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INTRODUCCIÓN

La T.B.C. Banal corresponda a uno de loa capí­
tulos do la urología de mayor importancia y ello se 
debe 12) a la difusión de la enfermedad» 22 a su gra* 

si 
vedad porq,ue no se le diagnostica a tiempo y es con­
venientemente tratada, lleva después de un período 
variable a la muerto del enfermo casi sin excepción.

Veremos más adelante su gran frecuencia y por 
lo tanto la necesidad de tenerla presento cuando se 
revisa un enfermo con sin toma tologia renal y sobre 
todo si esto oscila entre los 20 y 40 años. Si bien 
es cierto que tomada a tiempo y convenientemente tra­
tada evoluciona favorablemente y más hoy q,ue contamos 
con el poderoso auxilio de la estreptomicina, no por 
eso dejaremos de recalcar su gravedad, máxime tenien­
do en cuenta ^ue se trata de enfermos con otra lesión 
S.B.C. visceral latente o en evolución y como tai de­
bemos orientas su tratamiento.



TUBERCULOSIS RENAL

ETIOPATOGENIA. Eg la T.B.C. renal después de la 
pulmonar la más frecuente localización visceral del 
bacilo de Koch.

Marión afirma que en cuanto a su frecuencia 
ella "es extrema" y asi las estadísticas europeas 

arrojan un 33 % entre laa afecciones supurativas del 
riaón.

Pero las estadísticas de nuestro país según 
Salieras y von der Becke, arrojan una proporción 
menor, un 16,12 %.

Según Kuster, citado por Michon, la proporción 
de localizaciones T.B.Ci renales observados en 2000 
autopsiados tuberculosos da una cifra de 9,8 lj¡>.
9

Ksysammer de 20.777 autopsias de rutina, encon­
tró 191 casos de tuberculosis renal; de ellas 67 
eran unilaterales y 124 bilaterales.

Aproximadamente el 30 % de las nefrectomías 
realizadas en la Brady Foundation del New York 
Hospital, fueron por tuberculosis renal.

Pe estos pocos datos estadísticos se despren­
de q,ue la tuberculosis renal es una enfermedad fre- 
cuente y digna de tenerla en cuenta para poder efec­
tuar un diagnóstico precoz» Es una enfermedad que 
se presenta en todas los edades, pero su máximo de



frecuencia oscila entre loo 20 y 40 añoa.
En términos generales podemos decir que en 

máxima frecuencia está entre la 2a y 3a. década, 
que ea muy rara en loa niños antes de los 15 años 
y que pueden observarse caeos por encima de los 
50 años y aún hasta loe 80.

Para ampliar estas consideraciones citaré 
algunas estadísticas.

Kuster, en una estadística que comprende
335 observaciones, cita casosd desde 1 año hasta 
80. WUdbolz, da cifras parecidas. Pingrert 
no ha encontrado nunca enfermos menores de 16 años
La estadística presentada por Wtthé sobre 4698-ca— 
sos de T.B.Cf renal unilaterales operados encuen- 
tra la siguiente proporción?. 565 casos (12 %) en
pacientes entre 1 y 20 años; 20 * (0.42 "
niños de las aüosi— 51 • (1.08 %) •

* de 5 • 10 «tíos 494 " (10.5 %) *
adolescentes de 10 a 20 años.-

Su máxima virulencia corresponde a los indi­
viduos jóvenes, decreciendo a medida que aumenta la 

edad de loa enfermos.
Kn cuanto al sexo, desda el punto de vista 

diagnóstico no tiene mayox importancia, pero laa 
estadíaticas en general ae inclinan por un leve 

predominio en el hombre, así:
Lucien legar cita 64 hombres contra S6'muja»

rea.



Marin (1920) ~ cita 145 mujeres y 128 hombres. 
Cabot 7 Crabtree, 36 mujeres j 34 hombrea.
In cuanto al lado afectado en mayor propor - 

ción carece de interés, así el miamo Luden Legar 
en su estadística cita sobre 81 S.B.C» renales uni­
laterales operados 43 derechos y 38 izquierdo.

Uni o bilateralidad de la T.B.Q. renal.
Si bien es cierto que el comienzo es clínica­

mente unilateral en el 85 • 90 % de los casos (So­
rrentino), algunos autores afirman (Buigvetrt Gorro) 
afirman que en los últimos afros han aumentado loe 
casos de T.B.O. renal bilateral, "a medida que loa 
métodos exploratorios más fáciles han adquirido ma­
yor dominio entre los médicos”. II mismo autor di­
ce que¡ "la T.B.Q. renal es bilateral en gran núme­
ro de enfermos, solamente cuando se demuestra la in­
tegridad absoluta de uno de los rifronea estamos au­
torizados a aceptar que en aquel momento la infec­
ción renal T.B.O. es unilateral”.

In las estadísticas existe una gran diferen­
cia entre los distintos autores»

Según Aschoff, la bilateralidad es maa eleva­
da. Así, en el Hospital Sppendorf de Hamburgo, en­
tre los cadáveres autopsiados en que se hallaron 
lesiones de T.B.C. renales, en el 70 estaban in­
vadidos ambos rifrones y sólo en el 30 % eran unila­
terales las lesiones»

'.Las estadísticas clínicas dan cifras muy di-



f eren tes • las antedichas, oscilando la T.B.C, 
bilateral entre un 16 y 20

Is de hacer notar que las cifras estadísti­
cas de principios de siglo, se inclinaban extraor­
dinariamente por la unilateralidad de las lesiones 
y que estas mismas cifras se aproximan más a la hi­
la te ra lid ad en nuestros días,

Citaré algunas de ellas:
Kuster en 1902 daba un 4,03 % de bilaterali- 

dad,
Rafim en 1914 dé un 14,6 % de lesiones bila­

terales.
D'Kscribein en 1938 encuentra 21,6 i» de le­

sione a bilaterales.

Vías de Infección
I vía sanguínea. Si bien varias son las hipó­

tesis sobre el mecanismo de infección del riñón, 
la vía sanguínea o sea el traslado del bacilo de 

Koch por el torrente circulatorio es la que tiene 
mée adeptos y sin duda la que més se acerca a la 

realidad, Ixperimentalmente, esta teoría ha sido 
confirmada en la mayoría de los casos: Así Is I.B, 
C, renal por vía hematógena ha sido obtenida me * 

diante la inyección en la arteria renal, o en la 
aorta, de emulsiones de cultivos de bacilo do Koch; 
con este procedimiento ao ha obtenido en la mayo - 
ría do los casos la tuberculización del riñón, es­
pecialmente ai con anterioridad se había traumati-



aado dicho órgano químicamente mediante la inges­
tión de sustancias tóxicas selectivas del riñónt can­
táridas por ej. o mecánicamente haciendo compro-" 

oiones y masajes en dicho órgano y también mediante 
la ligadura temporal, con lo cual favorece la esta­
sis intrarrenal y la congestión consecutiva.

II mecanismo mediante el cual el bacilo do 
Koch llegado el riñón se establece en él y da lu - 
gar a las lesiones especificas no esté aún bien es­
clarecido.

I

irth cree que al llegar el Koch el pelotón 
vescular que constituye el glomérulo, atraviese el 
endotelio posando al interior de la cápsula, sien­
do arrastrada por la corriente de orina y conduci­
do por el interior del tubo urinífero hasta la pa­
pila renal, donde se acantona o es eliminado junto 
con los otros elementos de la orina; si lo primero 
ocurre, es el vértice papilar donde se inicia el 
desarrollo de las lesiones tuberculosas. Uathelin 
que defendió esta hipótesis la llamó de Infección 
descendente o por eliminación canalicular.

Otros autores creen que le infección del ri­
ñón se realiza por trombosis vascular, provocando 

el germen arteritis obliterante, y que en el tra - 
yecto del vaso infectado se desarrolla un reguero 

de tubérculos.
Tor último, otros sostienen que los gérmenes 

Atraviesan las paredes de las pequeñas arteriolas



y «111 invaden el parénquima renal, estableciendo 
lesiones en las proximidades de estos vasos pero 
sin preferencias topográficas.

II) Vía linfática. Ha aido sostenida por 
Bronogerma en el Congreso Internacional do Urolo­
gía de 1908»

Para comprender la infección renal por esta 
vía j su progresión intrarrenal por ella, es nece­
sario que hagamos una reseña anatómica de los lin­
fáticos renales»

Xxiste como lo ha demostrado Stahr una red 
linfática subcapsular, en relación directa con los 
capilares linfáticos de la substancia cortical, red 
que comunica también con los linfáticos de la re - 
gión perirrenal por capilares que atraviesan la 
cápsula fibrosa del riñón.

la red linfática del parénquima renal tiene 
origen: en la cortical, en la región del laberin­
to, como lo demostraron Rindowsky, Vogel y Kumita. 
Kn la medular la red linfática rodea las ansas de 
Henle j los tubos colectores*

Los capilares dan nacimiento a troncos que
I

suben hacia la baao de la pirámide donde as unen 
a los vasos linfáticos nacidos en la cortical» So 
forman así en la baso do la pirámide do Malpighi 
finos colectores que drenan la linfa de la corti­
cal-/ medular» colectores que a o dirigen y corren



por las columnaa de Bertin siguiendo loe vasos 
sanguíneo^. Imergen por fin de laa saliencias in­
te rpapilarea y penetran en el teño renal»

Pero antea de salir de laa columnas de Ber­
tin, estos lint éticos envían alrededor de la 1)000 
de la papila, hacia los colestores de las colum - 
ñas de Bertin vecinas, finos canalículos que for­
man así una rica red frente al surco de implanta­
ción de loa célicas. Al emerger del seno renal 
los colectores siguen por el pedículo hacia la ca­
dena ganglionar lumbocavoaórtico, confluente linfé- 
tico que recibe los colectores del resto de las vis­
ceras abdominales, lugar de pasaje de la linfa de 
la mitad inferior del cuerpo. Kate confluente lin­
fático entra en comunicación por intermedio del 
canal torácico con laa cadenas mediastinales y cer­
vicales.

Cuando la lesión reside en loa órganos torá­
cicos, la infección primero localizada en loa gan­
glios mediastinales puede difundir en progresión 
retrógrada hacia los ganglios lumborrenales y de 
allí a loa colectores del riñón del lado correspon­
diente.

Cuando la infección es de tipo gastrointesti­
nal, es en los ganglios mesentéricos que se hace 
la adenopatía satélite y de esta rápidamente se con­
tamine 1a cadena lumbocavoaórtica, siendo fácil la 

infección renal subsiguiente.



ilbarran combatió ¿laxamente la infección por 
▼la linfática, exponiendo una aerie de observado** 
nes de T. B. C. renal en loa cuelea no fueron hall¿ 
das lesionea pulmónarea.

III Vía ureteral o Ascendents. La infección 

por la luz del ureter es muy discutible, solo aa •* 
ría posible en caso de reflejo vesico-ureteral, en 
cistitis tuberculosas muy intensas secundaria a la 
T. B. c. del otro rihón.

IV Vía Mixta, Albarran, Braun y Heitz Boyer, 
han propuesto una vía mixta de infección I. B. C. 
del rifión, basadas en experiencias anétomo patoló - 

gicas, habiendo sido expuesta por Heitz Boyer en 
el Congreso Francés de Urología de 1910. 1st* in­
fección se haría en dos tiempos. 1er. tiempo de in­
fección descendente por vía sanguínea que daría lu­
gar a la invasión de la substancie cortical y al de­
sarrollo de lesiones específicas, primeramente en el 
riftón y luego en las vías de excreción, lesiones de 
tipo ulceroso o hipertrofiante. 2! tiempo en el q.ue 
como consecuencia de Las lesiones tuberculosas de 
las vías de excreción se produce una infección cana­
licular ascendente, favorecida por un aumento de la 
virulencia del bacilo do Koch.

Coulaud, en un trabajo presentado en abril de 

1935 a la Sociedad Francesa de Urología, confirmó 
la inoculación hehatógena del rihón y la propaga •



ción canalicular de las lesiones» en experiencias ~ 
re a Usadas sobre animales.

vías de Infección del riñón opuesto. La expe* 
riencía de los urólogos séllala que solo el 12 % al 
14» de las T.B.C. renales observadas por primara 
▼es son bilaterales.

Por lo tanto; la mayoría en sus comienzos 
son unilaterales.

XI ritlón opuesto puede infectarse contempo*
o

ráneamente por vía sanguínea, o bien después de un 
plazo más o menos largo por cualquier otra vía.

■Algunos sostienen que la tuberculización del 
Tiflón primitivamente sano se hace en la inmensa ma- 
yo ría de los casos a partir del tiflón enfermo por 
intermedio del sistema linfático (1* X. Bonnecarrere) 
sosteniendo que es fácil concebir la facilidad con 
que pasará la infección tuberculosa hacia el tiflón 
sano primitivamente, al ser sobreinfectados los gan­
glios lumbocavosórticos por los colectores afe * 

rentes provenientes del Tiflón primeramente tomado.
Sabemos que en la inmensa mayoría do los ca­

sos la I. B, ü. renal es secundaria a otra locali­
zación y preponderantemente a una 1» 0# pulmo *
nar, aunque también puede serlo secundaria a otra 

localización, por ej. amígdalas, intestino, huesos, 
etc#

X. Bell en una estadística suya de 115 casos 

dé T.B.C, renal, 61 jí de estos enf-ermos presentaba



una T.B.O, pulmonar activa, el t % era latente J
t

el 9 1» cica trisada; el 16 % miliar j cae i un 15 jí 
no preaentoban ninguna lesión tuberculosa cuando 
se les practicó la autopsia»

Otros autores citan estadísticas distintas 
a éstas» Así Sutherland j Braash, hallaron que el 
30.7 % da 911 casos do S»B»C. renal, presentaba 
lesiones pulmonares demostrables clínicamente, si 
bien la mayor parte de estas fueron consideradas 
como latentes. Kn 180 casos, Kretschmer encontró 
lesiones pulmonares latentes o activas en el 35

In cuanto • la lesión inicial, si es esta me­
dular o cortical, las opiniones difieren según los 
autores»

Así Ikehorn dice que el asiento inicial es 
una pirámide»

Iherbach, llega a la siguiente conclusión: 
Los bacilos altamente virulentos atacan al ritlón 
localizándose en la cortical, secundariamente lle­
gan a invadir la medulas, mientras que los menos 
patógenos encuentran que la cortical les ofrece una 
cierta resistencia y solo conseguirían localizarse 
sobre la medular o pelvis» Los bacilos muy virulen­
tos producirían una T»B»C» miliar con múltiples fo­
cos corticales, mientras que los de virulencia ate­
nuada serían los que producen lesiones medulares 

de tipo netamente crónico»
Para terminar sobre los conceptos sobre etio-



patogenia expondré brevemente la división que Ma­
rión hizo de loa enfermos con I.B*U* renal, consi­
derando a ésta siempre como secundaria a otra lo­
calización. iaí esta autor divide la Z.B«C* renal
en cuatro grupos.

X) Infermos en los cualea clínicamente J 
también a veces anatómicamente (autop­
sia) no se encuentra la otra lesión tji 
barculosa,

II) Infermos en cuyos antecedentes se encueA 
tra que ha existido una lesión tuberculp, 
aa que puede ser de pleura, pulmón, art¿, 
cu 1 aciones, huesos, etc., pero ya clíni­
camente desaparecida*

III) Infermos en los cuales existe en activi­
dad una lesión tuberculosa de algún otro 
órgano o tejido poro de evolución tórpi­
da, que por ello pasa a un 28 plano, del 
punto de vista clínico, en relación con la 

lesión renal.

IT) Infermos con alguna lesión T.B.G. en al­
gún otro órgano gravo, en plena evolución 

que domina el cuadro clínico* !*■ T.B.C* 
renal repreaenta entonces una localiza • 
ción accesoria*



Los safemos méa numerosos son los del grupo
II, siguiendo luego los del I y III> y IV*



ANATOMÍA PATOLÓGICA

Desde el punto de viste anatomopa tológico 
podemos distinguir dos formas de T.B.C. renal: La 
T. B. c. renal folicular y la T.B.C. renal no fo­
licular, ambos que son debidas al mismo germen, 
pero que se distinguen no solo desde el punto de 
vista anatómico, sino también clínico. La T.B.C. 
renal no folicular es aquella que puede observar­
se en esos individuos tuberculosos cuyo rihón ha 

sido lesionado por el pasaje de los bacilos da 
Koch o de sus toxinas, pero en este caso la lesión 
renal no es específica y més bien se trataría de 
nefritis en un tuberculoso. Ista forma de T.B.C. 
renal no folicular, queda localizada en un solo 
ritlón, no se difunde al ureter y vejiga, no da he­
maturia, ni piuría, ni síntomatología vesical. Ista 
forma no interesa al urólogo, como tuberculosis 
renal propiamente dicha.

In cambio la forma folicular es la verdade­
ra tuberculosis renal, de la cual se pueden distin­
guir a su ves dós tipos principales: a) T.B.C. re­
nal narenauimatosa primitivamente cerrada y b) la 

pielítica primitivamente abierta.
In la forma parenquimatosa, los tubérculos 

localizados en la cortical, fe fusionan, se reblan­

decen y se forma una caverna. Puede suceder que



el cálice correepondlente al lóbulo renal destruí— 
do se oblitere» transformándose en un cordón fibr¿ 
so produciéndose así, la exclusión del folículo tjj 
berculoso» Pero no sucediendo esto la lesión queda 
por un corto tiempo cerrada, pero solo debido a que 
el foco es aún cortical y no ha llegado a con tac - 
to con el cálice que le permitiría el drenaje»

A Teces estas cavernas excluidas se transfor­
man en una cavidad quística, de contenido seroso 
o seropurulento; en otros casos la lesión se enquis 
ta por la fibrosis de defensa que a su alrededor se 
organiza y su contenido purulento se transforma en 

caseum.
Cuando evoluciona hacia la fibrosis, en la 

superficie del ri&ón se observa una depresión irre­
gular, pérdida de color y la cápsula se adhiere al 
parénquima, desapareciendo el plano de separación 

que existe normalmente»
Ixiste también engrosemiento y endurecimien­

to fibroso de la grasa perirrenal. latas lesiones 

se pueden desarrollar en distintos puntos del pa­
rénquima y llegan a transformarlom en rihón masi­
lla, si el contenido es caseoso, o quístico si el 
contenido es seroso o seropurulento.

Si se produce una estenosis primitiva del 
uréter nos llevará a otra forma de T* 0» renal 
oerrada, la nionefrltica.



Otra forma da I» B. 0. renal excluida ea la 
atrófica, que a a caracteriza por la disminución del 
tama fio del rihón y que mejor debería llamarse ne — 
froesclarosis tuberculosa, aquí el rihón además de 
aer atrófico, está modificado en su forma, en sus 
caracteres de coloración y dureza, ya que ae ha 
transformado en una masa fibrosa, en la que se en­
cuentre muy alterada y reducida de temado la an­
tigua cavidad, pie lo calicinal; al corte se observan 
pequedas cavernas de diferentes tamaños, excluidas, 
de contenido seropurulento, y el resto del ridón 
ha perdido completamente los caracteres diferencia­
les de la porción cortical y medular.

Xxiste otra forma poco frecuente y de menor 
interés desde el punto de vista quirúrgico, la T.B.O. 
miliar renal, raramente es unilateral, de rápida in­
vasión y que no permite hacer una terapéutica efi - 
oas.

Su característica es: aumento de volumen del 
órgano, con su superficie externa sembrada de peque­
das granulaciones de un color amarillento, cada una 
do las cuales se halls constituida por un folículo 

tuberculoso.
11 corte es raro encontrar cavernas por su 

rápida evolución ni tampoco grandes masas
por lo tanto en esto tipo la forma en general 

encuéntraae poco modificada.
In las formas pielíticaa abiertas las lesiones



renales están en amplia comunicación con las vías 
excretoras j estas suelen afectarse en la genera­
lidad de los casos.

Una de las formas do f.B.Q. renal abierta
sería la T.B.C, renal ulceropapilar. en la cual la 
lesión queda circunscripta a la úlcoración del 
vórtice do la pirámide de Malpighi, destruyendo la 
papila renal; a veces la lesión destructiva so ex­
tiendo al calis en que desemboca la papila; en este 
caso se forma allí una pequeña caverna papilocalicinal

Otra forma es la pionefrosis T. B. C. abier­
ta . que no sería sino un período más avanzado de 
la anterior, en la que se forman cavernas que des­
truyen gran parte del parénquima con tendencia a 
la total destrucción del riñón; la caverna puede sor 
única o múltiple en cuyo caso el riñón queda trans­
formado en una gran bolsa purulenta multilobulada.
La superficie externa dx estos riñones presenta lo- 
bulaciones como en el riñón fetal, correspondiendo 
cada lobulación a una caverna renal.

Otra forma do las T« B. C. abiertas oa la 
hidronefrótica. Sn esta forma se provocan lesiones 
do ureteritis estenosantes y al existir dificultad 

del vaciamiento piel ico so produce dilatoción pie- 
lorrenal, favoreciendo a la ves la extensión de la

)

infección en el parónquima renal.
8i bi«i esta división y clasificación ana tomo- 

patológica oa bien definida, desdo el punto do vista



clínico» diagnóstico j terapéutico, aólo interesa 
para al práctico la división en T.B.O, renal abler-» 
ta y T.B.O. renal cerrada, sin especificar a cada 
una de sus modalidades anatómicas.

Las lesiones ureterales pueden ser de esteno­
sis o de dilatación.

En las lesiones de estenosis se puede llegar 
a la oclusión completa del conducto y provocar se* 
cundariamente la exclusión renal.

En la dilatación el ureter puede adquirir te­
mados sorprendentes en su desembocadura el orifi - 

ció ureteral abierto puede favorecer el reflejo ve- 
si co ure teral.

La vejiga se halla lesionada en el 80 £ de 
los casos de T.B.O. renal. La lesión inicial al exa­
men citascópico se observa en la región del trígono 

correspondiente a la desembocadura vesical del uré­
ter del ridón enfermo.

La lesión inicial es el tubérculo que luego 
se convertirá en ulceración; que con el progreso del 
proceso se extiende en profundidad y superficie y

I

lesiona en totalidad a la vejiga. Be esta manera ae 
produce una progresiva disminución do la capacidad 

de la vejiga qjiedando ella reducida a unos pocos 
centímetros, debido a su gran infiltración.

La cápsula propia del ridón, la grasa peri- 

rrenal y laa distintas hojas aponeuróticas que ro -



deas al ri&ón son también alcanzadas por el proce * 
ao T«B.C. debido a loa traatornoa circulatorios • 
inflamatorios que sufre el órgano.

Xn la grasa perirrenal se encuentran zonas 
de infiltración zonas do infiltración T.B.C. linfo- 
citaria 7 do esclerosis.

lo más común es que la «¿paula adiposa sufra 
una transformación fibroesclerosa que altera la ana­
tomía do las distintas comportamientos adiposos del 
ri&ón; en la mayoría de los casos las adherencias 
con la cápsula fibrosa del ri&ón son tan intensas 
que dificultan la enucleación del ri&ón durante el 
acto operatorio 7 obligan a practicar la nefrecto- 
mía subcapsular*

Kn los órganos perirrenales se encuentran 

lesiones que es importante conocer por el hecho do 
que la persistencia de restos de cápsula, tejido 
adiposo 7 ganglios de las celdas lumbares suelen 
ser los causantes de la producción do fístulas lum­
bares tuberculosas, interminables, que llegan a 
provocar grandes abscesos lumbares.

Histología del riñón tuberculoso. La lesión 
inicial en nada difiere histológicamente do otras 
lesiones do la misma etiología o sea que se encuen­
tro : la célula gigante de Langhans, rodeada do grajq 
des células con abundante protoplasma o células 
epitolioidos, 7 en su parto más externa las células



epiteliales colocadas en forma radiante > por ftrfcr^ 
ra de este berrera celular, se observa una sana de 
infiltración de elementos linfocitarioa»

Según algunos autores en la constitución del 
tubérculo miliar tuberculoso renal intervendrían 
elementos nobles del parenquima, tales como el epi­
telio de los canalículos y de la cápsula glomerular; 
según otros la célula giganta esté formada solamen­
te por elementos de neoformación inflamatoria lin­
io conjuntivos que se encuentran abundantemente en 
el tejido intersticial y entre los elementos consti­
tutivos del parénquima renal,

XI tubérculo miliar en el riñón termina caai 
siempre en la caseificación, excepcionalmente regre­
sa y produce la esclerosia cicatrizal,

Xs un hecho de sumo interés desde el punto de 
vista hist opatológico el observado por la mayoría 
do autores, en que el glomérulo sea el elemento que 
más resista a la infección; en efecto en cortes de 
la región cortical en la proximidad de zonas de in­
filtración o zonas caseosas sembradas de abundantes 

células gigantes se observa la presencia de glomé - 
rulos bien conservados; contrariamente los tubos uri- 
nífuros aparecen mucho más afectados, transformados 

en cordones do células apretadas por la intensa in—
o

filtración do linfodtos y edema intersticial o bien 

dilatados por la obstrucción do los tubos colectores.



lato tal vea puede explicar la pérdida tan 
prematura del poder de concentración que sufre al 
ritLón tuberculoso 7 que se compensa por la dilu — 
ción puesta de manifiesto por la poliuria o hipos*» 
tenuria que con frecuencia presentan esto* rizones»



SINTOMATOLOGIA

In su iniciación desda el punto do visto sin 
tomo to lógico, la tuberculosis zonal so presenta 
con los signos do una cistitis. Is una cistitis 
que aparece on pleno bienestar o veces acompasada 

do fiebre, pero que puede ceder en un período 
».<e aún sin tratamiento local alguno, aunque es co 
mún que recidive.

Los síntomas de esta cistitis son: poliuria 
con polaquiuria, orinas turbias con pus, de reac­
ción ácicla contemporáneamente el enfermo advierte 
dolores vesicales que suelen irradiarse al peri - 
neo, ano, meato etc.

In otros casos no se puede hablar de una ver 
dadera cistitis pues no existe piuría y sólo en - 
contramos poliuria con polaquiuria y disuria; se- 
ría más propio hablar en este caso cistalgia.

Ista cistitis en apariencia banal y especial 
mente si es recidivante debe ser tenida en cuenta 
por sospechosa do T.B.O. renal.

¿demás de este cuadro de iniciación por cis­
titis, puede hacerlo con una hematuria o con una 
poliuria clara, con dolores renales con albuminu­
ria o sino con un síndrome do nefritis aubagudas, 
edemas, cefaleas, ligera azoemla, hematuria di acre 



ta; o inclusiva pueda iniciarse con una incontinen­
cia de orina»

Sea como fuera loa síntomas del comienzo* el 
estado general del enfermo es bueno 7 generalmente 
no se acomoaña de temperatura»

Xa en el periodo de estado la síntomatología 
puede ser más variable, pero por lo general el cua­
dro clínico es dominado por los disturbios deslea­
les; los síntomas renales se ponen en evidencio con 
el examen del médico»

Analizaremos someramente los síntomas más im­
portantes y que más alarman a los pecientas y que 
por lo general son ellos los que los llevan a la 
consulta del médico»

Kn primer término y por ser el que más alar­
ma al enfermo pondremos a la hematuria « La emisión 
do orinas sanguinolentas so presentan en gran pro­
porción en eatos enfermos, síntomas que el enfermo 
lo da suma importancia y que el médico tiene la 
obligación de concederlo más importancia aún.

La hematuria puede set macro o microscópica, 
esta última casi nunca falta.

La hematuria renal propiamente dicha, ae pre­
senta por lo general al principio de la enfermedad; 
es total, indoloroaa, caprichosa y poco modificablo 
por la terapéutica ordinaria; muchas vacos so pro - 
sonta como único aíntoma, y solamento la explora -



ción minuciosa puede poner de manifiesto el motivo " 
do la misma.

Algunos autores comparsa las hematurias del 
comienzo a las hemoptisis de la T»B.C» pulmonares 
y los califican de vómicas o hemoptisis renalea.

A medida que la enfermedad afranza estas he-
f

naturias que en el comienzo son abundantes, se ha­
cen menos intensas y en el período final do la en­
fermedad cuando la intensa destrucción invade el 
riñón, desaparece»

In cuanto a la patogenia do las hematurias 

de comienzo se atribuyen a un hecho puramente con­
gestivo. Como hecho excepcional puedo aceptarse 
la hipótesis do que ésta sea provocada por una ul­
ceración vascular; este último mecanismo es más 
aceptable en las hematurias que se producen en el 
período de estado de la enfermedad, en que el riñón 
sufro ys grandes lesiones destructivas quo en su 
avance no respetan los vasos.

Btro síntoma do gran importancia es la piuría. 
Su intensidad varía desdo cantidades microscópicas 
hasta la orina con aspecto do puré, su constancia 
es tal que puede afirmarse que no existo T.B.G» re­
nal sin piuría, al menos microscópicas; pefo desdo 
el punto de vista diagnóstico lo que interesa no os 
precisamente la cantidad de pus, sino los caracteres 
físicos, químicos y microscópicos do estos orinas



piúricas»
XI aspecto do la orina tiene mucha importancia 

y en ese sentido una do las modificaciones más cons­
tantes es la perdida del color ocre brillante» carajj, 
torístico do la orina normal» pues la orina piúrica 
tuberculosa toma color más pálido como do paja a la 
vez que pierdo su brillante característica. Con algu­
na frecuencia so observa al emitir la orina, la exis­
tencia do peq.uohos grumos do pus que so depositan len* 
tomento en el fondo del recipiente»

Dejando reposar esta orina en un vaso veremos 
q.ue en el fondo ¿o ha depositado una capa uniforme 
constituida por grumos y gran parte del pus, poro a 
pesar de esta gran precipitación la orina continúa 
conservando su turbidez y no recupera el brillo*

Kn un enfermo cuya orina presenta estos carac­
teres físicos» so puede afirmar <iuo se trata de una 
piuria do origen renal y sospechar una posible le -

*

sión tuberculosa. Ka una piuria total en todos los 
casos, y las veces que hay una participación vesical

\

so observa, además un refuerzo terminal con filamen­
tos de descamación del epitelio.

Químicamente la orina es de reacción ácida, 
acidez <iue conserva por 15 ó 20 días, sinso deja una 

muestra en un vaso»
Microscópicamente el hallazgo del bacilo pro­

porciona datos do valor inapreciable para ol disg - 
nóstico, suelo faltar en loa casos en q,uo so trata



de una forma cefrada en le ^ue la eliminación de
los bacilos es casi nula

Ks casi constante la existencia de albúmina 
en las orinas de los tuberculosos renales unos cen­
tigramos a un gramo Jer mil.

Kn cuanto a otros síntomas tales como la po- 
liquiuria, dolor a la micción, poliuria, etc., ya 
las hemos mencionado como síntomas del comigizo y 
sólo los enumeraremos.

1T1 síndrome físico, renal,/: temblones digno 

de destacarse pues es el dolor el síntoma que más 
llama la atención de los enfermos en cualquier afec­
ción.

Tero el dolor en esta afección está muy le­
jos de ser constante, tanto es así que se ha aisla­
do m del cuadro general una forma clínica dolorosa, 
por ser precisamente el dolor lo que está constan­
te en ese cuadro y muchas veces con caracteres de 

cólico renal»
for eso ha de ser tenido en cuenta y no moti­

vo de desorientación cuando coexiste con la restan­
te síntoma to logia descrlpta.

Podemos agregar para completar este síndrome 
físico que cuando existe perinefritis esclerolipo- 
matosa, la fosa renal se halla empastada, pero es­
to solo ocurre cuando las lesiones renales son vie­
jas y acentuadas.

Í1 rihón se palpa o no, según el tipo de la* 

slón anatómica de que se trate»



Xn cuanto al estado general del enfermo hemos 
dicha ya que en su comienzo es bueno y raramente se 
observan febrículos,luego con el avance de la afec­
ción suele alterarse más en el sentido de pérdida

• •

de peso y fiebre, pero asimismo no es frecuente q.ue 
estos enfermos presenten altas temperaturas.

La temsión arterial rara vez se halla aumen - 
tada y es más común que presenten cifras por deba­
jo de lo normal.

Por último se hace necesario y no debe dejarse 
de realizar el estudio de su aparato respiratorio» 
que puede tener suma importancia en la institución 
del tratamiento de la lesión renal.

Al hablar de formas clínicas solo las enumera­
remos pues en su denominación encontramos los sín­
tomas que la caracterizan a cada uno de ellos y so-
bre los cuales sería superfluo insistir* ¿sí teñe - 
moa:

1) Forma dolorosa
2) N renovesical
3) * Pie lonefrí tica
4) * Pionefrítica
5) ” Hematúrica



Is muy acertado lo que decía Msrim que para efec­

tuar el diagnóstico de T.B.C. renal, hay que comenzar 

por sospecharla.

In el diagnóstico se debe considerar la uní o 

bilateralidad de la lesión ranal, la valoración, del 

valor funcional del ridón enfermo, pero por sobre to­

do el valor funcional del ridón sano, que será de suma 

utilidad para la terapéutica.

Teniendo presente su frecuencia, pensando que 

una cistitis de apariencia banal, de presentación es­

pontánea en un estado de salud tal vez aparente, debe 

ser tenida por sospechosa y más en el hombre, pues en 

este es rara la cistitis determinada por la presencia 

de germanes banales sin la coexistencia de otra causa 

como ser en un prostético ¡ en una estenosis uretal, 

tumor, etc.

No debemos pasar de largo el examen de vías ge­

nitales, tacto rectal, palpación próstata y vesículas 

seminales que pueden revelarnos datos de importancia.

Xn caso de encontrar en el Interrogatorio ante­

cedentes de bacilosis, nuestras sospechas se harán más 

firmes y la coexistencia de una lesión bacilosa en 

otro órgano de la economía nos harán extremar en la 

búsqueda de la lesión renal, y para ello contamos con 

una serie de exámenes, instrumentales unos, de labora.**

DIAGNOSTICO



torio, otros que no-^pormiton llagar al diagnóstico 
exacto; ellos son:

Ixamen de orina
Cijtos copia 
Cromo cast os copio 
Radiografía
Investiga ción del bacilo de Koch en orina 
Inoculación al cobayo
Cateterismo ureteral

12) Ixamen de orina. Nos da orinas hipoconcentradas 
con caida do la concentración de urea y cloruros,asi 
como do los otros electrolitos urinarios.

Albuminuria no muy intensa, generalmente no 
pasa de 1 gramo por mil, y que esté en relación y 
dependiente do la cantidad de pus presento.

Is importante recordar que toda orina que con­
tiene pus, contieno albúmina en débil cantidad, nun­
ca más de 1,50 grs. por mil.

La reacción de la orina es acida.
Ixamen histobaeteriológico: II centrifugado 

urinario do las orinas vesicales muestra la existen­
cia do glóbulos de pus.

Istos polinucleares degenerados so presentan 

con el signo doscripto por Colombino y que sólo so 
encontraría en la I. B. C. renal; dicho alteración 

consiste en la modificación del contorno do los
mismo* que a* presenta como desgarrado, acanalado» 

late oxarnem de centrifugado fresco muestra



un síntoma significativo: la ausencia de microbios 
banales; pero el hecho de que se observen algunos 
microbios banales: colibacilo, estafilo no de­
be hacer deshchhsr el diagnóstico de tuberculosis, 
solo es interesante recalcar que una piuria asépti­
ca es casi sinnómino de tuberculosis»

Además hallaremos hematíes en mayor o menor
cantidad»

SI signo primordial de la T»B.C. renal es la 
constatación del bacilo de Koch en la orina» Se le 
encuentra en el 90 % de los casos cuaa do la búsque­
da es hecha con cuidado*

Si no se le encuentra al examen directo se 
recurrirá a la homqgeinización y al cultivo en 
los distintos medios: Lowenstein, Petragnani, Pe- 
trow o por el procedimiento de Saens y lisendrath.

Por último se puede efectuar la inoxHúación 

al cobayo, método que luego analizaré»

2) Ojitos copia * K1 estudio ciAoscópico es de capi - 
tal importancia, con él y con los exámenes de labo­
ratorio se llega fiü. diagnóstico de T» B» 0» renal y 
se sospecha el lado afectado» Hay en efecto un verda­
dero síndrome cistoscopico, caracterizado por dos 
órdenes de lesiones de la mucosa vesical»

12 - Lesiones de cistitis banal: mucosa ro­
ja, edematizada, con placas aquimóticas, lenticula­
res rojo vivo* Puede haber edema» Paisas membranas 
putulentas recubren las ja redes de la vejiga algu­

nas veces, ocultando los orificios ureterales»



t

22 Lesiones especificas
a) granulaciones gris amarillentas, del tama­

ño de una cabeza de alfiler, rodeadas de una aureo­
la roja.

b) ulceraciones de bordea lívidos e irregula­
res, al parecer decoloradas a fondo átono, de contox 
no circinado que asientan en dos lugares de elección 
aunque pueden hallarse en cualquier lugar de la mu - 
cosa: en la zona periureteral y en el vértice de la 
vejiga.

SI orificio ureteral del lado enfermo esta a 
menudo edematoso, tojo a veces abierto* Sstá a veces 
lateralizado hacia el lado enfermo en el fondo de un 
"hoyo de golf** con desviación del trígono hacia ese 
lado por la ureteritis fobrorretráctil tuberculosa.

La cistoacopía y demás maniobras que se efec - 
tú en en un s_¿pues>to tuberculoso renal, deben ser efec. 
tuados con suavidad, sin utilizar maniobras bruscas, 
pues ellos podrían provocar una diseminación de baci, 
los con graves consecuencias para el enfermo* la 
cáJtoscopía se le debe agregar un método de incuestio­
nable jerarquía;

3) Cromocristos copía. Consiste en la observación 
de todo lo que se observe en la vejiga, luego Ae in­
yectarle al enfermo por vía endovenosa 0.02 grs de

.. índigo carmín, disuelto en 10 c.c. de agua bidesti - 
lada. Se estudia así comparativamente en ambos riño­
nes, la eliminación del colorante. Faxa esta prueba 

debe emplearse una técnica precisa de modo que puedan



obtenerse «1 mayor número de detos posibles.
Quien se ha ocupado mucho do esto método os el 

especialista Italiano Micholángelo Sorrentino j de 
quien transcribiré como efectúa él esto mododo auxi­
liar.

Lo practica con un ayudante quien esté munido 
de un cronómetro y a quien le vá dictando los distin- 
tos matices que da la prueba do modo do tener al fi­
nal do la misma, registrados los datos mas importan­
tes como ser : Iniciación de la eliminación, tiempo 
do duración de las mismas; tiempo que tarda en llegar 
a la fase máxima de eliminación, momento en que empie­
za a decrecer y cuando termina la eliminación. Además 
do todos estos datos que serán anotados cuidadosamente 
se deba observar la forma, ritmo, fuerza y duración 
do la eyeculación ureteral.

La prueba se debe efectuar en cámara obscura. 
La fuerza de la eyeculación ureteral depende do diver­
sos factores como sor : la forma del orificio ureteral 
la fuerza de contreceion, el «atado de repleaión veai- 
cel.

La duración de la eyeculación es de dos segundos 
aproximadamentei pero esto puede variar de un individuo 

a otro.
La frecuencia aproximada es de dos a cuatro eye­

culaciones por minuto»



In un riñón de funcionalismo normal, la oli-
minación del índigo so inicia do los 2 a los 4 ó 6 
minuto s. Las eyeculación os aumentan progresivamen­
te en cuanto * la intensidad do su coloración que 
llega a un máximo a los 10 minutos, esto máximos so 
mantiene por cinco minutos con igual intensidad y 
hacia los 15 minutos se inicia la faz decreciente 
do eliminación que normalmente termino alrededor do 
los 30 minutos-»

In resumen en esta prueba lo fundamental que 

debemos observar y anotare es:
1§ - Iniciación do la eliminación (anotar el 

tiempo) en cada une de los lados»
22 - Seguir la eliminación durante la faz de­

creciente de ambos lados».
32 - Anotar el momento en que llega a la maxi­

ma intensidad la eliminación (en cada lado)*
42 - Observar detenidamente • amplitud, frecuen­

cia , número, fuerza, ritmo, forma y dirección do la 
eyeculación»

52 - Observar si ambas eyeculaciones son sin- 
crónicas»

62 - Anotar el instante en que so inicia la
faz decreciente en ambos lados»

72 — Observar como termina le eliminación en 

ambos lados»
Teniendo en cuenta todas estos datos recogí - 

dos y analizándolos detenidamente y observando la 

iniciación do la eliminación, duración, ritmo o in-



sidad da la misma podemos clasificarla an varios 
grupos :

•) nula
b) daficientísima
o) deficiente
d) discreta
•).buena
d) óptima

Con la cromo ciatos copía efectuada como la rea­

liza Sorrentino» hacemos a la ves <ju« un estudio 

objetivo da las lesiones vesicales, un estudio del 
funcionalismo renal-.

4) Cateterismo Ure
En todo enfermo sospechoso do T, B, G. renal 

y siempre que sea posible para efectuar el diagnós- 
tico y localización exacta de su afección, se le 

debe practicar el examen del funcionalismo renal 
por separado, mediante el cateterismo del ureter, 
de preferencia bilateral.

Esta afirmación ha do tener caracteres do 
imposición categórica, especialmente cuando el en­
fermo ha de sor sometido a la terapéutica quirúrgi­
ca.

Solo haremos excepción do esto precioso medio 
diagnóstico cuando las lesiones vesicales hacen im­
posible esta exploración.

Las finalidades que se persiguen con el cato-



torismo doblo quo so debo efectuar dos o tros días 
después do haber realizado la cromocitoscopla son: 
obtención do muestras do orina do cada Tiflón o pa­
ra conocer el estado funcional do cada uno, ostu - 
diando en cada muestra los caracteres químicos y 
bacteriológicos de la misma; a continuación y apro­
vechando la oportunidad del cateterismo ureteral, 
so practica al enfermo el estudio j^diográfico me - 

diante la pielografía ascendente»
Recogida por separado la orina se debe estu­

diar en ella: la concentración de urea y cloruros 

y la eliminación de sustancias colorantes»
Cuando las dos muestras do orina presentan 

una marcada diferencia de concentración de cloruros 

y urea con deficit en el rihon supuesto enfermo, 
y además se encuentra en ella el bacilo de Koch, el 
problema diagnóstico de localización renal está ca­
si resuelto pero nos queda por aclarar la capacidad 
funcional del rihón bueno para la indicación tora — 
peutica y para el pronóstico, porque del bu©n estado 
funcional de esto rifión dependo en realidad la vida 

del enfermo después do la nefrectomía»
La prueba do la poliuria experimental do 

que so practica antes, hoy es substituida por la 

cromocitoscopía, la prueba de la fenolftaleína y la 

de la concentración de Staast.
La prueba de la fenolftaleína se practica en 

forma global o de cade rihón por separado; como la



de cade Tiflón por separado ofrece algunos inconve­
nientes se usa más la global»

Kn la global si la eliminación es mayor Sel 
SO % a los 70 minutos puede afirmarse la buena ca­
pacidad funcional ya que poco es lo que puede haber 
contribuido en la eliminación del colorante el Tiflón 
enfermo.

La técnica de esta prueba con sonda en ambos 
Tiflones es la siguiente•

12 - Hacer ingerir 300 c. c. de líquido, media 
hora antes de la inyección del colorante y 300 c.c. 
después de practicada la inyección*

22 - Inyección endovenosa de 0.006 grs de sul- 
fofenolftaleina en 1 cc. de agua bideátilada; en ni- 
ftos esta cantidad es de 0,003 grs*

32 - Recoger la orina de cada rihón a los 25 
minutos.

42 - Luego ir recogiéndola cada 15 minutos has- 
ta los 70 minutos; se obtienen entonces cuatro mués 
tras y en cada una se determina la cantidad de colo 

rante eliminado.
La máxima eliminación debe corresponder a la 

primera muestra. Para considerar la capacidad funcio­
nal renal buena, en total la eliminación debe ser co­
mo mínima de 50 jé; pero con esta sola prueba no debe 

-* mos quedarnos satisfechas para valorar la capacidad 

funcional del Tiflón supuesto sano» sino que deben pe 
sarse todas estas pruebas y no una sola por separado 



y de la síntesis de los resultados obtenidos se 

ha de hacer el pronóstico, que varía en cada caso y 
que se puede resumir diciendo: que cuando todas las 
pruebas practicadas demuestren un riflón con buen 
funcionalismo, representando por buena eliminación 
de colorante» buena tasa de úrea y creatinina en 
sangre» se puede pensar y estamos autorizados s 
afiimar que ese rihón único cumplirá todas las exi­
gencias del organismo

5) Inoculación al cobayo# Cuando no se encuen­
tre el bacilo de Koch en la orina de un enfermo su­
puesto tuberculoso renal, se debe recurrir a inocu­
lar al cobayo#

Su técnica lleva el inconveniente de que para 
saber su resultado se tardan cinco o seis semanas y 

no
aunque este resultare negativo» por eso se debe ex­
cluir el diagnóstico» ya que la .investigación puede 

ser hecha durante una época en que no existe elimi­
nación de dicho germen#

Al practicar este método de examen» hay que 
tener la seguridad de que el cobayo no es tuberculo­
so; para esto se le inyecta i c.c. de tuberculins 
y si no mueren con esta inyección, se les considera 

aptos para la prueba#
Jara practicar la inoculación se prepara en 

10 ó 15 c.c. de suero fisiológico estéril una emul­
sión del sedimento de orina obtenido en el fondo de 
un tubo de centrifugación, emulsión que se esterili-



za a 55 durante una hora para destruir otros gérme­
nes q,ue podrían encontrarse en la orina y provocar 

una septicemia q,ue mataría prematuramente al cobayo» 
De esta emulsión se inyectan 5 ce. en la cara 

interna del muslo en el pliegue inguinal, pudiendo 
para hacer más activa y rápida la infección amasar 

con los dedos los ganglios de esta región.fluando la 
inoculación experimental tuberculiza el cobayo el 
animal muere por caquexia entre las cinco y ocho se­
manas» Ya después de un tiempo de inyectado se puede 
seguir el descanso del peso del animal progreaivamen- 
t e •

Si al cabo de las seis u ocho semanas el ani­
mal no muere espontáneamente se le sacrifica para ve­
rificar si se han desarrollado en él lesiones tuber­
culosas •

Los órganos más afectados cuando la inoculación 

es positiva son: los ganglios inguinales y todos los 

de la cadena lumbar, el hígado y el bazo. Alguna vez 
se encuentran en los pulmones lesiones tuberculosas. 

Siempre se deba practicar el fro.tis del pus o de las 
secreciones que se encuentran en dichas lesiones e in- 

ves tiger allí la presencia del bacilo de Koch« Existen 

varias otras técnicas para acortar el período de in­
fección como los de Wilboldz, Debrey y Porof etc., pe­
ro estos procedimientos pueden dar lugar a errores.

6) Examen PadiORráfico. El sistema urinario y en 

particular la T.B.C. renal se pueden estudiar radiólo-



gicamente, aplicando una de las cuatro variantes
en esta disciplina.

a) Examen radiográfico simple
b) w aerográfico de excreción ó urogra-

fía de eliminación
c) Pielografía retrógrada
d) Pie Loureteroscopía radiológica y además

se puede completar con
e) otros exámenes

a) Examen radiográfico simple» Es la iniciación obli­
gada de la exploración especializad®. Se 1® debe efec­
tuar con radiaciones blandas con los que se objetivan 

bien las sombras musculares y las viscerales» Se nece­
sitan meses y a veces arlos para que la T.B. C. renal 
se objetive en la imagen radiográfica simple»

La placa simple puede mostrar un signo de gran 
valor: que consiste en pequeñas calcificaciones ais­
ladas, amorfas, que incrustan con más o menos abundan­
cia las estructuras del aparato urinario.

Pero hay que ser cauto en la apreciación de es­
tas calcificaciones bacilares pues se prestan a con ~

♦
fusión y su diagnóstico diferencial se debe efectuar: 
12) con las calcificaciones de la litiasis, pero estas 

predominan en el primer tercio, el más interno tsi con- 
" sideramos dividido el ares renal en tres porciones con­

céntricas, siendo la primer® la que inscribe el hilio



y la alterna la que se superpone a le cortical), 
mientras que las calcificaciones bacilares se ubican 
en la unión del segundo con el tercer tercio; 22 

con las calcificaciones del hipernefroma, pero estas 
son en forma de tenue malla; 32 con las calcifica - 
ciones parasitarias del quiste hidatídico, que pre­
sentan al igual que el hiper nef roma además de la 
calcificación un síndrome radiológico tumoral*

Merecen especial atención en este cuadro de 
diagnóstico diferencial radiológico los ganglios 
calcificados y ciertas litiasis vasculares, sobre 
todo los cálculos no biliares* Aquí el diagnósti­
co diferencial se realiza efectuando una nueva radio­
grafía con la técnica de los desplazamientos preco­
nizada por García Capurro; consiste en obtener 
una nueva placa con el sujeto en posición de pie* 
Si las imágenes patológicas són renales se moviliza­
ran junto con este si son extrarrenales presentarán 

un desplazamiento propio de la vesícula del hígado 
o de los ganglios mesentéricos*

b) Examen urográfico de excreción o urografía 

de eliminación*
Esta exploración es inofensiva y sencilla en 

su realización, es además 12 una exploración funcio­
nal y accesoriamente una investigación morfológica.

Debe aquí señalarse en detalle que de no obser­
varlo puede hacer fracasar total o parcialmente el 
procedimiento y es elsLg'&Lente: a menudo se suminis-



tra como preparación para disminuir la cantidad 
de gases inte stinalea, una inyección de extracto 
de lóbulo anterior de hipófisis, la betahipofiai* 
na, Pit re sin del comercio, que es un principio va* - 
sopresor excitante peristáltico de la musculatura 
intestinal y antidiurético* Asta última partícula* 

ridad hace que retarde o anule la eliminación de 
la sust ancla de contraste* La uro grafía nos puede 
proporcional datos funcionales y morfológicos* Los 
datos funcionales más salientes son: retardo de 
eliminación y las alteraciones motrices q.ue se tra­
ducirán por falta de repleción, estancamientos u 
otros desarreglos de la corriente de orina contras* 

teda q,ue desde el ri&ón fluye hacia la vejiga» Los 
estancamientos de la orina opacificada producidas 

por las lesiones, o por el relleno de la vejiga con 
substancias viscosas, facilitaran la visión de las 
alteraciones morfológicas como ser: erosiones, caries,

J

cavernaa, esclerosis, estenosis y retracciones, imá­
genes que traducen los fenómenos evolutivos destruc­
tivos invasores y los involutivos del proceso.

Veamos ahora como pueden presentarse las imá­
genes patológicas en las placas radiológicas.

La lesión inicial de la T.B.C. renal se loca­
liza con una frecuencia dominante en la zona subepi­
telial del vértice o del borde de las pirámides y 
con preferencia en las del cáliz superior»

Normalmente según el sentido en que se proyec-



ten Loe segmentos papilares de los célicas aparecen 
como ’’copas” (proyección de perfil) o "aros” (proyejfc 
ción anal)»

La imagen radiográfica en este momento solo 
muestra una perdida de La nitidez del perfil de*la 

copa* o del *aro* de la papila y se dice aue el *ca- 
Lis* es*borroso*.

Si esta lesión primera se necrose y altera 

y el perfil papilar se hace irregular se dice que 
el cáliz está *roído por la polilla*»

Si el casium que se formó en el seno de la ne~ 
croáis se vierte al cáliz por la erosión epitelial 
y como consecuencia deshabita el sitio en que se ori­
ginó se abre un nuevo camino que la sustancia de con­
traste vendrá a moldear y aparece la imagen de la 
"caverna renal*» Estas pueden ser únicas o múltiples, 
aisladas o confluentes, llegando hasta la destrucción 
del parénq^uima renal»

Es una particularidad de la T» Ba 0» renal res­
petar en estos casos bastante la morfología piélíbi­
ca.

1demás de estas lesiones aparecen junto a ellas 
en otros sitios do predilección lesiones que si bien 

no son constantes no por eso dejan de ser menos va - 

liosas para el diagnóstico»
Cálices irregulares, dilatados, acostados lon­

gitudinalmente > esteno sados y aún amputados dominan­
temente a nivel del itsmo»



Kstsa estenosis provocan por enoima dilata­
ciones del tipo del hidroctflis que no ie deben cojj 
fundir con une caverna pues ésts es irregular mien­
tras que el hidrootflis es regular.

La pelvis renal también sufre alteraciones. 
Sabemos que normalmente, pelvis, bulbo y uréter, 
pár su unión dibujan una figura incurvada que 
tiene algo de la inclinación de un tallo grácil,co­
ronado por una flor. Va precisamente a nivel de esa 
unión con el uréter donde dominan las alteraciones, 
la curva pieloureteral a la cual García Uapurro 
compara con un"tallo grácil coronado por una flor", 
se endereza, se hace angulosa y se acorta. Kn el 
uréter también se observen alteraciones, esta se 
acartona, se hace irregular, alternativamente se 
estenos* y se dilata.

Ruggles describe una imagen de "ureter en 
rosario" y afirma que su sola presencia basta para 
indicar la nefrectomíe.

La vejiga no da signos constantes. La cisti­
tis da un perfil vesical múltiple con trazos ondu­
lados que se desarrollan bastante paralelamente que 
i i mitán zonas que se van reforzando de la perife - 

ria al centro y que al decir de García Capurro "su 
dibujo recuerda el orlado que las olas van dejando 

en la a costea arenosas en su permanente lamido"•
o) Ureterografía retrógrada Ascendente.
Ho todos los autores están conformes respecto



• La utilidad de la pielografís ascendent* en l.B.C. 
zonal pues al gano a a'firmen qu* esta exploración pue­
do probar una generalización T.B.O. o empeorar el 
estado del riñón.

Otros en cambio sostienen que si bien es cierto 

que la pielografía ascendente no es necesaria en 
todos los casos, es muy útil en la mayoría y no es

%
tan peligrosa.

Kn lo referente a las imágenes radiológicas 
podemos deciz que a veces so visualizan con contor­
nos bien nítidos.

d) Pieloscopía - Sa un método poco usado en
T. B. renal* Su indicación está reservada al terre­
no do la especulación investigadora.

o) Otros exámenes.- Ks aquí el momento de de­
jar bien sentado que siendo la T. B. ü. renal una lo­
calización secundaria a un proceso general o local 
ninguna exploración radiológica de T. B. U. renal'es 

completa si no estudia a ambos rizones y si no so 
acompaña de una buena placa de tórax.

Resumiendo los procedimientos radiológicos
pora el diagnóstico en T. renal, d’ben comen­
zar por una o mas placas simples* l*e sigue una uro- 
grafía de eliminación» Se completa si se cree ñeco* 
sario por una pielografía retrógrada y so acompa-

-■0.a siempre por una o unas placas do p-ilmón.



EVOLUCION Y PRONOSTICO

L« duración de la vida de los enfermos de T.B.C. 
urinaria es muy irregular» pues depende de condicio * 
nes propias de cada enfermo» de la virulencia de la 
infección y de las complicaciones que pueden sobreve­
nir» urinarias o no, en el curso de la dolencia.

Su* evolución no es tapida por lo general, pero 
siempre es progresiva, hasta llegar el desenlace fa­
tal.

En líneas generales puede considerarse que la 
supervivencia de estos enfermos» abandonados a si mis­
mo, oscila entre 1 y 5 arlos de enfermedad.

Su causa más frecuente de muerte en la B, 0, 
renal es la uremia por insuficiencia renal progresi­
va o por caquexia propia de toda lesión tuberculosa.

t

Kn el niñ.0 la TeB»C. renal es generalmente más 
grave, pues aquí se hace fácilmente bilateral o aso­
ciada a otra importante localización tuberculosa*

Muchos enfermos de T*B.CW renal necesitan ex- 
traordinariamente%la generalización de su infección 
y llegan a la muerte por insuficiencia renal) sin pre* 
sentar signos clínicos de T.B«C* pulmonar activa»

No solamente la T*B*ü# renal mata por si sola; 
en otros casos la muerte se produce porcemplia ciones 
extrarrenales q,ue ella provoca* Una complicación mor­
tal y relativamente frecuente en el curso de este en­
fermedad es la meningitis tuberculosa*

Merece llamar la atención el concepto equívoco



poz cierto de eu to cure ción de la T* B* C« renal 
por aua conaecuenciaa desastrosas que el abando­
no de tan grava enfermedad ocasiona al enfermé; 
ya q,ue está demostrado que el único tratamiento 
qtue garantiza la curación es la nef re otomía, cuan­
do la infección es unilateral, practicada lo más 
precozmente posible*

De todo esto se desprende que el pronóstico 
de la T* B. renal es grave si ella no es diag­
nosticada y tratada a tiempo*

Su tratamiento, por medio de la nefrectomía, 
cambia fundamentalmente su evolución y pronóstico, 
tanto que l^arion afirma que es una afección curable 
en el 75 % de los casos por medio de la nefrecto - 
mía; y si hoy agregamos como poderoso coadyuvante 

del tratamiento quirúrgico a la estreptomicina, ten­
dremos q.ue su pronóstico se aclara en la medida que 
instauremos el tratamiento bien reglado y lo más 
precoz posible*



XI tratamiento ¿la la T.B.C* renal unilateral 
confirmada sigue siendo el quirúrgico} la nefrecto- 
mía, acompañada o no de la estreptomicina, pre y 
post operatoria.

SI tratamiento médico se justifica en el mo­
mento que los autores llaman etapa pre-clínica de 
la afección, etapa en general inadvertida para el 
médico y para el enfermo pues como se expreso antes, 
el enfermo recién concurre al médico ya cuando sín­
tomas alarmantes como sería la hematuria hacen su 
aparición. Esta etapa pre-clínica se pone de maní - 
fiesto únicamente por la presencia de una baciluria 
sin alteraciones de la función renal, 'sin pus en la 
orina y sin alteraciones pielográficas demostrables.

1 este tratamiento médico se le deberé lia - 
mar; tratamiento médico de expectación y sólo de 
expectación.

Claro está que durante este tratamiento médi­
co no bien sobreviene una lesión destructiva,como 
lo manifiesta la piuria, *la disminución marcada de 
la función o manifestaciones urográficas de destruc­
ción del rifíón, debe inmediatamente intervenirse qui 
rúrgS camón te •

Juera de este tratamiento de expectoración en 
la tuberculosis ranal pre-clinics, también son tri­
butarias del tratamiento médico, la bacilos is bila - 

toral, de evolución semejante anatómica y funcional

TRATAMIENTO



en emboa rizones, o cuando existen rezones extra- 
rrenaleo que contraindican la intervención por 
ejemplos lesiones pulmonares evolutivas o lesiones 
do otros órganos graves; en todos estos casos es 

el tratamiento médico el q,ue se deberé instituir, 
q.ue será un tratamiento medico de necesidad,

Kn términos generales el tratamiento médico 

consiste en: vida al aire libre, sol, monta tía, mar, 
evitar loa desarreglos corporales y el excesivo tra­
bajo mental, XI regimen alimenticio será mixto ri­
co en calorias y en el cual se encuentran los ali - 
mantos básicos de toda dietética; se recordará que 
la disminución de las proteínas hasta una cifra de­
masiado peq.ueha es perjudicial para el correcto 
funcionamiente de los elementos renales.

La importancia del tratamiento general es 
recalcada a todos los pacientes y se hace tenien­
do en cuenta ^ue la T*B,C* renal es una manifesta­
ción local de una enfermedad general.

La medicación será del tipo de la r e cons ti— 

tuyente: calcio, aceite de hígado de bacalao, arsé­
nico (este con prudencie) hierro, vitaminoterapia 
1, B y C ésta última sobre todo para reforzar la ac­
ción calcica*

Xn cuanto el uso de los antisépticos urina - 

rios en general, están contraindicados, si no exis­
te problema do infección secundaria sobreagregada y 

sobre todo esta contraindicación es formal para la



exame ti lente tramina y sus derivados. K1 único q,ue
conviene dar en estos casos es el azul de me tile- 
no, unido al carbonato de guayacol (0,05 grs. de 
azul metileno) y 0.25 grs de carbonato de guaya­
col por dosis - 2'por día)* Kn cuanto al tratamiea, 
to específico de la T. B. U. renal con cuerpos in­
munizantes y antigeno metílico no todos los auto - 
res están de acuerdo en sus buenos resultados así
Colombino Wildbolz Marion) Legneu, Israel» Pafin, 
afirman q,ue este tratamiento responde poco*

Kn cambio Stanley 1* Wang del Hew York Hos­
pital ha llegado a la conclusión después de 8 anos 
de experimen tacion que los pacientes afectos de 
T.B.C. urogenital, sin lesiones pulmonares demos­
trables, que han sido tratadas con dosis gradual - 
mente crecientes de tuberculina antigua de Koch, 
siguen un curso mejor que los que viven en las 
mismas condiciones higiénicas excelentes sin reci­
bir este tratamiento* Para él la tuberculina anti- 
gua tiene un valor definido como forma de terapéu­
tica estimulante particularmente en post-operato- 
rios y en los cuales la convalecencia es perezosa* 
In cambio no tendría valor en lesiones activas y 

progresivas*
intes se utilizaba el antígeno metílico del 

Instituto íasteur, poro en los últimos arlos ha sido 
sustituido por otro semejante obtenido de cultivos 
de gérmenes de las supuraciones de los abscesos de



piezas operatorias*
Se comienza con pe^uetlas dosis de X c.c.

8
y se va aumentando progresivamente hasta llegar a
1 c.c* repitiendo cada dosis 4 ó 5 veces y dando 
una inyección-subcutánea cada 4 ó 5 días; deben ob- 
servarse las reacciones generales y locales q,ue se 
produzcan como ser» aumento de temperatura» albumi­
nuria dolor a la micción» hematuria final etc.; en 

tales casos se deben espaciar las inyecciones y 
repetir laa dosis anteriores o disminuirlas.

Las lesiones de la vejiga que casi siempre 
son secundarias a las lesiones renales causa mu - 
chos sufrimientos a los enf ermos y se han intenta­
do muchos medios para tratar de aliviarlos*

Para aliviar el dolor de estas cistitis se 
han utilizado instilaciones vesicales de varias sus­
tancias ¡ aceite gomenoledo del 2 al 5 a&ul de 
metileno al 1 %, borato de novocaína el 2 %•

Llenando la vejiga retraída con una solución 
muy diluida de bicloruro de mercurio, comienzan por 
diluciones de 1 x 75.000 y aumentar poco a poco Mas­
ts llegar el 1 x 10.000) se aumenta la capacidad 
vesical y se alivie el dolor*

Las irradia dones intravesicales para tratar 
laa cistitis tuberculosas mediante la lámpara vesi­
cal de Lawn ley - Wang, han proporcionado resultados 

beneficiosos en muchos casos* Esta es una lámpara de



cuarzo do arco de vapores fle mercurio del tipo 
de descarga al vacío»

Se practican las irradiaciones vesicales 
una vez por semana, las exposiciones verían de 5 
i 20 segundos.

Se han registrado algunos casos do curaciones 
espontáneas en el curso de la T.B.Cazanal pero es 
necesario estar en guardia, porque ellos en reali— 
dad son pseudo curaciones. Se trata de exclusiones 
de la lesión renal, que se cierra por un proceso de 
obliteración del cálice o del uréter» Pero la exclu­
sión no es curación; es un engado de curación, pues 

el foco de T. B» C» queda, gana terreno en el mis­
mo rihón, puede reabrirse; y ser el punto de parti­
da de infecciones en otros órganos o del otro rifión»

Sobre el moderno tratamiento con estreptomici­
na lo trataré en un apartado especial»
Tratamiento quirúrgico» Ks indudable que la nefrec- 
tomía y especialmente la realizada precozmente y con 
el enfermo en buenas condiciones es el tratamiento 
de elección en la mayoría de los casos.

la nefrectomía seguida de un tratamiento mé­
dico adecuado, está indicada en los siguientes ca • 
sos: a) Kn la T.B.C. renal unilateral; b) Kn las for­
mas bilaterales, cuando habiendo lesiones considera­
bles de un rihón el otro tenga lesiones mínimas y 
en buenas condiciones de funciohamiento. c) Cuando 
la lesión sea bilateral y uno de los rihones ponga 

en peligro inmediato la vida del enfermo por hemo-



tragia grave o por pionefrosia, en eate caso ae de* 
berá intervenir por poco que el otro ri&ón lo con -
sienta; y ai por laa condiciones de este último no 
ae puede practicar una nefrectomía, ae hará enton- 
cea una nefróatomía.

Kn línea® generales ae debe recordar que aún
a

cuando la exploración can cateterismo ureteral ae 

encuentra una lesión evidente de un lado y del otro 
ae encuentran baciloa, pero sin púa y con buena fun­
ción, no ae puede inclinar por la bilateralidad y
abstenerse; porque la simple baciluria no es indi - 
ció seguro de lesión, ni argumento de abstención»

La T» B» C« pulmonar si ea inicial no contra- 
'indica la neírectomía, lo mismo se puede decir de 
laa formas avanzadas de evolución lenta y siempre 
que las condiciones generales del enfermo permitan 
la intervención quirúrgica , pues la extirpación del 
foco renal suele mejorar notablemente a estos en - 
f ermos.

Los resultados obtenidos por el tratamiento 

quirúrgico de la renal unilateral mediante
la nefrectomía son muy buenos, y especialmente si 
la intervención se efectúa precozmente y la infeo * 

ción del resto del aparato urinario no ha tomado to­
davía gran incremento.

Marion da un 75% de curación, siempre que el 
rihón opuesto esté sano y sea suficiente.



con T*B*C,La mayoría-de estos nef re ct omiz a dos
unilateral sobreviven durante muchos afros* Durante 
el primer afros después de la nefrectomía es cuando 
se observan algunos casos de recrudecimiento o desa­
rrollo de nuevas faces de infección, generalmente en 
el aparato respiratorio, que provocan la muerte del 
nef rectomizado en corto espacio de tiempo# Una com-* 
plicación causante de la mortalidad de estos enfer­
mos, es la meningitis, tuberculosa*

Los nefrectomizados deben ser seguidos en el 
post operatorio atentamente con reposo durante lar­
go tiempo, dieta adecuada, medicación y sobre todo 
hoy que contamos con el recurso de la estreptomici­
na, £ue si bien es cierto aún no se ha dicho la úl­
tima palabra sobre su eficacia, es evidente qLue se be­
nefician muchos enfermos, mejorando las condiciones 
generales, acelerando la curación de fístulas q,ue 
antes se hacían a veces interminables de curaj* apli­
cada en el pre y post operatorio como coadyuvante 
eficaz de la nefrectomía como en seguida veremos*

Tuberculosis renal y estreptomicina. El descu- 
brimiento de la estreptomicina abrió nuevas esperan­
zas en dL tratamiento de las lesiones tuberculosas*

Lai opiniones del modo de actuar de la estrep­
tomicina sobre el bacilo de Koch se hallan aun divi­
didas.

A la afirmación de Waksman, su descubridor,



I

que considera a la droga de acción bactericida, se 
opone La experiencia de la mayor parte de loa auto­
res quienes sin negar a la estreptomicina la capa - . 
cidad de matar el bacilo, interpretan su acción an­
tibió tica como preponderantemente'bacteriostática»

La experiencia de Feldman, Hinshan y Mann;
Karbson y Feldman, K» Bernard y Kreiv, Smith, Kmmart 
y Me Cía ski, demuestran que en el cobayo sometido 
a una inoculación de prueba con bacilos tubérculo - 
soa, la estreptomicina inyectada en el transcurso 
de los primeros 10* 20 días, resulta ineficaz y en 

cambio tiene una acción definitiva a partir de loa 
£0 días y aún de los 40 en el sentido de hacer retro­
gradar una T»B»C» en plena evolución» -

fisto probaría que la droga no actúa directa * 
mente sobre la vitalidad del bacilo, sino más bien 
sobre sh metabolismo y reproducción y facilitando 
así la acción de las defensas del organismos movi­
lizadas por la infección»

Las recidivas y complicaciones observadas en 
la clínica al suspender el tratamiento y aún duran­
te su aplicación así como la extrema facilidad con 
que los bacilos en causa se habitúan a la presencia 
de la estreptomicina y se hacen insensibles a la mis* 

ma, tanto in-vivo, como in-vitro, son todos argumen­
tos de peso a favor de la acción bacteriostática de 

la droga»
Smith y Waksman sostienen la posición contra-



Tía y establecen q.ue a partir fie las 6 horas,
cuanto mayor tiarilpo permanezca la droga en contacto 
con una suspensión de bacilos sensibles, más se ie- 

duce en esta la cantidad de unidades bacilos vivos*
Setas breves consideraciones sobre el modo de 

acción de la estreptomicina sobre el bacilo de Koch 
nos explican las dificultades q.ue existen para fi - 
jai las dosis adecuadas*

Kn leskúltimos tiempos la estreptomicina ha 
sido usada en C* urogenital, ya sea sola en
rizones inextirpables o acompasada a la cirugía en 
el pre y post operatorio y también como tratamiento 
de las fístulas post operatorias que se hacían a ve­
ces interminables*

Los trabajos presentados hasta la fecha, ha - 
blan de éxitos y de fracasos, con variaciones de do­
sis diarias y totales, como así también de mayor o 

menor tiempo de duración del tratamiento, pero nin­
guno de ellos es definitivo en cuanto al resultado 

obtenido, pues solo la evolución posterior y no me - 
ñor de 3 a 5 arlos puede asegurarnos el éxito total* 

lata reconocido que las lesiones miliares hema 
tógenas y exudativas de corta evolución, sin gran 
destrucción de tejidos, así como las lesiones muco - 

sas ulcerativas, son las mejores influenciadas por 
la estreptomicina.

Se comprende que en Urología es difícil encon­
trar el ler* tipo de lesiones, ya que los enfermos



van a la consulta cuando el foco renal ha compróme-* 
ti do la vejiga, que como sabemos opone cierta reais-* 
tencia a la infección; vale decir entonces qu.e con­
sulta cuando la enfermedad tiene ya un período apre­
ciable de evolución.

Laa lesiones crónicas con gran destrucción de 
tejidos y con mucha reacción fibrosa «que las encepsu- 
la, ponen una incógnita a los investigadores sobre la 

permeabilidad de los tejidos mórbidos al agente tera­
péutico. La composición química peculiar del bacilo 
de Koch a quien se dió gran importancia al princi - 

pió, parece ahora no tenerla, ya q.ue se considera 
el agente terapéutico actúa sobre sustancias que inter 
fieren en su nutrición.

Un factor importante a tener en cuenta es la re­
sistencia del bacilo de Koch a la. estreptomicina; por 

lo cual no es conveniente usar la droga cuando existen 
otros métodos buenos de tratamiento, para evitar que 
la cepa se haga insensible en caso de presentarse al­
guna afección más seria posteriormente.

Kn cuanto a las indicaciones de la estreptomici­
na en T.B.C, renal, los autores no están aun de acuer­
do. Citaré algunas conclusiones que serán más explí - 

citas: así Lloyd, Baummecker y 0. Stonington, 
publican 23 casos de B. C« renal tratados con es­
treptomicina con dosis diarias de 1 gr., en 2 dosis 

de 0.50 gr. cade una, durante 120 días.
Resultados• 16 pacientes completaron la cura to-



tel de estreptomicina y fueron observado* por un pe­
ríodo de 1 a 8 meses.

Kn 13 ceso* con lesión renal, 9 eran bilate­
rales y 4 unilaterales, 10 de estos caso* tenían le­
siones genitales. Kn 6 enfermos de este grupo.se le

. extirpó el riñón subsiguientemente después del tra- 
tamiento con estreptomicina. Xa todos fue notado un 
efecto cicatrizante»

Los mejores resultados fueron vistos en 10 
pacientes con tuberculosis renal que mostraban pia­
lo gramas normales» Sn ellos los hallazgos bacterio - 
lógicos se hicieron negativos y había disminución de 
leucocitos en las muestras de orina obtenidas por ca­
teterismo ureteral» La posibilidad de cura de estos 

casos solo puede ser evaluado por un estudio poste - 
rior de 5 a 10 silos»

Conclusiones: "La estreptomicina es de valor 
limitado cuando se le usa por si sola. XI mejoramien­
to temporario que acompaha a su uso es debido a la cu­
ración temporaria de las lesiones de la vejiga» La 
tuberculosis renal con hallazgos pielográficos positi­
vos no responde bien a la estreptomicina y a la des­
trucción de sus rizones puede ocasionalmente ser ace- 
lerada por su uso.

Kn los ceso* de lesiones renales muy precoces, 
con un bajo número de leucocitos en la orina y con 
hallazgos pielográficos normal, la respuesta a la

grupo.se


estreptomicina parece ser excelente; sin embargo 
un estudio prolongado de 5 a 10 agios, deberá decir 
si curan o solo se aquietan.

Cuando se le usa en combinación con la cirugía 

se muestra de gran valor el porcentaje de curas si­
guiendo a la nefrectomía unilateral debería aumentar 

considerablemente* Solo concienzudos estudios en lar­
gos períidos de observación darán la palabra final» 
Las fístulas y heridas tuberculosas postoperatorias 

y la irrupción de las heridas T.B.C. post-operatorias 
q.ue han sido un problema tan desagradable curan rápi­
damente con la estreptomicina.

K. Bertin Bustamante de la Clínica Urológica 
de Santiago de Chile, presenta 29 casos de tuberculo­
sis renal..tratados con estreptomicina. De éstos 10 

tenían tuberculosis bilateral, 9 unilateral y 9 tu­
berculosis renal en enfermos con un solo riflón por 

nefrectouiía anterior y 1 no localizada, con hallaz — 

gos del bacilo de Koch. en 28b casos.
Le mayoría de estos casos fueron tratados en

>

el afro 1949 por lo tanto no permite sacar conclusio­
nes de los resultados»

Las dosis utilizadas fueron de 0.50 a 1 gr. 
diario,en un caso 3 y 4 gr.; ésto solo durante cinco 
días. La duración del tratamiento va de los 45 a 205 

días (este último en forma intermitente).
Se presentaron intolerancia en el 50 % de los 

casos tratados, yendo desde simples mareos hasta le-



siones gravea • irreparables como neuritis del 82
par y lesiones vestibulares*

Se practicaron intervenciones quirúrgicas, an 
tea, durante y después del tratamiento*

Kate autor sostiene que en todas los casos
se produce gran efecto sobre el estado general del 
enfermo que mejora considerablemente y las lesiones 
co existentes son también influenciadas en forma muy
favorable» permitiendo en algunos casos una inter* 
vención quirúrgica que sin este tratamiento hubiera
Sido imposible. En casi todos desaparece la cisti*
tia.

'Sn observaciones presentadas por los Dres. Pu- 
leski, J. Uonnell, A* Kowalszyk y F. Seeley, efectúa 
dos en el United States irmy Hospital sobre 46 enfejr 

mos del ejército todos en edad militar» obtienen los 
siguientes resultados: Se trataba de 46 casos de tu- 
berculosis genitourinaria comprobado» de estos,11 
enfermos mejoraron» no habiéndose beneficiado otros 
11, mientras que en 24 los resultados eran demasia - 
do equívocos para sacar conclusiones.

Este grupo mejorado (11 enfermos) se les ad* 
ministró 2 grs. diarias de estreptomicina repartidas 
en 5 dosis, durante un período de 60 * 80 días.

1 todos se le practicó la nefrectomía» antes 

del tratamiento con estreptomicina.
En todos los enfermos so obtuvo la mejoría de 

la poliquiuria y la disuria progresivamente después 



de 2 a amanea del tratamiento; aumentando notablemen­
te la capacidad vesical» La citoscopía reveló la ci­
catrización progresiva de las lesiones vesicales, las 
fístulas subsiguientes a la nefrectomía presentes en 

3 enfermos se cerraron durante el tratamiento; otros 
signos de mejoría fueron los frotes y cultivos negati 
vos.

Los enfermos fueron observados durante seis me­
ses después de la conclusión del tratamiento» Se pro­
dujo una normalización de la eritro sedimenta ción y 
no se observaron signos clínicos o bacteriológicos 
de recidivas.

Ks probablemente importante que la mayoría de 
los enfermos en los cuales se observó mejoría tenían 
tuberculosis vesical o fístulas escrotalea; y que 
aquellos con otros órganos del tracto genitourinario 
afectados presentaron solamente mejoría limitada a 
la vejiga o al escroto, permaneciendo prácticamente 
inalteradas las lesiones de los demás órganos.

KKsto sugiere (dicen los autores) q.ue la es - 

treptomicina puede ser usada beneficiosamente en el 
tratamiento y pre y post-operatorio de los casos de 
tuberculosis genitourinaria en las cuales se efectúa 

la extirpación quirúrgica del foco»
La cicatrización por primera no se logra fácil­

mente en los sujetos tuberculosos pero se le observa­
rá en algunos de los casos de esta serie tratados



con estreptomicina»
Parece ser ^ue la estreptomicina sin nefrec-

9

tomía no ha suministrado una prueba adecuada en la 
tuberculosis renal unilateral"»

\
Deapuea de analizar los muchos

cado» y resultado» obtenidos podamos 
te pregunta» la la estreptomicina la 
ra el tratamiento de la tuberculosis 

trabajo» publi
hacer la siguien-
droga ideal pa
urinaria ?• De

atenernos a las exigencias enunciadas por Feldman a 

saber.
1) Buena tolerancia, no producir lesiones gra­

ves e irreparables.
2) Transformar el proceso de evolutivo en inac­

tivo y aún fibroso»
3) Elimina ción de los focos para evitar las re­

cidivas» Estaríamos muy lejos de ello ya que según 

las observaciones presentadas la droga no cumple con 
ninguna de estas condiciones»

Pero es indudable que la experimentada
por todos los enfermos tratados la hacen aparecer co­
mo una nueva y eficaz arma en la lucha contra este 
mal»

Sobre sus indicaciones donde se pueden obtener 
buenos resultados se puede concluir:

12) Debe administrarse profilácticamente, antes 
durante y después de las operaciones sobre órganos 
infectados, llevando de esta manera al enfermo en me­
jores condiciones generales a la operación y evitando 



o disminuyendo las posibilidades da fístulas post­
operatorias.

2») Kn las fístulas tuberculosas supuradas, 
siempre que se haya resecado el foco principal de 
la infección*

32) Kn las cistitis tuberculosas*
Hemos visto ya que sola, es decir, sin 

acompasarse de La nafre otomía no tiene acción avi­
dente. Por lo tanto su valor más destacado es como 
complemento de la cirugía, permitiendo alargar mu­
cho los límites de la misma*

Kn cuanto • la dosis a emplear, no existe un 
qriterio uniforme y definitivo y se mantienen en 
pie las conclusiones a que llego el Sub Comité de 
Kstreptomicina de los Kstados Unidos en el sentido

,i ’

de que "no ha sido determinada la dosis mínima te­
rapéutica"; y esto rige tanto para la dosis diaria 

como para la total*
Pero la dosis recomendable en general es de

1 a 2 grs* diarios y en algunos casos se han usado 
hasta 3-4 grs* pero solo por corto tiempo; reparti­
dos en 2 ó más dosis diarias.

La dosis total es muy variable y va desde
60 grs hasta 300 grs y hay autores que citan hasta
500 grs*

Se citan casos de intolerancia a la droga 
desdo simples rashes cutáneos que hablan de una 
hipersensibilidad adquirida; disturbios vestibulares



con pérdida del equilibrio y mareos, estos suelen 
ser frecuentes, sobre todo después do un tratamien- 
to prolongado y deben ser tratados sin tomé tic amen - 
te» La sordera es poco frecuente y se presenta cuan­
do hay trastornos de la excreción, siendo usual que 
se recupere la audición al suspender el tratamiento» 

Afecciones renales serias también pueden pre­
sentarse cuando preexiste una lesión de rihón. Indu­
dablemente que la ultima palabra sobre los resulta - 
dos obtenidos aún no esta dicha; falta la experien­
cia que sólo el tiempo puede dar a graves de la evo­
lución de los casos tratados; pero es evidente que 
se va por buen camino y que la estreptomicina es un 

recurso de brillante porvenir»



CASO CLINICO
De la Sala la, de Clínica Médica - Hospital Poli*

i.

clínico.
Médico Jefe - Prof. Rodolfo Rosai
• N. N. * 34 afros - soltera
Ingresé 2 julio 1949
Antecedentes hereditarios: Padre vive y es sano, ma­
dre fallecida 26 arios a raíz de un parto, fallecien - 

do también el hijo. Un hermano vivo y sano. x
Antecedentes personales: Nacida a término, lactancia 
materna, habló y caminó en épocas normales. Saram * 
pión en la infancia. Resfríos con cierta frecuencia, 
estos fueron intensos en los últimos arlos y con tos 
y catarro que duraban hasta 1 mes. A los 30 arlos su* 
frió una neumopatía aguda, con temperatura elevada y 
dolor en costado, que duró un mes.

Monarca a los 13 arlos, reglas regulares, indo­
loras de tipo 28-3. En los últimos meses algo mono- 
rrea. Constipación crónica. Alimentación mixta. 
Enfermedad actual. En abril del corriente arlo sin 

pródromos y bruscamente no puede orinar, pese a los 
deseos imperiosos por efectuarlo. Este estado duró 
mas o menos cuatro horas, tras lo cual consigue ori­
nar, expulsando numerosos coagules.

Consulta al medico especialista quien practica 

un Bandaje de vejiga e inyecta un coagulante. No si­
gue tratamiento continuado desde entonces, orinando



de color rojizo, a veces con coágulos <jue sa suce­
dían en intervalos variable* desde 2 a 3 días, has­
ta 15.

No ha experimentado dolores, ni alteración 
de su estado general*

Relata q,ue en Setiembre de 1948, tuvo dolor 

intenso, brusco en región lumbar derecha, sin irra­
diación ni modificación en la emisión de la orina, 
esto duró más o menos 24 horas.
Astado tactual Enferma en apirexia con buen estado 

general.
Piel¡color normal
Sistema ganglionar: No se palpan ganglios.
Cabeza: Normocéfalo. Pupilas bien reaccionan nor­

malmente a la luz y a la acomodación.
Cuello: Cilindrico, no se palpan tiroides, no

hay ganglios.
Tórax: simétrico, buena elasticidad.
Aparato respiratorio: sin particularidades
Aparato circulatorio: Tonos cardíacos normales

en su* focos. Presión arterial lix. 14 - Mn. 9

Pulso tenso y rítmico 70'
Abdomen: Blando, fácilmente depresible, indolo­

ro. Hígado, en reborde costal. Bazo no se palpa. 

Rizones no se palpan.
Sistema nervioso: Reflejos cutáneos y tendino­

sos: normales.
Evolución de la enferma : 14-VII-1949. Existe pequeha



disuria,

20 -VII -1949 • Desaparece la disuria, 

l-VIII-1949- Pasa a la sala Ha.

K1 5 de agosto es intervenida quirúrgicamente 

por el Dr. Mainetti, extrayéndosela el rihón izquier­

do afectado de lesiones cavernosas bacilosas.

II 11 del VIII reingresó a este servicio, para 

continuar el tratamiento con estreptomicina, el que 

le producá vértigos pero sin trascendencia»

II tratamiento seguido por la enferma antea de 

su operación fue:

gluconato de calcio.

Julio 15 - Comenzó con Estreptomicina 0,50 grs ca­

da 12 horas, siguiendo todos los díasH con este tra­

tamiento hasta el 1| del VIII, 

3-VIII-1949 - Intervención quirúrgica.

26-VI11-1949 reinicia el tratamiento con estreptomi­

cina pero ahora con solo 0,50 grs diarios y se da 

igual dosis el 31-VIII.

Desde el 12 de IX se da estreptomicina hasta el 21 

de setiembre.

En total se completa con esta droga la dosis

de 50 grs.

Desde el 12 de IX se da vitamina B1, 50 milig.

Intervención quirúrgica 3-VIII-1949

Anestesia - raquídea

Incisión - lumbar

Se extrae rihón izquierdo de tamaho normal con algunas



Lobulaclones»
Diagnóstico quiiárgico - Tuber culo sia renal caseosa 
de riñón izquierdo#

? Ci¿o acopia 10-VII-1949* üiceraciones de vejiga junto 

al uréter izquierdo#
22- IX*1949 (Después de la nef re otomía ).
No hay lesiones en vejiga, las lesiones existentes
en lado izquierdo han desaparecido*
Ba di ografías *
19*VIIr - Tórax. No se observan lesiones evolutivas.
21-VTI Pielografía descendente 5*
21-VIi: - Pielografía descendente 15’
21-VII.’ - " * 30’

Kn estas radiografías se observa que la elimi­
nación es buena en lo que respecta al riñón derecho en 
tanto iue no se observa eliminación en ninguna de - 

ellas del riñón izquierdo.
23- VII - Pielografía ascendente.

k-e visualiza una cavidad en riñón izquierdo que 

se llena bien con el medio de contraste.
2-VIII- Badiografúa de tórax. No se visualizan lesio • 

ne¡s.
Análisis de orina
5-VII-1949
Color: Amatillo

"Aspecto í ligeramente turbio
Sedimento» regular.
Beacción: acida.



Cloruro»: S gra j?or mil 
albúminat contiene 1.50 gr. por mil 
Glucoaa: no contiena
Acetona: * *

ic. diacetico : no contiene
Pig. biliares: " *
1c. biliares! " 11
Indican ?: normal
Uribílins : normal

Sangre: contiene 
Examen microscópico.

Células epiteliales: regular cantidad
Leucocitos: abundante pus.
ixucus: poco
Ibudantes hematíes.
8*VII-1949
Se presenta sin modificación solamente en lo que 

se refiere a la albúmina que se observan vestigios. 
En cuanto al examen microscópico se pueden decir lo 

mismo.
6- VII-1949
Tiempo sangría * 3 i 9

Tiempo coagulación 39
7- VII-49
Becuento y fórmula leucocitaria 

glóbulos rojo* 5 millones x mm3.
Hb • 13,28 gr. %

globular = 0.94
Glóbulos blancos 5300 x mm3.



Neutrófilos 60
Linfocitos 12
Monocitos 6
Kosinófilos 5
Besáfilos 0
13-VII

Se repite análisis de orina* Aquí it seña La den­
sidad 1.015
Cloruros 3 grs por mil 
albúmina vestigios
Sangre contiena

Por lo demás se mantiene igual que en fecha 8 
K1 examen microscópico muestra: igual que el de fecha 
8 con escasos hematíes y abundantes fosfatos amorfos. 
Bangra ll-VII-49 
Wasserman - -“ega ti va
Khan - Negativa
* - Presuntiva Negativa
Ktcherry-hiorchussio Negativa
13-VII-49
Análisis de orina 

Xxamen bacteriológico
Se observan bacilos ácido alcohol resistentes

en acúmulo
1S-VII-49

Análisis de orina
Investigación del bacilo de Koch



Bxamexi bectorioacópico» So so observa* bacilos do
Koch*

Comentario de este caso clínico,
Sa trata da una enferma que ha tenido episo * 

dios de hematuria intermitente que cedió con trata­
miento sintomático*

En la citos copia se comprobó lesiones da tuber* 

culosis vesical secundaria*
Las radiografías novelaron que el rihón izquier­

do era nulo funcionalmente; no así su riríón derecho 
que funcionaba normalmente.

La pielografía ascendente, nos muestra una ca­
vidad en rihón izquierdo que se constató con la pie* 

za anatómica*
En orina se observan abundantes hematíes y su 

examen bacteriológico nos mostró bacilos ácido alco­
hol resistente*

Efectuado el tratamiento quirúrgico asociado 
a la estreptomicina; la enferma mejora dándosele de 
alta;tiempo después siguió concurriendo al consulto­
rio externo donde se constata que se consolida su cu­
ración* La citoscopía efectuada después de la opera* 

ción (22-IX) revela que sus lesiones vesicales han 

curado* Esta enferma con diagnóstico de tuberculosis 
renal izquierda, caseosa, después de su tratamiento 

t se la considera curada y se la deberá seguir durante 
un tiempo para poder verificar su curación definitiva*



CONCLUSIONES
I

Por medio de la lucha antituberculosa es nece­
sario educar al pueblo en lo referente a la frecuen­
cia de la tuberculosis renal.

II
Todo enfermo con diagnóstico de tuberculosis 

pulmonar deberá ser sometido sistemáticamente a exá­
menes en busca de lesiones bacilosas de su aparato 

genitourinario*
III

Por su gran importancia y su valor diagnóstico, 
las pruebas del índigo carmín y la pielografía des - 

candente; deberán practicarse siempre que se sospe­
che la existencia de una tuberculosis renal.

IV
La negatividad de la prueba de la inoculación 

el cobayo y de la búsqueda del bacilo de Koch en la 
orina nunca invalidará un diagnóstico.ln esos casos 

se deberá repetir.
V

II pronóstico está en razón directa con la pre­
cocidad de su diagnóstico y tratamiento*

VI
Hoy en día continúa siendo la nefrectomía incon­

movible como tratamiento de fondo en la tuberculosis 
renal* Podrá la estreptomicina ser una valiosa colabo­
radora da la nefrectomía, pero dista lejos aún de su*
plantarla.
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