciones renales.®?

Clasificacion general de las
anomalias renales

Las anomalias congénitas ocurren mas frecuentemente en el
rifdn que en cualquier otro organo. Algunas de ellas no produ-
cen alteraciones, pero otras (como, por ejemplo, la hipoplasia y
los rinones poliquisticos) pueden producir alteraciones de sus
funciones.

Las anomalias renales son polimorfas. Su clasificacion no deja
de presentar problemas dificiles, pues ciertas anomalias se
entremezclan, como en el caso de las de tamafo y de estructura
o0 en las de posicion (ectopias) y fusion (sinfisis).’? 5

Unilateral
Agenesia renal [¢]
De numero Bilateral
RifAdn supernumerario
Aplasia renal
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T . .
Hipoplasia renal Bilateral Segmentaria
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Multiquistico
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Malformaciones de volumen y de estructura
Displasias renales
Aplasia e hipoplasia

De acuerdo con Baggenstoss,®® incluimos las aplasias y las
hipoplasias renales en el término mas amplio de displasias
renales, criterio que esta también de acuerdo con los conceptos
de Ashley y Mostofi,*¥ para quienes estas malformaciones cons-
tituyen verdaderas disgenesias renales.

Cuando las alteraciones son muy intensas y el desarrollo del
6rgano es practicamente nulo, se habla de una aplasia renal
Royer.® E| rindn aplasico es de muy pequeno volumen; se halla
confundido en la grasa lumbar y esta provisto de un uréter por lo
general atrésico. Su examen histolégico no muestra practica-
mente ningun elemento nefrogénico. Nulo desde el punto de
vista funcional, debe considerarse en la practica como una
entidad similar a la agenesia.

En la hipoplasia el desarrollo es mayor. Se trata de un rinén mas
pequeno, de volumen y peso muy variables. En efecto, la hipo-
plasia renal se manifiesta con una amplia gama de desarrollo del
6érgano, habiéndose descrito diversas formas. Puede ser uni o
bilateral y afectar a todo ef rindn (hipoplasia total) o una parte
del mismo (hipoplasia parcial).

I. Hipoplasias renales unilaterales
Estas malformaciones se dividen en cuatro tipos:'38 45 46.48.64)

a) Hipoplasia armoniosa organoide o total
Anatomia patologica:

Macroscopicamente se observa una reduccion global del tama-
fo del rindn y de las vias excretoras. Uno y otro conservan una
forma normal, y el conjunto es armonioso, se trata de un rinén
en miniatura con un sistema vascular y parénquima normales.
Histologicamente, en lugar de estar constituido por 12 a 15
I6bulos, el rindn no contiene mas que 3 6 6, pero su disposicion
es perfectamente organoide con diferenciacién total de la zona
piramidal y cortical. En cada una de ellas, el parénquima es
normal

Etiopatogenia:

Como toda hipoplasia renal, se trata de una embriofetopatia
congénita y no de una afeccién hereditaria (Royer). En la hipo-
plasia total arménica se puede admitir que ciertas unidades
anatomicas lobulares, es decir ciertos conjuntos corticomedula-

res, no se constituyeron ni se esbozaron, ya que no se encuen-
tran rastros de blastema nefrogénico.

Clinica:

Este tipo de hipoplasia no se acompana de ningun signo.y/o
sintoma particular y serd descubierto al azar en edades distin-
tas, con motivo de la realizacion de un urograma de excrecion
efectuado en ocasiones por motivos ajenos a esta patologia y en
otras oportunidades por patologias condicionadas por la misma.

b) Hipoplasia renal segmentaria

Es poco frecuente, el rindn es pequeno, pero las lesiones predo-
minan sobre uno o varios segmentos. Es una afeccién casi
siempre unilateral. En las zonas hipoplasicas, la medular y la
cortical se hallan muy disminuidas.

Clinicamente, se acompana con mucha frecuencia de una hi-
pertensién arterial grave. Conforma el tipo de pequeno rinén
unilateral con hipertension arterial.34 5*

c) Hipoplasia con displasia

Cuando existen elementos histologicos displdsicos en pleno teji-
do renal. la hipoplasia se denomina displasica.®** % Los cortes
histologicos muestran zonas con cartilago, glomérulos y/o tubu-
los primitivos y quistes pequenos. Este tipo de hipoplasia se
acompana a menudo de malformaciones de la via excretora y
clinicamente se manifiesta por una piuria cronica. En los raros
casos bilaterales evoluciona hacia una insuficiencia renal créni-
ca progresiva.

d) Hipoplasia muitiquistica

No existe una estructura macroscépicamente identificable. E!
uréter estd generalmente reducido a un cordén impermeable.
Histolégicamente existen formaciones quisticas volumi-
nosas. “ 7%

il. Hipoplasias bilaterales

a) La hipoplasia simple bilateral

El 6rgano en general tiene un peso algo superior a la mitad del
peso normal, el nimero de reniculos se halla reducido, y no es
mayor de 6 a 7 (normal, 12 a* 18), con una superficie algo
irregular y mas péalida que lo normai. No es habitual que se
acompane de una malformacion excretora. Esta forma de hipo-
plasia, aun siendo bilateral, no tiene traduccién clinica. Se trata
simplemente de un rifidén enano.

b) La hipoplasia bilateral con oligonefronia (Royer y col.)

Es, segn los autores que la han descrito, de facil individualiza-
cién frente a las hipoplasias simples y a las asociadas con
displasia. Se caracteriza anatomicamente por rinones macrosco-
picamente reducidos de volumen e histolégicamente por una
reduccién en el numero de nefrones. Lo caracteristico es la
hipertrofia glomerular y tubular, y en periodos evolutivos més
tardios, la hialinizacion de los glomérulos y la esclerosis intersti-
cial, con dilatacién tubular y atrofia del epitelio. Se trata, enton-
ces, en ese momento, de riflones pequenos retraidos, palidos,
sin limite claro entre la cortical y la medular, de dificil diferen-
ciacién con el rindn retraido pielonefritico. Son raras las
anomalias de las vias excretoras.

Material de estudio

Seleccion de casos

El material utilizado para este estudio consta de 26 casos (ta-
bla 1), que fueron seleccionados previamente de un grupo de
66, del que se excluyeron los casos de rinones pequenos unila-
terales debidos a causas no congénitas:

a) El criterio seguido para seleccionar el material de la tabia | fue
definitivo: 1a hipoplasia renal es una alteracion congénita. Por lo
tanto, todos aquellos rinones pequenos secundarios a una
patologia definida y comprobable por sintomatologia, analisis
radiolégico y/o laboratorio 0 comprobacion anatomopatolégica,
fueron descartados.

b) Es asi que excluimos todos aquellos casos en que la causa de
la atrofia era evidente o en los que existian condiciones patologi-
cas asociadas. Asi eliminamos casos de uropatias obstructivas
con piefoectasia asociada, litiasis renales y ureterales, hipoplasia
parcial, rinones chicos bilaterales atréficos isquémicos y pacien-
tes con enfermedades “médicas” conocidas, tales como glome-
rulonefritis y nefroesclerosis, generalmente bilateral.

c) Este material fue estudiado en el Hospital de Clinicas José de
San Martin, Primera Cétedra de Urologia (Prof. Dr. Raul J.
Borzone), en el periodo comprendido entre enero de 1973 y
julio de 1982.

Las historias clinicas y el material analitico y de diagnéstico se
encuentran en los archivos centrales del Hospital.

TABLA |
Material primario

Numero

Sufetos excluidos de casos Hombres Mujeres
Nefrolitiasis renal y ureteral .. .. 10 4 6
Hidronefrosis . ................ 8 4 4
Pielonefritis atréfica ........... 10 3 7
Hipoplasia bilateral ........... 2 [¢] 2
Glomerulopefritis . ............ 3 1 2
Atrofia isquémica renal ........ 5 3 2
Hipoplasia asistoméatica unilate-

- | 2 1 1
TOTAL ... . 40 16 24

Material en estudio

Hipoplasia congénita .......... 26 5 21
TOTAL MATERIAL PRIMARIO .. 66 21 45




La edad

La hipoplasia es una afeccién cuyo diagnostico se efectia en
todas las edades de la vida. (En nuestros estudios los pacientes
fueron sometidos a examenes radiograficos iniciales. Hecho el
diagnéstico de interés, nos da indicaciones, tal como la edad del
paciente cuando se manifestaron los primeros sintomas del
tracto urinario.) En el presente estudio no fueron incluidos los

pacientes de la seccién de Pediatria (menores de 15 afios de
edad).

Del analisis de nuestra casuistica surge un aumento de la fre-
cuencia, entre los 15 y 30 afos. Fueron diagnosticados en ese
lapso 13 de los 26 casos (50 %).

ElI 50 % restante se distribuy6 en forma homogénea entre los 30
a 70 afos con un pequeio aumento entre los 36 a 40 (4 casos),
y entre los 51 a 55 (4 casos), grafico .

GRAFICO |
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De los 26 pacientes, 81 % (21 casos) pertenecio al sexo femeni-
no, mientras que el restante. 19 % (5 casos) correspondié al
sexo masculino. El predominio de los casos femeninos fue mar-
cado, no habiéndose encontrado explicacién. Es importante
mencionar que este predominio del sexo femenino en la presen-
te serie no es consecuencia de un predominio similar de muje-
res en el nimero total de pacientes examinados urograficamen-
te (gréafico Il).

GRAFICO I
Distribucion comparativa del material por sexo

La literatura clasica contiene poca informacién con respecto a
qué rifién presenta con mas frecuencia esta alteracion. Papin,
en 1914143 informé que la condicién era mas comun del lado
derecho, mientras que Bell“® piensa que la situacion mas co-
mun es a la inversa. En nuestros estudios pudimos observar una
amplia mayoria en el lado derecho (grafico Ill).

GRAFICO 111
Incidencia con respecto al 1ado del rifién hipoplasico
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€l tamado

En presencia de una hipoplasia general unilateral, el tamario del
rindn esta por lo general disminuido apreciablemente. El término
hipoplasia es utilizado por la mayoria de los autores para deno-
minar un grado de desarrollo incompleto tan severo que e! rifén
sea incapaz de mantener la funcién renal completa.

freestys——

En el presente estudio desarrollamos una clasificacién que in-
tenta ordenar los diferentes grados en que lgs rinones incomple- ——
tamente desarrollados pueden presentarse.
En los €asos no quirdrgicos se efectu()l _sobre la base de la SIS
Urografia. Es asi que se incluyeron los rifiones en estudio que
eran menores a los % de su opuesto.
En los casos quirurgicos tomamos como pardmetros el peso y el s
tamano, realizando minuciosos estudios sobre ambos factores y
correlacionandolos en la frecuencia en que se presentaban.

. . . .. —————
El factor tamafio fue estudiado en forma individual tanto para la
altura, ancho y espesor.
Se hizo una previa clasificacion utilizando métodos bioestadisti-
cos. Usamos intervalos de clase estandarizados en centimetros
para resumir la informacién tanto de los numeros de casos y sus
frecuencias relativas, y asi sacar conclusiones a través de com-
paraciones entre los tres parametros. De esta manera pudimos
observar que la altura es un factor altamente significativo (ta-

bla 11). R ) -
TABLA I
Clasificacion general de los rifiones hipoplasicos
Altura  Ancho  Espesor Volumen Peso Casos
(cm)  (cm) (cm) (cm?) (g)
Grupo | 7-10 46 2-6 60-150 40-100 5 R
19,23 %
Grupo Il 5-7 3-5 2-5 30-140 10-60 14
53,84 %
Grupo Il Hasta Hasta Hasta Hasta Hasta Hasta Foto 2. Pieza quirurgica de rifién hipoplasico de grado 1], cuya altura es
los5 los4 los 3 los 2-40 los 20 los 7 de 5 a 7cm con un ancho de 3-5cm y un espesor de 2 a 5cm.
26,81 %

Foto 1. Analisis macroscopico para su Clasificacion en grados en base 3 Foto 3. Pieza quirurgica de rifén hipoplasico de grado Ill con una altura
su tamano. En este caso vemos un rif6n hipoplésico de grado |, cuya  que no excede los 5 cm, un ancho hasta los 4 cm y un espesor hasta los
altura es de 7 ¢cm con un ancho.de 4 3 6 cm y un espesor de 2 a 6 cm. 3cm.
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Tamaiio del riién opuesto

De acuerdo con la bibliografia clasica, el tamano del rinén
contralateral presenta un agrandamiento compensatorio. En
nuestra serie encontramos 'que salvo en algunos casos esta
caracteristica, por lo general, se present6. En los de grado |,
sobre 7 pacientes se encontraron 2 con rifones opuestos nor-
males, y 5 con hipertrofia, lo que significé 71 %.

En los de grado Il, sobre 14 pacientes se encontraron 13 pa-
cientes con hipertrofia contralateral y 1 de tamano normal, lo
que significé 87 %.

En los de grado IlI, sobre 5 pacientes 100 % tenian hipertrofia
contralateral.

Es de hacer notar que existe una relacién directa entre la
hipertrofia del rindén contralateral y el rinén hipopldsico (ta-
bla IlI).

TABLA III
Incidencia del rifidn contralateral hipertrofiado

Metodologia de estudio

a) Examen clinico basico.

b) Examenes complementarios seriados de sangre y orina
¢) Radiografia simple del arbol urinario.
d) Urograma excretor.

e) Pielografia ascendente.

f) Estudios radioisotépicos:

f') Radiorrenograma.

) Centellograma.

Arteriografia:

g') Aortografia.

g") Arteriografia renal selectiva.

h) Uitrasonografia.

i)- Tomografia Axial Computada (T.A.C.).

—

g

Infeccién urinaria

a) Incidencia y causa de infeccion:

Los signos y sintomas de infeccién del tracto urinario son ios
mas frecuentes en la hipoplasia.®3 5!.52 53

Esta complicacién nos llevo a realizar los examenes urolégicos

N° de casos correspondientes.
N° de de rinén Porcentaje de H H 1 .
casos contratateral Normal hipertrafias La infeccién egtuvo presente enola mayoria de los casos: 19 de
hipertrofiado 26 casos (73 %). De ellos, 85 % eran mujeres.
La infeccién parece tener cierta relaciéon con el grado de hipo-
Grado | ..... 7 5 2 71 plasia; es asi que encontramos mayor incidencia en los grados ||
Grado I 14 13 1 87 y lll. Sin embargo consideramos que estadisticamente este dato
Grado 1l 5 5 _ 100 no es significativo, ya que la mayoria de los pacientes presenta-
ron rifones hipoplasicos de grado Il y IlI (tabla V).
TABLA |V
Incidencia de infeccion en base a grados
. Porcentaje del
Nomero total P,?Jf:g,f’ ‘190:(137’ NLLer:eCr: S(t;;ta/ numero total
/giegt:?oss de casos (infectados I.Zfegfas;(fs
infectados mas no infectados) mas no infectados
Grado | ... ... ... 2 10,5 5 40
Grado Il ......................... 11 63 14 78
Grado Il ........................ 6 31,5 7 85,5
TOTAL: 19 casos 26 casos

Causas de infeccion

Puede ser atribuida a la presencia de calices displasicos, que
llevan a una pielonefritis recurrente. A su vez, la pielonefritis
puede producir deformacién de los célices y contraccién del
parénquima -con reduccion de su espesor.

GRAFICO 1V
Gérmenes encontrados en la primoinfeccion urinaria

En estos casos, sin embargo, los cuellos calicilares se presentan
estenosados, por lo que la excrecion se encuentra disminuida.
En nuestra serie no hay razén para suponer que la pielonefritis
haya sido la causa primaria de la deformacién calicilar.
Asimismo, los riflones hipoplasicos con célices normales (gra-
do 1) presentaron menor tendencia a la infeccion.

GRAFICO V
Gérmenes encontrados en infecciones urinarias
postratamiento médico

—
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|Bacteriologia

|En los 19 pacientes con infeccion urinaria el germen encontrado
en el primer estudio bacterioldgico en 85 % correspondio a
Echerichia coli y 15 % a Enterobacter, Klebsiella, Proteus (ver
grafico V).

Los 19 pacientes presentaron episodios sintomaticos a repeti-
cién con bacteriuria recurrente, con periodos asintomaticos.
Los gérmenes encontrados postratamiento médico, fueron: en
60 % Escherichia coli, y 40 %, Klebsiella, Enterobacter y Pro-
teus {ver grafico V).

Con respecto a la recurrencia, también pudimos observar que
52 % presenta recaida, y sélo 48 % reinfeccion {ver grafico Vi).
La recurrencia de la infeccion nos hizo efectuar la nefrectomia
con excelentes resultados (ver grafico VI).

GRAFICO VI
Recurrencia

TABL
Cuadro de control de presion arterial

Hipertension arterial

Incidencia, edad, tiempo de evolucion, tratamiento y resultado
de fa hipertension en nuestros estudios

Se detectd hipertension en 7 de 26 casos, lo que representd
27 %. De ellos, 2 eran hombres y 5 mujeres.

La edad en la cual se detecto |5 hpertension cuando fue mani-
fiesta (figura en la tabla V).

Lamentablemente esto no nos indica el comienzo de la hiperten-
sién, ya que si bien se pudo determinar en ciertos grado
el momento en el cual se puso de manifiesto, se descono-
ce el momento en el cual se Inicio.

Es interesante demostrar que se encontraron valores sistdlicos
superiores a 200 mm Hg en los pacientes mas jovenes (entre 20
y 30 anos). A medida que la edad aumentaba, pudimos obser-
var que los valores sistdlicos superiores disminuyeron, presen-
tando valores que oscilaban entre 160-190 mm Hg.

A todos estos pacientes se les realizé una nefrectomia con la
cual obtuvimos excelentes resuitados.

Cabe mencionar que la disminucion de la presion fue marcada,
a excepcion de 2 casos en los cuales los pacientes sufrieron
ligeros aumentos al cuarto dia de la intervencion, pero la misma
cedié con la administracion de clordiazepoxidos, disminuyendo
y estabilizandose en valores normales.

La caida de la presién sanguinea observada luego de la
nefrectomia, corroboraria en cierta forma la existencia de una
conexion entre hipertension e hipoplasia renal.

Con respecto a los grados de hipoplasia pudimos observar que
hubo una mayor incidencia de hipertensién en el grado 1, mien-
tras que en fos grados !l y Il hubo una notable disminucion de
la misma. A la inversa de lo que ocurrié en !os casos con
infeccion (tabla VI).

AV
pre-posoperatorio Y sus resultados

Control

Presion sanguinea

{nicio* presuntivo Preoperatorio

Posoperatorio

Edad Sexo (tiempo. de evaluacion) Operacion Resuitado
20 F 1 ano 250/150 130/90 Nefrectomia Excelente
23 F 2 anos 2307150 120/80 Nefrectomia Excelente
28 F 3 meses 200/120 120/80 Nefrectomia Excelente
32 M 5 anos 190/110 120/90 Nefrectomia Excelente
39 F 7 meses 160/111 110/80 Nefrectomia Excelente
50 M 5 meses 190/110 120/90 Nefrectomia Excelente
57 F 4 anos 190/120 140/100 Nefrectomia Excelente

¢/picos durante
embarazo

* Es presuntivo, debido a que nos basamos en el relato que el paciente dice haber empezadao los sintomas (cefaleas, mareos y vomitos).

TABLA VI
Comparativa de la incidencia de hipertension e infeccion de acuerdo con los grados
N* de Incidencia N° ge incidencia N7 total
casos infectados de infeccion casos cthipertension de hipertension de casos
Grado | ................... 2 40 % 3 60 % 5
Grado il ... . ... . ... ... 11 78 % 3 28 % 14
Grado I ... .. ... ... . . ... 6 855 % 1 14,5 % 7
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Radiografia simple del arbol urinario y urograma excretor

En ta radiografia directa, la sombra renal es dificil de ver, por lo
tanto la utilizamos para obtener un indicio de la existencia de
una hipoplasia.'t % En nuestros estudios, reveld indicios de
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hipoplasia en los grados !l y Ilf, mientras que en los de grado |,
la imagen de la sombra renal fue mas apreciable.

En el urograma excretor debemos considerar 3 aspectos:©¥
1) Funcion. Puede haber ausencia, escasa o buena eliminacion
del material de contraste. Hemos efectuado 26 urogramas; en



24 de los 26 casos, la urografia indicé un retardo en el tiempo
de apariciéon del material de contraste en la excrecién, y una
notable disminucién de su concentracion, especialmente en los
grados Il y lI1. Los otros dos casos, no presentaron presencia de
material de contraste, por lo que deducimos una anulacion
funcional.

2) Morfologia: El nefrograma nos mostré un rinén pequeno,
situado cerca de la columna vertebral, otra caracteristica es la
de la pelvis pequena, 3 63.64.89 |3 cual se presentd en 100 % de
nuestra serie, y la presencia de calices displasicos,®!525% |os
cuales se pueden presentar en algunos sectores o en todo el
rinén. Sin embargo, existen rinones hipoplasicos con célices de
aspecto normal (no displasicos) y con parénquima que los rodea
aproximadamente proporcional al tamano del rinén. Pudimos
observar que 76 % de los casos presentaron calices displasicos,
sobre todo en grados extremos de hipoplasia.

Frecuencia de calices displasicos en rifiones hipoplasicos

» N° de Porcentaje
N de
d
casos con C;vizslama d:sep;;ifg;s
Grado | .............. 7 5 71
Grado !l .............. 14 10 71
Grado Mt ... ... ... .. 5 5 100
TOTAL ............... 26 20 76

Las caracteristicas de los cdlices displasicos fueron las siguien-
tes (foto 4):
a) Prolongacién del calice superior en linea recta con el uréter.

b) Calices menores que salen directamente de la pelvis sin
calices intermedios.

c) Calices cortos y diminutos en forma de clavas.

Foto 4. El urograma excretor muestra rinén 1zquierdo disminuido de
tamano muy cercano a la columna vertebral, con pelvis pequena y céliz
superior prolongado en linea recta con el uréter. Calices menores que
salen directamente de la pelvis sin calices mayores intermedios.

3) Estado funional y anatémico del rindn contralateral: Es de
mucha importancia para la aplicaciéon de una medida terapéuti-
ca, ya que la sobrevida con un riAdn hipoplasico unico es
practicamente imposible.

Pielografia ascendente

Este estudio consiste en la visualizacion por via retrograda del
sistema excretor urinario;® hemos efectuado dos pielografias
ascendentes de los 26 casos (presentaban rifndn silencioso en la
urografia excretora).

Estudios radioisotépicos

Los métodos radioisotopicos permiten estudiar la estructura y
funcién de érganos sin alterar sus procesos fisiolégﬁcos.“” El
radiorrenograma sirve para la valoracion dinamica funcional de
la actuacion renal, en cierto grado individual.!'? 137279 En nues-
tros estudios el patron renografico mas frecuente es el de com-
promiso de la segunda y tercera fase, configurando curvas pla-
nas, con alteracion grave de la funcion, esta caracteristica se
present6 en todos nuestros pacientes, y en los diferentes grados
de hipoplasia (foto 5).

. o TR : e
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Foto 5. Radiograma. Curva renal izquierda normal. Curva renal derecha
con severo aplanamiento de la segunda y tercera fase.

En caso de efectuar una cuantificacién objetivamos que el rindn
hipoplasico aporto sélo 20 % o menos de la funcién renal global
en 100 % de nuestros casos

Centellograma

El centellograma consiste en la deteccién planimétrica de la
radiacién gamma emitida por un radioisétopo fijado en el parén-
quima renal."- 12

Se efectuaron 26 centellogramas, todos demostraron disminu-
cién de tamano.

En los grados | y Il de hipoplasia, se observo una hipofijacién del
compuesto, aunque la forma no se presenté alterada (foto 6).
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Foto 6. Centellograma en el cual se observa hipofijacién del compuesto,
aunque la forma no se encuentre alterada.

En el grado !ll no se pudo practicamente apreciar fijacion del
compuesto.

La arteriografia

Es la visualizacion radioldgica de todo el arbol vascular del rindn
(desde su arteria principal hasta los vasos rectos) y de la im-
pregnacién del parénquima, el retorno por via venosa y la elimi-
nacion de ese mismo contraste a través del aparato
excretor.® 16 17.88.90) Se aplic este procedimiento a los pacientes
con hipertension arterial.

Foto 7. Aortografia en la que se ve arteria renal izquierda de calibre
normal con buena arborizacion en todo el parenquima; a la derecha
nace una arteria delgada de trayecto rectilineo que irriga un pequeno
rindn que no muestra alteraciones, sino en su tamano manteniendo la
forma.
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En el estudio angiografico de la hipoplasia preferimos obtener en
primer término imagenes con aortografia para ubicar la o fas
arterias presuntamente hipoplasicas, que podrian también ser
ectépicas, ya que la aortografia nos da una imagen panoramica
que muestra las arterias que salen a izquierda o derecha, y de
esta forma individualizamos la existencia de la arteria hipoplasi-
ca, la cual podra ser cateterizada selectivamente en caso nece-
sario con una inyeccién posterior; nosotros efectuamos 4
aortografias y 3 arteriografias selectivas renales.

Las arterias mostraron arborizacion y caracteres normales, sélo
que de calibre reducido en proporcién al tamano de los rinones
hipoplasicos (foto 7).

En un caso se encontrd una anomalia vascular intraparenquima-
tosa (fistula arteriovenosa).

Ecografia

El mérito de la ecografia radica en el hecho de poder valorar con
precisién el tamano renal independientemente de la fisiologia
del 6rgano, ya que no se puede valorar, sino groseramente la
funcion del mismo;3 % este método se efectué en 2 pacientes
que nos mostrd la imagen renal del lado izquierdo disminuida de
tamano, mientras que el lado derecho se demostro de
caracteristicas ecograficas normales (foto 8).

Foto 8. Ecografia; corte longitudinal que muestra rinon izquierdo pe-
queno.

Tomografia axial computada

El valor de la tomografia se ve acrecentado con inyeccion de
contraste endovenoso, lo que aparte de permitir diagnosticar
con mayor facilidad lesiones vasculares, lo convierte en un
método adicional para medir la funcién renal comparativa de
ambos rifiones, y su distancia con la columna vertebral; ademas
nos informa sobre la morfologia de los 6rganos, forma, tamano,
aspecto de los bordes, posicion y, especialmente la densidad,
son claramente determinados por el método. La valoracion del
tamano, que es lo importante de este trabajo, tiene un compo-
nente subjetivo que se mide con respecto a la experiencia del
médico informante y el conocimiento del cuadro clinico y de los
examenes anteriores. % 5986



Indicamos tomografia computada en un paciente en la que se
aprecia un rindn izquierdo francamente reducido de tamano,
respecto al opuesto que se halla hipertrofiado (foto 9).

Foto 9. Tomografia computada; se aprecia un rinon izquierdo franca-
mente reducido de tamano, respecto al opuesto, que se halla hipertrofia-
do; en el primero se ve |a arteria renal por delante de |a imagen pieloure-
teral. la que se encuentra opacificada por el contraste, asi como |a
disminucion de la distancia con la columna vertebral.

Diagnéstico diferencial

El rindn hipoplasico y el rindn atrofico unilateral representan dos
entidades patoldgicas diferentes y separadas. Estamos seguros
que en algunos casos la lesidon es congénita, mientras que en
otros es el resultado de condiciones adquiridas o de una combi-
nacion de condiciones congénitas y adquiridas. Una de las
condiciones adquiridas mas comunes es la infeccion (pielo-
nefritis atréfica cronica), la obstruccién con infeccién o sin ella,
la oclusion vascular total o parcial, los infartos y los célculos
(con infeccion o sin ella).

La enfermedad vascular primaria, tal como la nefrosclerosis y la
glomerulonefritis benigna o maligna, pueden ser causa de dis-
minucion del tamano renal, pero ésta es generalmente una
lesion bilateral.

Nuestros estudios indican que en ciertos casos es imposible
distinguir clinica patologica o urograficamente con cierto grado
de precision.

Anomalias coexistentes

Las anomalias urogenitales asociadas son por lo general fre-
cuentes en la agnesia y aplasia y raras en la hipoplasia. Se las
puede dividir en anomalias del sistema urinario, genitales y
extraurogenitales, siendo las primeras las que se presentan con
mayor frecuencia.

Las anomalias del sistema urinario pueden ser referidas a su
ubicacion y a la deformacion que presenta su estructura. Los
cambios en la estructura pueden presentarse a nivel de los
uréteres como ectopias ureterales, estenosis y duplicacion pie-
loureteral. Mientras que a nivel del rifion propiamente dicho se
pueden ver la presencia de quistes y diverticulos.

Cabe mencionar que todas estas anomalias descritas son aso-
ciadas y no caracteristicas, como pueden ser las deformaciones
de la superficie renal; aumento en la longitud del céliz superior,
hipertrofia compensadora del rindn contralateral, disminucion
de la distancia entre el rin6n y la columna vertebral.

En nuestra casuistica pudimos observar 6 casos de anomalias
asociadas (23 %). Se presentaron 4 casos de duplicacion pélvi-
ca del rindn contralateral. Un caso de rinén hipoplasico con
quiste pielogénico unico (diversos autores coinciden en que esta
anomalia se debe a trastornos en el desarrollo), y otro con
alteraciones vasculares (presentaba una fistula arteriovenosa).

Anatomia patoldgica

Se practico examen anatomopatologico macroscopico y micros-
copico en la totalidad de las piezas de nefrectomia.

Informe del examen macroscopico

Todos los rifiones estudiados fueron de pequefio tamafo, con
pesos que variaron desde 8 g hasta 90g y tamafos desde
3-4cm en el menor, y 9cm en el mayor.

Las capsulas renales que lucian opacificadas se despegaban
mediante traccion con variable dificultad y arrastrando parén-
quima en 25 de las piezas. El caso restante correspondid a un
rindn multiquistico, que serd luego descrito y que no permitio el
decapsulamiento.

La superficie externa de las 25 glandulas precitadas era fina-
mente granular, con algunas depresiones anfractuosas de fondo
oscuro, morfologia variada y aspecto cicatricial. En 3 de los
casos, estas cicatrices eran particularmente extensas y serpigi-
nosas.

En las superficies de corte se observaba adelgazamiento cortical
con pérdida de la normal relacion corteza-medular, en favor de
esta altima. El limite cértico-medular era borroso, pero visible.
Ninguna de las piezas superaba en el conteo los 7 reniculos, lo
que nos permitid formular el diagnostico de hipoplasia renal
(foto 10).

Foto 10. Corte longitudinal cortical adelgazado. E| conteo de reniculo
francamente disminuido.

En los hilios se distinguia lipomatosis de distintas magnitudes.
Algunas piezas evidenciaron hidronefrosis. Con respecto al rinon
multiquistico preanunciado, los caracteres macroscopicos fue-
ron marcadamente diferentes. La superficie externa era opaca y
abollonada por la presencia de multiples quistes con didmetro
de 0,8 a 2 cm, que contenian liquido urinifero. En la superficie
de corte, constituida por tejido fibroadiposo y quistes, no se
reconocia parénquima renal.
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Informe del examen microscopico

El examen histologico nos permitié separar las muestras en dos
grupos, cuyo sustrato anatomopatolégico fue coincidente con la
modalidad de presentacion clinica.

En efecto, los 7 casos que consultaron por hipertension arterial
presentaron cambios relacionados con la misma, en tanto que
aquellos en los que el motivo de consulta fue vinculado a
infeccién urinaria, mostraron fendémenos agregados de fibrosis y
pielonetfritis cronica. En este Ultimo grupo incluimos las 3 piezas
con cicatrices mas ostensibles, antes citadas, y el rinon
multiquistico.

Los cambios asociados a hipertension arterial, fueron los propios
de una arteriolonefroesclerosis.®?

A saber:

1. Engrosamiento de las paredes de arterias de pequeno calibre
y arteriolas a expensas de la media.

Hialinosis parietal vascular.

Fibrosis subintimal.

Reduccion de fa luz vascular.

. Esclerosis glomerular.

La alteraciones asociadas a infeccién urinaria fueron las corres-
pondientes a una inflamacién crénica con fibrosis.

LI NFREN

A saber:
1. Atrofia tubular con imagenes seudotiroideas.
2. Infiltrado inflamatorio intersticial linfoplasmocitario (foto 11).

Foto 11. Anatomia microscépica: imagenes pseudotiroideas, fibrosis del
estroma y se agrega conspicuo infiltrado mononuclear intersticial.

El rindn multiquistico, en el que no se distinguia macroscopica-
mente parénquima renal, mostraba en el examen microscopico
solo aislados focos con estructuras renales adultas. La casi
totalidad del tejido estaba constituido por quistes revestidos por
epitelio cuboide y tubulos de tamanos variables, tapizados
por epitelio cilindrico alto y rodeados en forma de collare-
te por colageno inmaduro con abundantes fibroblastos jovenes.
Coexistian abundantes elementos nerviosos y vasculares,!® 82
por lo que el diagnostico en este caso, fue de displasia
multiquistica.

Los 3 rinones con cicatrices evidentes mostraron caracteristicas
histologicas similares a las recientemente descritas, pero fimita-
das a sectores, razon por la cual fueron rotulados como casos
de displasia focal y segmentaria.

Resultados

Los rinones estudiados tuvieron bajo peso y pequenas medidas.
Esta situacién puede corresponder a ¢rganos atroficos o hipo-
plasicos. El conteo de los reniculos, siempre inferior a 7,82
sumado a las caracteristicas radioldgicas, permiten enunciar el
diagnostico de hipoplasia renal, dado que el mismo surge a
partir de patentes macroscépicas y no de la histologia.“®
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A esta patologia primaria se agregaron en 7 casos fendmenos
secundarios de arteriolonefroesclerosis, vinculada con hiperten-
sion arterial de los pacientes, y en los restantes, cambios secun-
darios, correspondientes a pielonefritis crénica.

En cuatro de las piezas se hallaron fenémenos displasicos: 3 casos
de displasia focal y segmentaria y 1 de displasia multiquistica.

22 hipoplasias simples mas fenémenos secundarios
agregados.
3 hipoplasias con displasias focales mas pielonefri-
tis cronicas.
1 displasia renal multiquistica con inflamacion cro-
nica agregada.

Pronéstico

Resulta dificil llegar a establecer la medida en la cual incide la
presencia de un rindn hipoplasico en la duracion de la vida de su
portador. La existencia de un rindn unico se describi¢ frecuente-
mente como consecuencia de un examen urolégico o bien de una
autopsia, no produciendo esta anomalia, en muchos casos,
sintoma alguno en la vida del paciente.

El aspecto mas importante de la hipoplasia renal lo constituye la
presencia de un solo rindn funcionante. Esto conduce a un pro-
nostico apreciablemente mas adverso en muchas patologias re-
nales.

En nuestra serie, las anomalias de un rindn Unico funcionante
contralateral fueron consideradas siempre como muy poco fre-
cuentes, motivo por el cual no se les atribuyd mayor importancia
en el analisis del prondstico.

La predisposicién hacia procesos patologicos, por parte del rifdn
hipoplasico, se conace desde hace tiempo. La aparicién de.focos
infecciosos e hipertensiéon podrian considerarse verdaderas com-
plicaciones de la hipoplasia, ya sea por su elevada incidencia o
bien por la predisposicion estructural del rindén hipoplasico hacia
ese tipo de condiciones patologicas.

Aun en los casos de hipoplasia unilateral, la causa de muerte mas
frecuente fue el coma urémico. Segin Campbell (1954), éste fue
el motivo del fallecimiento de un tercio del total de las muertes
registradas, independientemente de las edades en la que ocurrie-
ron. La falla renal en pacientes con hipoplasia unilateral se atri-
buyd mas bien al incremento de la susceptibilidad hacia condicio-
nes patoldgicas, por parte del rindn de mayor tamaro.

El término hipoplasia se aplic en esta tesis a todos los grados de
desarrollo renal incompleto. Sélo se ubicé a la aplasia en una
categoria diferente.

Las graves consecuencias de la hipoplasia se deben, principat-
mente, a un subdesarrollo bilateral, aunque en ciertos casos éstas
pueden deberse a la coexistencia de anomalias urologicas, como
causa primaria de afeccién del rindn con desarrollo normal, en
pacientes con hipoplasia unilateral. La forma de hipoplasia, resulta
muy poco significativa en la prediccion del desenlace, si se consi-
deran los signos y sintomas clinicos correspondientes.

La hipoplasia bilateral, tal como fuera definida por autores de
trabajos previos, es excepcional, aceptdndose que da lugar a una
situacién incompatible con la vida. Sin embargo, fueron descritos
en la bibliografia pocos casos de corta sobrevida (Campbell,
1954), o que inclusive alcanzaron la madurez (Graham, 1948;
Rolnick, 1949).

Resulta dificil evaluar la importancia de la infeccion, en su evolu-
cién. A pesar de haber existido en un gran numero de pacientes
bacteriuria y pielonefritis recurrente durante varios anos, sélo se
registré una disminucion de la excrecion de medio de contraste en
las urografias en muy pocos casos. En las se-
ries de pielonefritis recurrente aguda, y pielonefritis crénica
descritas, la funcion fue apreciablemente deficiente en to-
dos ellos.

La excrecion de medio de contraste, en los pacientes con hipopla-
sia y antecedentes de infeccion, reviste particular notoriedad.
La infeccion renal es causa de mala funcion renal y litiasis y
mientras ésta permanezca en el rindn, ta erradicacion de un foco
infeccioso resultara muy dificil.



Las series clinicas no pueden brindar mayor informacién acerca
de la frecuencia de casos de hipoplasia sin complicaciones. Si
bien la sintomatologia de estas complicaciones aparecio, por lo
general, tempranamente, se registraron casos en los cuales
éstas no solo se manifestaron en forma tardia, sino que, inclusi-
ve, se mantuvieron ausentes.

Tratamiento

|. Aspectos generales

El tratamiento de la hipoplasia renal debe contemplar principal-
mente la existencia de complicaciones. Un rifdon que no ha
experimentado un desarrollo completo, pero que tampoco pre-
senta signos de alteraciones patolégicas secundarias, raramente
produce sintomas. Desde hace tiempo se considera que la
hipoplasia renal origina dolor precisamente en la region renal;
sin embargo, el resultado de las series presentadas no corrobora
el hecho que el dolor se deba a la hipoplasia renal

También hemos sugerido anteriormente que la hipoplasia renal
induce a la hipertensién. De acuerdo con nuestra experiencia, la
hipertension fue un hallazgo particularmente frecuente.

La hipoplasia se halla frecuentemente complicada por infeccion
y litiasis, por lo cual el tratamiento debe orientarse principal-
mente hacia esas condiciones patolédgicas. Una vez producida la
infeccion del rindn hipoplasico, la tendencia a que dicha infec-
cion recurra es muy grande. La erradicacion del foco infeccioso
debe ser, por lo tanto, el objetivo fundamental, util también en la
prevencion de formacion de calculos.

El tratamiento quirdrgico en las hipoplasias se halla dirigido, por
lo general, hacia los factores que las complican.
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