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CAPITULO I

GENERALIDADES

Nos parece oportuno encarar este capítulo refi­

riéndonos un poco a la descripción anatómica* La forma ca­

racterística del órgano: la convexidad de sus polos y del 

borde externo; la lisura de sus caras; la existencia de la 

ensenada correspondiente al borde interno donde se aloja 

el hilio, y la carencia de aristas, rasgo negativo de im­

portancia para el diagnóstico diferencial, pues si palpan­

do un órgano abdominal de identificación dudosa, se le re­

conociera un borde agudo, esa sola comprobación permitirá 

excluir el riñón y orientará el diagnóstico en el sentido 

del hígado, si es a la derecha; del bazo, si es a la iz~ 

quierdg*

Las dimensiones: término medio, unos 12 cm* de 

largo, 6 de ancho y 5 de espesor; el riñón izquierdo suele
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?er algo mayor que el derecho» ,

La consistencias firme y elástica, más dura 

que la del hígado y del bazo, sobre los cuales deja una 

depresión en la superficie de contacto»

La situación, a ambos lados de la columna vej>* 

tebral; el riñón derecho 1 ó 2 cm» más abajo que el is>»
t

quierdo, aunque pueden estar a igual altura y a veces has­

ta ocurre lo contrario; el polo superior a nivel de la 

parte media o superior de la 11a o 12a vértebra dorsal y 

el polo inferior a nivel de la 2a o 3a vértebra lumbar» 

La edad, el sexo y el hábito constitucional, son factores 

de variaciones individuales; los riñones del niño y la mn- 

jer se hallan más bajos que. en el hombre; en el niño, de­

bido a que el espacio lumbar es más reducido y los riñones 

son relativamente más grandes» Los riñones del longilíneo 

están más bajos y los del brevílineo más altos, relativa­

mente al normo tipo»

La posición el eje longitudinal de los riñones 

va de arriba hacia abajo y de adentro afuera; menos diven* 

gentes en el longilíneo, más en el brevilíneo; de ello re­

sulta que la distancia que media entre ambos riñones es 

aproximadamente de 6 cm» en el polo superior y de 10 a 

12 en el polo inferior»

La orientación: el hilio está dirigido hacia 

adentro y adelante; el borde externo hacia afuera y atrás; 

de suerte que la llamada cara anterior mira hacia adelan­

te y afuera y la posterior hacia atrás y adentro»

La fijación, realizada por un sistema de fuer­
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zas estáticas fascia renal, cápsula adiposa, vasos rena­

les** y dinámicas- presión abdominal y aspiración toráci¿» 

ca» La fascia renal, dependencia del tejido celular sub­

per i tonal, está integrada por dos hojuelas, una prerrenal, 

resistente y de estructura fibrosa, y la otra retrorrenal 

más débil; seguidas en un corte transversal, la hojuela 

retrorrenal viene desde afuera cubriendo sucesivamente 

las caras anterior del. cuadrado lumbar y del psoas y ter­

mina insertándose en la columna lumbar; la hojuela pre­

rrenal tapiza la cara posterior del peritoneo y viene a 

continuarse en la línea media con la del lado opuesto; se-* 

guides en un corte sagital se vé que ambas se fusionan 

arriba contra la cara inferior del diafragma, mientras 

hacia abajo se pierden aisladamente; de modo que entre la 

hojuela prerrenal y la retrorrenal forman un estuche de 

incompleto que limita la celda renal, dentro de la cual 

se aloja el riñón¿ Haces fibrosos unen el interior de las 

paredes de la celda con la cápsula del riñón y en el espa­

cio que ellos dejan entre sí, se acumula tejido adiposo* 

es la cápsula adiposa que además de su interés como medio 

de sostén, lo tiene por su importancia en patología»

La celda renal según se ha visto, presenta dos 

aberturas hacia adentro y hacia abajo, que explican el sen­

tido en que se realizan los desplazamientos anormales del 

riñón»

Los vascos renales operan a modo de ligamento, 

sobre todo limitando las posibilidades del deacenso del 

órgano, fijados como se hallan, por el otro cabo, a la 

aorta y a la cava» Por último la aspiración torácica y la

— \
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presión abdominal, está mantenida esencialmente por el | 

estado tónico de los músculos de la pared abdominal-los 

anchos particularmente*» Su relajamiento, como sucede a 

menudo después de los embarazos y el aflojarse de los 

medios anatómicos como suele ocurrir en el adelgazamien­

to, traen por natural consecuencia ptosis renal»
X

Las relaciones: por delante tiene especial in­

terés semiológico la relación del riñon con el colón; 

éste cubre el tercio inferior a la derecha y el tercio 

medio a la izquierda; el hígado y el duodeno a la dere­

cha, el páncreas, el bazo y el estómago a la izquierda 

completan las relaciones anteriores» Hacia rriba y aden­

tro las cápsulas suprarrenales» Por detrás y arriba el 

riñón apoya sobre el diafragma que lo separa del fondo 

de saco pleural y hacia abajo sobre el psoas y el cuadra­

do lumbar; entre la masa muscular y la hojuela retrorre* 

nal se halla la grasa pararrenal por donde corren el 12 

nervio intercostal y los abdóminogenitales grande y pe* 

queño, nervios que en el curso de procesos renales pue­

den dar síntomas dolorosos; interesa advertir que esto no 

autoriza a suponer una extensión del proceso hasta ellos 

como podría hacerlo suponer su proximidad»

Complementando las nociones de anatomía, corres* 

ponda señalar la movilidad; el riñón desciende en inspi­

ración y asciende en aspiración siguiendo los movimientos 

del diafragma, en una extensión de 1 a 1,5 cm», durante 

la respiración mediana* menos que el hígado, por consi* 

guíente^

-7-
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La situación del riñón y las características 

de los planos que lo rodean permiten prever las dificul­

tades de su exploración física» Por detrás: arriba, el 

plano costal, abajo, la masa sacrolumbar y todavía, en 

el ángulo costolumbar el poderoso) ligamento lumbocostal, 

lámina fibrosa dependiente de la aponeurosis de insei>- 

ción del transverso, constituida por fibras que ván des-*
*

de las apófisis espinosas de la primera y segunda lumbar 

al borde inferior de la 12a y 11a costillas. Por delan­

te entonces resta la tínica posibilidad a la exploración 

directa pues, no obstante la profundidad de su situa­

ción, solo se interpone entre el riñón y la pared abdo­

minal, el obstáculo superable de visceras huecas- intes­

tino delgado y colón*



Mencionaremos a título informativo,las teorías 

sobre la función renal formuladas por Bowman (1842) , 

Ludwig (1844) Heindenhain (188?) y Cushny (1917) , para 

estudiar el mecanismo de la formación de la orina a la 

luz de los hechos experimentales»

Para mayor daridad analizaremos separadamente las 

funciones de cada una de las tres partes en que hemos di­

vidido el nefróns

Aparato de Filtración: el corpúsculo de Malpighi 

constituye un ultrafiltro en miniatura» EL agua y los elec­

trolitos del medio sanguíneo son retenidos parcialmente 

en el interior de los vasos merced al poder de imbibición 

de las proteinas, denominada presión oncótica. A nivel de 

los capilares, en este caso del glomérulo,la presión san­

guínea superando la presión onóótica de las proteínas pro­

voca la salida del agua y los cristaloides a través de la 

pared capilar y de la hoja visceral de la cápsula de 

Bowman que se comporta como una membrana permeable» La 

presión útil o filtrante es igual a la diferencia entre 

dos fuerzas antagónicas, por un lado la presión sanguínea 

en el capilar glomerular que es muy elevada, alrededor del 

60% de la aorta (Houssay,28) y por otro la presión oncótida 

de la proteína que oscila alrededor de 2? mm» de mercurio 

Starling» Govaerts, etc», y la resistencia de la cápsula 

de Bowman que es aproximadamente de ? a 10 mm» de Hg» 

Este proceso es un fenómeno puramente mecánico de ultra- 

filtración»

Richards y Weam» Walker, Oliver, Bott y Mac

-9-
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Dowell, etc*, han podido recoger directamente, bajo el 

microscopio,.con micropipetas de cuarzo el líquido glome­

rular en anfibios y mamíferos y lo mismo, que Ekehom, 

Wetfall y Findley han estudiado la composición del mismo, 

encontrando que es alcalino, que contiene glucosa, urea, 

creatinina, cloruros, etc® con la misma concentración que 

en la. sangre, no conteniendo proteínas, es decir conto­

das las características de un ultrafiltrado, o lo que es 

lo mismo, igual composición que el plasma desproteinizado*
%

El ultrafiltrado glomerular durante su progre­

sión en el tdbulo sufre modificaciones sucesivas hasta 

convertirse en orina* Esto lo consigue el tdbulo reabsor** 

biendo determinadas substancias y excretando otras. Expe­

rimentalmente recogiendo el flujo tubular en distintas 

porciones del. tdbulo se ha podido seguir paso a paso estas 

transformaciones •

Los cloruros se reabsorben parcialmente en la 

mitad distal del tdbulo distal (Walker, Hudson, Findley y 

Richards; la glucosa se reabsorbe totalmente en el tubo 

proximal disminuyendo la capacidad de reabsorción, que es 

independiente del flujo tubular, a medida que se eleva la 

glucemia* La.urea sufre una concentración progresiva a lo 

largo del. tdbulo la acidificación de la orina se hace en 

el tubo distal especialmente en su porción distal (Montgo­

mery y Pierce) en esta porción tubular es probable que se 

efectúe la reabsorción acuosa*.

Otras substancias como la creatinina, diodrast, 

fenolsuf fonftaleina etc*, son excretadas por el tdbulo
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aumentando la concentración del filtrado glomerular*

£1 riñón es capaz de producir amoníaco por de- 

saminación de los aminoácidos de la sangre y ácido hipúri- 

co (Houssay)*

El aparato colector! conduce la orina hasta

la pelvis renal*

Jh los mamíferos todos los glomérulos trabajan 

simultáneamente y como consecuencia el voidmen del fil­

trado glomerular es constante, como lo demuestran los in­

dices de depuración plasmática de diversas substancias» 

Asimismo, Walker, Schmidt, Elson y Johnston demuestran 

que el flujo sanguínep renal, medido con el "termostromuhr* 

de Rein, no se modifica por la acción de substancias diu­

réticas (agua, aminofilina y mercuriales) y antidiuré­

ticas (hipof isina)*

El riñón es capaz de funcionar desnervado, 

los nervios solo actúan indirectamente modificando la cir­

culación renal* El lóbulo posterior de la hipófisis actúa 

sobre la función renal por medio de su hormona antidiuré­

tica que es indispensable para que el riñón produzca orina 

concentrada* En condiciones normales esta hormona se eli­

mina por la orina*

EL riñón cumple las funciones siguientes:

Io) Función excrementicia ¡elimina residuos metabólicos

y substancias tóxicas*

2o) Regula el volúmen de plasma y el agua del organismo* 

3°) Regula el equilibrio osmótico y el balance iónico Óptimo* 

4°) Contribuye a la regulación del equilibrio ácido base»
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Además tiene una secreción interna la renina»

En páginas anteriores hemos mencionado el ne- * 

frón, luego hablaremos un poco de estos elementos, (ya 

que son una cantidad de elementos-nefrones- los que cons­

tituyen el Órgano que estudiamos)»

EL nefrón está integrado por un elementos vas­

cular, el glomérulo y otro epitelial, el túbulo» EL tú- 

bulo es a su vez divisible en tres seccionesÉ la porción 

contorneada proximal, el asa de Henle y la porción con­

torneada distal» Los tdbulos desembocan en los conduc-* 

tos excretores y éstos en la pelvis renal»

Resulta de esta disposición, que la sangre 

contenida en las asas'capilares está separada del espa­

cio capsular por una pared como de un micron de espesor 

integrada, hacia adentro, por el endotelio capilar, una 

fina membrana básica intermedia y, exteriormente por la 

hoja visceral de la cápsula, formada por un epitelio de 

células muy aplanadas de aspecto endotelial»

La estructura de la hoja parietal es semejan­

te a la visceral: una membrana básica revestida de un 

epitelio plano» Una y otra se continúan con las capas 

correspondientes del túbulo»

El túbulo en su porción contorneada proximal, 

ancho como 55 micrones describe en las proximidades del 

respectivo glomérulo un trayecto sinuoso de unos 15 nmu 

de largo»

Sigue el asa de Henle, con sus dos ramas rec-
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tas, lei descendente y la ascendente, unidas por un tranco 

curvo en forma de U» Su diámetro, al principio es igual 

al del tubo contomeao y luego abruptamente, se adelgaza 

en una extensión variable, para recuperar más allá en la 

misma forma, el ancho inicial* El segmento delgado ocu­

pa generalmente la parte distal de la rama descendente, 

pero puede extenderse también el tramo curvo y aún a la 

misma rama ascendente*

La última porción del túbulo, la porción 

contorneada distal posee las mismas características mor- 

fológicas que la porción contorneada proximal* Como ella, 

se sitúa en las proximidades del respectivo glomérulo, 

donde una y otra suelem entrelazar sus volutas*
•

EL túbulo está constituido, en toda su ex­

tensión, por una fina membrana básica sobre la cual asien­

ta una capa de una línea de células epiteliales de carac­

terísticas variables* Las células que revisten el tubo 

contorneado proximal y el asa descendente en su tramo an­

cho, son grandes cúbicas, provistas de abundante protoplas- 

ma granuloso y un gran núcleo esférico* Poseen en el sec­

tor apical una orla en cepillo que les es característica 

y en la base, los bastoncitos, estriaciones perpendicular 

res al plano de implantación que también existen en las 

cblulas del segmento distal; este aspecto es debido a la 

disposición de las mitocondrias*

Las células del segmento delgado responden 

al tipo del epitelio plano con apariencia de endotelio* 

Poseen protoplasmas claro y el núcleo hace relieve hacia



a la luz del túbulo.

Las células del asa ascendente y del tubo 

contorneado distal recuerdan las del segmento proximal - 

por su forma y los bastoncitos de la base,pero el pro— 

toplasma es más finamente granuloso y carecen de orla
y

en cepillos

Por la comunidad de sus características ci- 

tológicas» el tubo contorneado proximal y la porción 

ancha del asa descendente constituyen una unidad: el 

segmento proximal* Lo mismo ocurre con el asa ascenden­

te y el tuco contorneado distal que en su conjunto in­

tegran el segmento distal* La división del túbulo en estas 

tres partes: el segmento proximal» el segmento delgado 

y el segmento distal» debe reemplazar a la división an­

terior, puramente morfológica, por ser más racional pues 

tiene un doble fundamentos citológico y funcional*

Los tdbulos se continúan con los colectores 

que son simples conductos para la orina*

La confluencia de varios colectores dá ori­

gen a los tubos de Bellini que terminan desembocando en 

la pelvis renal» a nivel de los vértices de las papilas* 

EL tubo colector está constituido por una membrana bá­

sica revestida por una capa de células epiteliales cuya 

altura varia proporcionalmente al calibre del tubo: cú­

bicas cerca del túbulo, cilindricas en la proximidad de 

la desembocadura*

La arteria renal al llegar al hilio se divi­

de en numerosas ramas que penetran en la zona medular y, 



adosadas a las pirámides de Mápighi, alcanzan su base; 

son las arterias interlobulares»

Allí doblan, y manteniéndose en el límite en­

tre la medular y la cortical, siguen un trayecto en forma 

de arco, de donde les viene su nombre: arterias arcifor-* 

mas»

De ellas se desprenden hacia la periferia las 

arterias interlobulillares que, a su vez, emiten las sal­

teriólas aferentes de los glomérulos» En su terminación, 

las arterias interlobulillares establecen finas anastomo­

sis conel sistema arterial que irriga la ínsula renal, 

las cuales, poco aparentes en condiciones normales, pue­

den adquirir importancia en condiciones patológicas»

La arteriola aferente del glomérulo tiene unos 

50 micrones de diámetro; ella dá nacimiento al glomárulo, 

ya descripto, y a continuación se reconstituye en la ar­

teriola aferente cuyo diámetro es sólo la mitad, aproxi­

madamente, del de la aferente»

La distribución ulterior de las arteriolas 

aferentes depende de su lugar de origen» Las que nacen 

en los glomérulos situados en la parte exterior de la cor­

tical van a formar una red capilar que irriga los respec­

tivos tubos contorneados, proximal y distal, no existien­

do casi anastomosis entre los territorios capilares de 

los nefrones vecinos»

Las arteriolas aferentes que provienen de los 

glomérulos próximos a la zona medular, penetran en ella 

donde originan las arteriolas rectas que corren derecha*-
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chámente entre las asas de Henle y los tubos colectores 1 

y terminan formando una réd capilar en tomo de ellos»

EL retorno venoso se hace siguiendo aproxi­

madamente el mismo recorrido arterial, en sentido inverso»

Las características anatómicas de la circula-* 

ción renal tienen una gran repercusión funcional, normal 

y patológica. La arteria renal termina dividiéndose a 

corta distancia de su nacimiento de la aorta, lo cual,agre­

gado al calibre del vaso, grande en relación a la canti­

dad de parénquima a que está destinado, asegura una presión 

vascular intrarrenal elevada» La sorprendente desigualdad 

de diámetros entre la arteriola aferente y la eferente re­

fuerza esa situación a nivel del glomérulo»

Además, prácticamente, toda la sangre que entra 

al riñón debe atravesar por los glomérulos y sólo después 

llega a los tdbulos, de modo que los procesos patológicos 

que perturban la circulación glomerular pueden incidir so­

bre la irrigación tubular.
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La terapéutica de la tuberculosis genitourina­

ria es frecuentemente infructuosa si el tratamiento es 

limitado a las lesiones locales» La razón de esto ee aplo­

ya en la patogenia de la enfermedad*

La tuberculosis renal es siempre parte de una en­

fermedad sistemática generalizada» La infección primaria 

es extra renal, por ejemplo en los pulmones, tracto in- 

testinal, o cualquier otra parte y es a menudo observable 

que la curación es simultánea a su aparición-en el tracto 

genitourinario* El tracto genitourinario por si solo, no 

es fuente infrecuente de diseminación subsecuente hemato- 

gena*

La tuberculosis renal debe ser tratada como un 

aspecto de una enfermedad sistemática* La dirección del pa­

ciente dependerá del número de Órganos involucrados, la 

virulencia de la infección, la hipersensibilidad del pa­

ciente, y su resistencia al bacilo tuberculoso, para men­

cionar algunos factores*

Tres formas de tuberculosis renal se producen.

La primera de estas consiste en la complicación con la tu­

berculosis miliar* Gran número de estos focos están pre­

sentes en la corteza y médula de los riñones en todos los 

casos de tuberculosis miliar generalizada* Focos similares 

se presentan en casos de tuberculosis pulmonar crónica 

pero son menos numerosos en esta forma de la enfermedad*

Estos focos varian desde un milímetro a un cen­
tímetro de diámetro y comunmente muestran tendencia a la 

liquefacción* La tercera forma es la de un órgano tubercu-
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- loso único como ser en el llamado riñón quirúrgico* Ca­

racterizado en las primeras etapas por una ulceración en 

la región de las papilas*

La infección tuberculosa es hematógena en ca­

si todos los casos*

Luego si la infección es hematógena, puede 

esperarse una complicación bilateral y esto se ha demos­

trado por los trabajos de muchos investigadores»

Mediar y Sasano hallaron tuberculosis renal 

bilateral en 88 por ciento de sus casos, mientras en 252 

casos analizados por Greenberger y Greenberger la com­

plicación bilateral se halló en 82 por ciento*

En un análisis de mil autopsias practicadas

en el Sea Viev Hospital, la tuberculosis renal se encon­

tró en un 88*2 por ciento de los casos en los cuales se 

produjo* Seria notable que la infección hematógena no 

progresara necesariamente en el así llamado órgano tuber­

culoso del riñón* Seria conveniente recalcar sin embargo, 

que estas estadísticas se refieren a las tres formas de 

siembra hematógena*



Se ha estudiado, la naturaleza de la infección he- 

matógena del riñón»

EL bacilo tuberculoso se inyectó por via endovenosa 

en animales no sensibilizados para determinar si habia 

predisposición para desarrollar dentro de ciertos órganos» 

Se ha visto entonces que las áreas traumatizadas o enfei>* 

mas desarrollan previamente la tuberculosis a las zonas 

o tejidos que no están traumatizados y se pensó que esto 

era debido al "locus minoris" resistencia. Fuá dificulto­

so provocar tuberculosis aisladas de algunos órganos»

Prescindiendo del lugar donde se hizo la inyección 

del bacilo, la enfermedad se divulga a través de la co­

rriente sanguínea y el Órgano inoculado a menudo muestra 

moderada complicación, mientras la enfermedad se distribu­

ye por todo el cuerpo»

EL rol del trauma sin embargo, tan importante

en el desarrollo de la infección»

La complicación original del riñón es manifes­

tada por un pequeño tubérculo el cual es localizado usual­

mente en la corteza o superficie medulo-cortical del riñón» 

Da estas condiciones o mejor, en esta etapa no hay eviden* 

cias clínicas de la afección del riñón por el bacilo, so­

lamente las manifestaciones sistemáticas de la enfermedad 

son evidentes» EL exámen de orina es comunmente negativo 

para el bacilo tuberculoso» Este pequeño tdberculo puede 

aumentar de tamaño, también puede producir caseficación 

y progresar a través de la médula» Cuando el proceso al­

canza la papila renal, aparecen las manifestaciones clíni­

cas de la afección» La orina contiene bacilo tuberculoso,
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aunque los síntomasurinarios pueden todavía no aparecer»

Los estudios roentgenográficós en esta etapa

no muestran cambios patológicos definidos»

La baciluria tuberculosa, sin enfermedad evi­

dente del riñón ha sido ampliamente discutida en las dé­

cadas anteriores, y no hay unidad de criterio en cuanto 

a constituir una indicación de tuberculosis renal»

Sostienen algunos autores que, en ciertos ca­

sos, donde la permeabilidad de los filtros glomerulares 

ha aumentado por una infección no tuberculosa, el bacilo 

de Koch puede pasar a través de una membrana glomerular 

intacta,, Luego existen dos conceptos: uno sostiene que el 

tubérculo significa una lesión renal, mientras que los 

otros admiten que la baciluria podría ser el resultado 

de excreción del bacilo tuberculoso a través de un filtro 

renal intacto»

Fué comprobado concluyentemente por Richards 

en 1917, que la filtración de ciertas sustancias, tiene 

lugar a través de los glomérulos* Los proponentes de la 

teoría excretora, es decir admiten el pasaje del bacilo 

tuberculoso a través de un riñón intacto, sostienen que 

estos datos abogan por su punto de vista y notaron, en 

suma, que Andrews y Thomas demostraron por reacción de 

precipitinas que las proteínas, diferentes de las de la 

sangre, podían estar presentes en la orina sin haber evi­

dencias histológicas de averías en el rijión»

Rusznyak y Nemeth proporcionaron posterior­

mente evidencias experimentales que confirman esta teoría»
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Ellos inyectaron riñones de perros con suero de 

pacientes hipertensos o nefríticos y no hallaron albumi­

nuria» Sin embargo, cuando se les añadió saponina o digi- 

talina al líquido inyectado, se produjo albuminuria. Esto, 

ellos creyeron prueba definitiva de que las proteínas 

pueden pasar a través del filtro glomerular. Notaron que 

la ingestión de huevo crudo podia conducir a una protei­

nuria.

Estos hallazgos experimentales y observaciones 

clínicas aparentemente indicaba que bajo ciertas condicio­

nes el bacilo tuberculoso podría pasar a través de un glo- 

mérulo intacto.

La teoria excretora sin embargo, no fué unáni­

memente aceptada. Fué muchos años más tarde que Mediar y 

Sasano probaron concluyentemente que baciluria con M.tu­

berculosis indicaba Tuberculosis Renal. Ellos provocaron 

tuberculosis renal en conejos e inyectaron orina de riño­

nes infectados en cobayos. Hallaron que el bacilo tuber­

culoso en la orina venía de una lesión tuberculosa en el 

riñon.

Helmholz y Field recuperaron bacterias de la 

orina solamente después de transcurrir un tiempo suficien­

te como para.producir daños al riñón y las lesiones rena­

les fueran demostradas en todos los casos.

Lepper usó bacilo coliforme y halló que la 

inyección endovenosa del bacilo causaba baciluria, sola­

mente en aquellos casos en que la lesión definida del ri­

ñón era demostrada.



Lieberthal y Huth publicaron una serie de mil 

nefrectomias por tuberculosis y en cadá caso de bacilu- 

ria con M#tuberculosis, ellos demostraron unos focos tu­

berculosos definidos, también algunas veces secciones se­

riales fueron hechas para demostrar la lesión#

Lit curso usual de la tuberculosis renal* donde 

la baciluria está presente y hay evidencia roentgenológi- 
c

ca de destrucción es una cosa gradualmente progresiva#

La curación sin embargo, puede tener lugar es­

pecialmente en aquellos casos donde hay complicación mi­

liar corticomedular o donde la baciluria no está acompa­

ñada por evidencias radiológicas de la enfermedad#

Medlar y Auerbach probaron que la curación pue­

de ser tan completa que solamente una zona microscópica 

de fibrosis indicarla la presencia de un área previamen­

te enferma#

La curación puede aún ocurrir en aquellos ca­

sos donde la enfermedad no está localizada en la corteza 

pero, donde una diminuta ulceración de la papila está pre­

sente#

Beach y Schulz publicaron 8 casos en los cua­

les la baciluria desapareció y los pacientes se conser­

varan libres de síntomas desde seis a quince años#

Sporer estudió 17 casos de baciluria donde 
los estudios radiográficos mostraron que no habla pato­

logía renal y el exámen clínico manif estó tuberculosis 

ranal# En algunos de loe 17 casos la baciluria desapareció
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-y los pacientes permanecieron sin síntomas por más de 

dos años»

Auerbach ha mostrado que la mayoría de los ca­

sos de tuberculosis renal es unilateral»

Estudios clínicos y experimentales han sido prac­

ticados para la elucidación del problema de la tubérculo* 

sis renal» Hasta el presente el pronóstico permanece in­

cierto, dependiendo sobre un número de factores, espe­

cialmente del tipo de la terapia que es empleada»

En el comienzo del siglo XX» algunos casos fue­

ron presentados en los que la nefrectomia en afección bi­

lateral no solamente salvó y prolongó la vida de los 

pacientes sino que se dijo tener mayores posibilidades 

de curación el riñón restante» La mejoría fuá explicada 

por la así llamada teoría nefrotoxinica» La observación 

de que la albuminaria, cilindruria, y piuria podría desa­

parecer postoperativamente a partir del riñón restante,se 

dijo podria indicar que el riñón enfermo producía toxinas 

las que a su vez enfermaban el riñón contralateral» Si el 

riñón enfermo fué eliminado a tiempo, la lesión en el ri­

ñón restante no podria avanzar y el órgano podria retornar 

a la noimalidad» La mejoria general de esos riñones se di­

jo, permite al órgano resistir la progresión del proceso 

tuberculoso»

Estudios realizados por Rochet y Thevenot di­

cen que la: albuminuria del riñón opuesto no solamente no 

contraindica la intervención sino que indica la operación»
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Los experimentos de Uffredazzi, que era infectar 

conejos con bacilo tuberculoso, les produjo tuberculosis 

renal bilateral» En un número de casos, después que se 

confirmó la infección, se practicó una nefrectomia» Y esta 

fuá hecha en varios intervalos después de la infección» 

Algunos animales coi complicación bilateral del riñón fue­

ron mantenidos como controles» Manifestó dicho autor, que 

animales con tuberculosis renal bilateral en los cuales 

un riñón habia sido eliminado sobrevivieron un período tan 

largo como los animales con controles»

Se estableció que cuando las nefrectomias se rea­

lizaron en una etapa prematura, se produjo la curación ca­

si completa del órgano restante» Cuanto más tarde se real! 

za la nefrectomia, tanto menor es la curación del lado 

opuesto» Si la infección,mejor dicho, si el periodo post 

infeccioso fuá largo, la nefrectomia no ayuda a mejorar el 

riñon opuesto»

En aquellos casos donde no se realizó la inter­

vención, la enfermedad fué constantemente progresando con 

la destrucción final de ambos lados» Estos experimentos 

fueron ampliamente repetidos y han servido comobase de la 

creencia más difundida de que: la nefrectomia puede ayudar 

al riñón opuesto a curarse en casos de tuberculosis renal 

bilateral»

Los trabajos de Uffredazzi fueron sostenidos 

por posteriores investigaciones» Se sostuvo que los teji­

dos dañados de un riñón actúan como antígeno frente a los 

cuales se han formado anticuerpos» Estos anticuerpos inca-
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paces de distinguir el tejido intacto del Órgano contra­

lateral dél tejido enfermo, daña a aquel y de este modo* 

como en locus minoris resistenciae, puede desarrollarse 

allí tuberculosis*

Algunos investigadores sostienen la producción 

de anticuerpos específicos dé cada Órgano*

F§£*ssner cultivaba bacterias in vitro con te­

jidos de diferentes órganos, y luego losinyectaba, sostu­

vo que había predilección por aquellas bacterias para in­

vadir órganos similares a aquellos sobre los cuales habían 

crecida*

Sobre las bases de estos conceptos teóricos, 

numerosos casos de tuberculosis renal fueron tratados por 

nefrectomia en las décadas pasadas. Desgraciadamente los 

estudios posteriores no se han informado y por lo tanto se 

desconocen el resultado de esas operaciones*

No fué posible obt.ener evidencia de que la ne­

frectomia en esos pacientes sostenía la condición del ri­

ñón restante* Esto pareció estar en desacuerdo con lo ci­

tado previamente y sugirió un reestudio de las bases teóri­

cas de esta idea*
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CAPITULO II

PATOGENIA

La vía linfática ha sido una de las primeras que 

se consideraron como camino seguido por los bacilos para 

infectar el riñón y después de sér rechazada por la ma­

yoría de los autores, no han faltado en distintas épocas 

reviviscencias y modificaciones y aún recientemente Ma- 

zzarelli, ha revisado detalladamente la cuestión y ha 

realizado experimentos más o menos convincentes, de los 

que después hablaremos»

Los argumentos sostenidos por Brongersma tenían 

su fundamento en las observaciones de Órden necrópsico 

de Tendelco, que establecía una filiación directa entre 

la lesión pulmonar, la infección ganglionar torácica, la 

nontaminación secundaria de los ganglios latero-aorticos,
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la de los ganglios del hílio y finalmente, la infección 

del riñón, pues comprobó en la autopsia de un tuberculo­

so renal unilateral, la existencia de las siguientes le­

siones; un ganglio tráqueo bronquial infectado, en el 

mismo lado que el riñón enfermo; adherencia de la pleura 

pulmonar cin la pleura diafragmó tica en dicho lado; in­

fección de los ganglios yuxta aórticos y del hílio renal, 

y ausencia de otro foco tuberculoso, fuera del riñón en­

fermo y de la cavidad torácica»

La realidad de la existencia de una corrien­

te linfática retrógrada, de la cavidad torácica a la ab­

dominal, la consideraba demostrada con el hallazgo en los 

ganglios abdominales, de un pigmento extraño al organis­

mo y que no podría proceder más que del pulmón*

Dicha comunicación del urólogo de Amsterdam, 

fuá muy discutida y sus teorías rechazadas, más o menos 

rotundamente, por todos los que intervinieron en el deba­

te, pero aún así, dos añosdespués, en el Congreso de la 

Asociación Francesa de Urología volvió a rebatir a sus con­

tradictores, aclarando algunos conceptos*

Desde el punto de vista histológico distii>- 

guía dos formas diferentes de tuberculosis renal al prin­

cipio: Io una forma dlcerocaseosa, que empezaba en la 

sustancia medular, y 2o) una forma nodular crónica, de 

comienzo en la sustancia cortical*

Esta argumentación dió lugar a numerosas crí­

ticas, entre ellas la de León Bernard, fundándose, en 

que estas lesiones no caracterizan dos formas distintas 

de tuberculosis, sino que son dos etapas del mismo proceso ;
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añadiendo que el asignar a cada una de estas lesiones 

un lugar diferente, no tenia por base ningún hecho expe­

rimental ni de anatomía patológica humana»

Brongersma reconoce que dicha clasificación 

por el aspecto macroscópico de las lesiones preponderan­

tes, tiene algo de artificial y que a medida que-el 

proceso patológico se desarrolla, las lesiones se con­

funden, llegando a un momento determinado, en que es im­

posible decir cuál ha sido la forma inicial»

Al principio de la afección, sólo se puede 

distinguir dos formas absolutamente diferentes: una, en 

que las lesiones están limitadas de un modo estricto a 

la sustancia medular y otra, en que lo están en la corti­

cal; o si se encuentran simultáneamente en ambas,las de 

la medular son mucho menos numerosas»

En cuanto a la creencia de que las dos for^ 

mas pueden ser producidas por via sanguínea, no encuen­

tra admisible que la medular tenga origen hemático, pues 

la experimentación confirma que con la inoculación por 

vía arterial o venosa, el mayar número de lesiones se en­

cuentra siempre con la sustancia cortical» Igualmente 

probatorios considera los experimentos de Tendeloo, con­

sistentes en inyectar enla arteria renal, polvo de óxido 

de cobre suspendido en suero: si la suspensión estaba 

suficientemente diluida, encontraba la materia colorante, 

sólo en la sustancia cortical, teniendo que servirse de 

una suspensión mucho más fuerte y aumentar la presión 

de la inyección, para conseguir el hallazgo de muy raras 

partículas en la medular»



Esta última comprobación dice Brongersma, tienea 

un gran valor, pues ‘si para las inoculaciones bacteria­

nas se puede sostener que las lesiones se han desarrolla­

do unas después de otras, la objeción no es válida cuan­

do se trate de inyecciones de materia colorante*

Contestando a otra objeción de Jlbarran, dijo 
que para explicar la localización medular de la tubercu­

losis por viá linfática, tampoco era forzoso admitir la 

marcha retrógrada de la infección, puesto que a los gan­

glios yuxta aórticos no ván a pasar exclusivamente los 

linfáticos del riñón, sino que también reciben directa­

mente la linfa de los Órganos genitales del mismo lado, 

así como la de los ganglios de diversas visceras abdomi- 

n les*
o

Por fin, en contra de la teoría de Brongersma 

se adujeron hechos de otro órden, tales, corno el que en 

la tuberculosis renal,no siempre se descubre el foco ao 

tivo pulmonar y los ganglios mediastínicos; que las le­

siones pulmonares no están constantemente localizadas en 

el mismo lado que el riñón enfermo y que tanto la adhe­

rencia de las dos hojas pleurales, pulmonar y diafragmá- 

tica como la existencia de adenopatias latero aórticas, 

son lesiones que no se observan muy frecuentemente.

Bastantes años más tarde, Papin refirió un 

caso curioso de Busser y Goidin, en el cual según su opi­

nión, la tuberculosis renal tenía un origen linfático 

indudable*

Justificó esta afirmación con el exámen anato
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mopatológico deL riñón extirpado, que al corte del poco 

superior, macroscópicamente presentaba "literalmente en 

los labios del hílio, al fondo de éste y aflorando en la 

grasa intrahiliar tres pequeños nódulos bastante bien li­

mitados, del. tamaño de una avellana, que invadían lige­

ramente el parénquima renal contiguo; su coloración y 

su aspecto hacían pensar en tubérculos en la fase comien­

zo de la caseificación* EL resto del riñón es normal, 

los cálices, la pelvis y el uréter tienen sus paredes 

un poco engrosadas, con mucosa normal"*

Microscópicamente "cada nódulo tiene la es­

tructura típica de nódulos tuberculosos caseificados en 

el centro y rodeados de una capa de células epitelioides 

y linfoides* Por un lado, el nódulo, en una mínima parte 

de su superficie, se adhiere al parénquima renal, que 

el tejido de granulación infiltra más o menos; y el res­

to de su contorno, está rodeado por la grasa del hílio, 

igualmente infiltrada por los elementos inflamatorios*

Sobre uno délos tres nódulos se encuentra 

cerca de un eje vascular, un pequeño grupo aberrante 

de folículos tuberculosos y un foco caseoso que alcanza 

y engloba a una arteria bastante voluminosa^ este vaso 

presenta una caseificación de su pared músculo elástica 

con endo-vascularitis obliterante más o menos acentuada* 

üi la proximidad de otro nódulo se encuentra un pequeño 

ganglio linfático, repleto de folículos tuberculosos* 

Existen pequeños infiltrados inflamatorios, 

muy discretamente diseminados por el parénquima, en ge­

neral, cerca de los vasos y una necrosis isquémica de 



casi toda la zona cortical adyacente a los nódulos tuber­

culosos» No se ha encontrado ningún' folículo tuberculoso 

a distancia de estos nódulos, aparte del citado antes"»

Ih efecto, el conjunto hace pensar, más que 

una tuberculosis renal corriente, en una adenopatfa tu­

berculosa hiliar, con invasión del tejido renal de los 

labios del hílio y lesiones vasculares secundarias que 

han producido una isquemia cortical por arteritis oblite­

rante»

Los trabajos realizados por Mazzarelli se pue­

den resumir asirla inyección de bacilos en el tejido 

peri-hiliar y en la pared del uréter revelan alteraciones 

específicas, limitadas exclusivamente al riñón o al uré­

ter, 4 veces en 25 animales,o sea una proporción relati­

vamente elevada»

En los que existía una tuberculosis generali­

zada, con las lesiones concomitantes en los riñones, con­

sidera que la infección de éstos pudo hacerse en todo o 

en parte, por vía hematÓgena»

EL autor saca en conclusión que en los casos 

en los cuales los focos estaban estrictamente localizados 

en el sitio de la inoculación, en el riñón del lado co­

rrespondiente y en los ganglios regionales, no existien­

do manifestaciones en otros Órganos, hay que excluir di­

fusión por vía sanguínea y admitir la propagación por la 

vía linfática, pudiendo hacerse la infección renal, bien 

directamente por los linfáticos de la pared ureteral o 

bien indirectamente, siguiendo urna marcha retrógrada des-
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de los ganglios regionales*

Teniendo, además presente que los ganglios co­

rrespondientes al riñón reciben también los linfáticos 

de otras visceras abdominales y de los Órganos genitales 

y urinarios (vejiga,dreter) y contando con la comunica­

ción linfática existente entre la cápsula renal, el ri- 

ñón,la pelvis y el uréter, cabe admitir como posible una 

infección del riñón, cuyo punto de partida se encuentre 

en cualquiera de dichos Órganos, via ésta que aún acep­

tando su posibilidad, no hay duda de que es rara»

Iki definitiva, después de todo lo transcrito, 

vemos que actualmente, lo mismo que a principios del si­

glo, si la vía linfática* como medio de infección del 

riñón, no puede ser negada categóricamente, hay que juz­

garla como excepcional y sólo con existencia real en ca­

sos muy determinados*

Es esta una vía, nos referimos ahora a la in­

fección por contigüedad, extraordinariamente rara, y 

los casos publicados de tuberculosis renal consecutiva 

a la propagación del proceso desde un órgano vecino, son 

muy pocos*

Aparte de las circunstancias especiales que 

necesitan reunirse en el enfermo para que el hecho se ve­

rifique, parece, en efecto, que el riñón es muy difícil 

que se contagie por una supuración próxima, como ya de­

mostró Du Pasquier*

De tuberculosis secundaria a un absceso potti- 

co abierto en elriñón, citaremos los dos casos de Bayer,
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con lesiones de uréter y vejiga, el de Patoir, publica-
I 

do en 1897> en el que existia una enorme perinefritis, 

pero no lesiones del aparato urinario inferior, y los 

dos de Le Four, ambos intervenidos quirúrgicamente y des- 

criptos, como se comprende, con mds detalles* EL prime­

ro de éstos era un hombre con un mal de Pott a nivel 

de la X vértebra dorsal, que no presentaba ningún sínfc 

toma funcional de cistitis,pero cuya orina, muy puru­

lenta, no contenía gérmenes.

La cistoscopia no reveló lesiones inflama­

torias y el cateterismo bilateral demostró que él ri­

ñón derecho estaba sano y el izquierdor casi anulado 

funcionalmente;por la; gibosidad, los datos de explora­

ción de la. región lumbar y los signos radiográficos 

diagnóstico "Mal de pott con absceso voluminoso, que 

habiendo invadido el tejido celular perinefritico, se 

abre posteriormente en riñón izquierdo, dando lugar en 

él a.una supuración de origen tuberculoso" Practicó una 

nefrectomía y dice que el polo superior del riñón pre­

sentaba claramente un orificio de comunicación con el 

absceso perinefritico, sin que existieran otras comuni­

caciones, a nivel de la pelvis ni del uréter*

Nicolish ha referido un caso secundario a 

un absceso frió de la vaina del psoas y habla asimismo 

de los debidos a la supuración de un ganglio próximo 

y Mon, tiene uno de propagación al riñón de una tuber­

culosis de la cápsula suprarrenal correspondiente*

, EL contagio del riñón desde dicho órgano, le 



considera Pascual, si no imposible, extraordinariamente 

raro y en las experiencias que realizó con Marañón y M* 

Tapia, inyectando emulsiones bacilares en la cápsula su* 

prarrenal, nunca consiguió obtener tuberculosis renal 

ni siquiera de la cápsula aisladamente, pues los anima- 

les morían de generalización tuberculosa, con graves le­

siones pulmonareso

La vía sanguínea también fué admitida para el 

transporte de los bacilos al riñón,pero se discutía si 

el sitio de comienzo de las lesiones, era en la sustancia 

medular o en la cortical y el mecanismo por el cual se 

verificaba la infección, pues en efecto, ninguno de ellos 

aparecía claro y terminante y muchos de los hechos su­

puestos no estaban de acuerdo perfecto con lo que se veia 

en la clínica de la tuberculosis renal»

Es más la apreciación de que la tuberculosis 

comienza ordinariamente en una papila, sirvió para que, 

los que razonando como Tandello,negasen la realidad de la 

infección hematógena, fundándose en que si la infeceión 

tuviera lugar por la sangre, las lesiones primeras apa­

recerían en la sustancia cortical y nó en la zona medular»

En realidad las dos ideas, la del lugar donde 

aparece la lesión primaria en el riñón y la del modo de 

llegar los bacilos a dicho órgano, aparecen combinadas, 

bien como hipótesis o bien como interpretación de resul­

tados obtenidos por la experimentación animal y así vere­

mos que, tanto la hipótesis del émbolo microbiano o in­

fección directa,como la de la localización metastásica
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de los bacilos en el riñón o via indirecta, reúnen argu­

mentos en pro o en contra»

Otros autores sostienen que la tuberculosis 

seria producida por una embolia microbiana que determina­

rla un foco primario en una pirámide, el cual al fistuli- 

zarse, infectaría secundariamente la pelvis»

Fundándose en sus observaciones autores como 

Dimitza, creen poder afirmar que la infección hematógena 

indirecta o sea la que tiene lugar por eliminación de 

gérmenes en el sentido de Conhein y Orth, carece de todo 

valor, ya que el foco inicial localizado en la paila ten­

dría mejor explicación admitiendo .la via hematógena direc­

ta, pues en favor de ella hablarían la íntima relación 

entre los focos iniciales y la via sanguínea, así como- 

la falta de alteraciones anatómicas en el segmento corti­

cal correspondiente a la papila afecta»

Según dicen, no han observado nunca lesio­

nes en los glomérulos que puedan considerarse como conse­

cutivas al paso de los bacilos tuberculosos» Igualmente 

piensan que los focos de atrofia de los infartos cuneifor­

mes de la cortical, con nódulos tuberculosos esparcidos, 

la atrofia de los canículos urinarios y la degeneración 

hialina de los glomérulos observados en dos casos, según 

las investigaciones de Wegelin, entre otros, son de na­

turaleza secundaria»

Para Oehlecken también el proceso asentaria 

como localización primaria,en el vértice de la papila 

y desde allí se difundirla en el par enquima bien por el 

éstasis producido en los conductos colectores o bien por
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via linfática periarterial*

Runeberg expone su opinión de que, salvo ex- 

cepcionest la tuberculosis se desarrolla, no por embolia 

microbiana, sino metastasicamente. Hay otros investiga­

dores que sostienen el proceso mixto de infección, que 

se haría en dos tiempos: uno descendente en que el baci­

lo llevado por la sangre invadiría e n primer lugar la 

sustancia cortical, determinando lesiones variables; y 

estos bacilos y sus toxinas eliminándose por las vias 

excretoras, producirían una serie de alteraciones que ten- 

drián como denominador común, una estancación de la orina 

cargada de bacilos, entrando entonces en escena el segun­

do período, el ascendente, de órden canalicular* Le des­

trucción de la sustancia renal se hace desde la cavidad 

pélvica hacia la corteza de una manera progresiva: las 

papilas se afectan primero, por su vértice o por su con­

torno: después, es alcanzado el cuerpo mismo de la pirá­

mide más o menos profundamente, muchas veces en su tota­

lidad, hasta el punto de que su saliente normal en el 

cáliz, desaparece o se encuentra reemplazado por una ex­

cavación y por fin, el proceso úlcero-cavemoso ataca la 

sustancia cortical en grados diversos*

La teoria de la localización metastásica de 

los bacilos es rechazada por algunos, pensando que sien­

do el tamaño de aquellos menor que el calibre de los ca­

pilares renales, mal se comprende cómo pueden detenerse 

allí y provocar las primeras alteraciones*

Por el contrario para otros, las condiciones
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especiales de la circulación sanguínea en el riñón, fa­

vorecerían la localización tuberculosa, aunque muchas ve­

ces las razones que se invocan, sean simplemente hipoté­

ticas y hasta rebuscadas» Asi, Stoerk,dice qué la sangre 

sufre en los capilares del glomárulo, retardo, detencio­

nes y reflujo y que en una de esas fases de detención, 

sobreviene una precipitación de fibrina que engloba los 

bacilos, inmovilizándolos» Para Zondek, los bacilos se 

detendrían en los glomérulos (principalmente en los pró­

ximos a la zona medular), por la existencia de una estran­

gulación congánita en el punto de ingreso en el glomárulo 

de la rama aferente y en el punto de salida del vaso efe­

rente, así como por la presencia de formaciones valvula­

res venosas»

Se comprende fácilmente,que de ser cierta la 

teoría, todas estas condiciones anatómicas tendrían que 

ser puestas de manifiesto en los casos de tuberculosis 

renal, pero además si como el autor pretende, fueran la 

causa de la unilateralidad, así como de la localización 

frecuente enla medular, tendría que confirmarse su exis­

tencia solamente enel riñón enfermo y en los glomérulos 

más alejados de la superficie del Órgano»

Continuando la exposición que venimos hacien­

do, vemos ahora concepciones más recientes,fundadas tan­

to en el estudio de material humano, como en observacio­

nes experimentales,aunque desglósenos de aquí esta últi­

ma parte, para incluirla en el capítulo en que tratamos 

de la experimentación en animales»



Como hacen notar los americanos Thomas, Stebbins 

y Rigos, en su ponencia al VII Congreso Internacional de 

Urología los anatomopatólogos generales,sólo describen la 

destrucción del tejido y las alteraciones celulares típi­

cas de la tuberculosis renal, tal como se encuentran en 

las lesiones avanzadas que son las que se ven en lap pie­

zas procedentes de las operaciones o de las autopsias; 

mientras que lo verdaderamente útil sería oonocer las pe­

queñas lesiones iniciales que lqgraría descubrir el exi­

men minucioso de los riñones de los enfermos de los sana­

torios antituberculosos, hechos estos análisis por los 

anatomopatólogos especializados de dichos centros*

Por eso tienen interés los trabajos de Mediar, 

de los que vamos a dar un breve resdmen. Este autor ha 

examinado los riñones, procedentes de autopsia* de JO en­

fermos de sanatorio muertos de tuberculosis pulmonar, sin 

haber presentado en ningún momento, síntomas de padeci­

miento urinario y haciendo más de 100*000 cortes en serie, 

encuentra 22 veces lesiones renales. En los 44 riñones 

estudiados, halla 367 lesiones tuberculosas típicas de 

las cuales el 75% radicaban en la corteza; el 13% eran 

córtico medulares y el 12% asentaban en la medular.

Estos resultados, confirmados por Thomas y 

Kinsela y por Harris son iguales a los que obtiene por 2a 

experimentación animal de que luego hablaremos.

Todavía más próximo a nuestros dias, en 1943, 

publica Dossor su completo trabajo sobre "la etapa pá- 

renquimatosa de la tuberculosis renal” del que vamos a 

entresacar los datos que ahora.nos interesan* Esta etapa
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parenquimatosa, que es el principio de la tuberculosis 

renal, estfi determinada por una diseminación hematógena 

de los bacilos, que por las razones que sean,se fijan 

en el Órgano»

En las diversas clasificaciones del riñón 

tuberculoso el autor describe como variedades parenquima- 

todas, las siguientes:

la») Una forma miliar, bilateral, manifes­

tación generalizada y que es eliminada del cuadro de la 

tuberculosis úlcero-c©seosa, aunque Albarran reconocía 

una forma miliar discreta, que constituía un período ini­

cial de la tuberculosis crónica unilateral, y:

2a) Una forma modular caracterizada por 

nódulos reblandecidos o caseosos, situados en pleno pa- 

rónquima aunque en este período existan casi siempre le­

siones de las vías de excreción»

Limita Dossor su estudio a la forma paren- 
quimatosa pura sin lesión pélvica, es decir, a la fase 

preulcerosa, Son formas de comienzo, desde luego muy ra-
✓

ras de comprobar,pero de las que sin embargo, existen al­

gunas observaciones típicas, así Rosenstein vé la tuber­

culosis miliar desarrollarse en la sustancia cortical, 

g nivel de los glomfirulos, mientras que los focos de tu­

berculosis ulcero-caseosa, ocupan sobre todo, la sustan­

cia medular, cerca de la bóveda vascular ruprapiramidal 

y en el espesor de las papilas»

Caulik, en una-pieza de nefrectomia, halló
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solamente un pequeño foco, conteniendo bacilos, en la b*- 

se de una pirámide»Dupont y Lebel contraron en un riñfin 

granulaciones superficiales y dos cavernas que no comuni­

caban con los cálices, estando intacta la mucosa pielo- 

ureteral y apreciando en el uréter una lesión tuberculosa 

sólo de la submucosa»

Otro caso es el de Bussier, con hallazgo de 

bacilos en la orina, pero sin alteración pielográfica en 

el contorno de los cálices, comprobando en la pieza ope­

ratoria una infiltración blanquecina médulo cortical sin 

lesión ulcerosa, ni la menor alteración del ailgulo papilo- 

caliciar»

Llegados a este punto, es preciso ver ahora 

como evolucionan las lesiones par enquima tosas»

Según la virulencia de los microbios y la re­

sistencia del enfermo, la marcha de las lesiones es hacia 

la curación o hacia la forma úlcero-caseosa, lo cual ex­

plica que dichas lesiones primeras,sean raramente obser­

vadas»

El pequeño foco intraparenquimatoso, sobre 

todo si es cortical Coulaud, Mediar y otros, tiene habi­

tual y precozmente tendencia a la esclerosis y a la cura­

ción, como lo prueban las cicatrices halladas en los ri­

ñones estudiados en el momento oportuno, no sólo en los 

animales inoculados,sino también en los enfermos tubercu­

losos»

Así Hobbs describe las zonas fibrosas cica- 

triciales que ha encontrado en riñones humanos, y Harris 

refiere el caso curioso de un enfermo afecto de tuberculo­

sis pulmonar y osteo-articular, cuyas orinas fueron inocu-
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ladas numerosas veces durante casi dos años, dando siem­

pre resultado negativo, y en la autopsia del enfermo en­

contró, en el parénquima de ambos riñones,tubérculos que 

mostraban todos tendencia a la cicatrización»

EL foco primitivamente cerrado, puede también 

abrirse como es sabido, en un tubo renal, y la infección 

extenderse en el parénquima por via canalicular» En uno 

de los cobayas de la experimentación de Mediar y Sasano, 

los cortes seriados pusieron en evidencia la abertura en 

los tubos vecinos, de un foco tuberculoso situado en la 

base de una pirámide, y a partir de ese punto, se encon­

traban leucocitos y bacilos de Koch en la luz tubular. 

Goulaud, como diremos ha demostrado que los bacilos lle­

vados a la sustancia medular por via endotubular, lesiona 

primero la pared del tubo y luego gana los tejidos próximos»

Mientras esta extensión quede limitada al pa- 

renquima, todavía cabe la esperanza de la curación por 

esclerosis»

Ahora bien,cuando la etapa parénquimatosa es 

sobrepasada, las vias excretoras son invadidas,ya por la 

abertura de un tubérculo desarrollado bajo la mucosa de 

un cáliz, ya por propagación linfática, o directamente par 

la orina bacilífera, desarrollándose entonces la tubercu­

losis dicero-caseosa piélo-nefrítica, observada corrien­

temente en la clínica»

Para Dossot, el estado actual de la impor­

tante cuestión de la fase de comienzo de la tuberculosis 

renal y el desarrollo ulterior de las lesiones,puede resu-
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mirse así: los bacilos de Koch llegados al riñón por vía 

sangdinea, forman pequeños focos situados en la cortical 

y en la base de las pirámides,zonas éstas bien vasculari- 

zadas, donde la defensa del organismo es eficaz y por lo 

cual estas lesiones tienden a la curación» El vértice de 

la pirámide, la papila, es invadido, ya directamente por 

vía sanguínea* y a indirectamente por propagación canicu­

lar o linfática de un foco suprayacente» Esta zona, defi­

cientemente irrigada, se defiende malj las lesiones se 

extienden y dada la proximidad de los cálices, se abren 

en las vias excretoras, realizando la tuberculosis dice- 

rocas eosa habitual®

En cuanto a la experimentación enanimales 

diremos que: gran número de investigadores se lanzaron a 

esta experimentación, pero en la interpretación de los re­

sultados, no había unanimidad y fueron objeto de larga 

controversia»

El hecho que más saltaba a la vista, era 

que la inyección de bacilos en el torrente circulatorio 

de los animales, daba lugar en ambos riñones,a una tuber­

culosis miliar, con siembra de tubérculos, lo mismo en la 

sustancia cortical que en la medular muriendo prontamente 

el animal, por la generalización de la infección, cuadro 

como se vé, en nada semejante a la tuberculosis unilate­

ral, de marcha crónica, que se desarrolla en el honíbre»

La experimentación animal fué realizada 

inyectando los bacilos en distintas partes del aparato 

circulatorio; Lehman y Friedrich, en el corazón» Asche en
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la aorta abdominal ;Pels**Leusden y Du Pasquier, en la ai-- 

teriarenal; L.Bemard y Salomón en las arterias, en las 

venas y fuera del círculo sanguíneo, en el tejido celular 

subcutáneo.

La inmensa mayoria de las veces, la tubérculo* 

sis renal que obtenían era, como hemos dicho, bilateral 

y de forma miliar generalizada, aunque algunos como Laro- 

che$ Du Pasquier y Pels Leusden en las condiciones espe­

ciales que veremoa, consiguieron en el perro, en algunos 

casos, la localización unilateral,»

Pensando que la localización primera tenía lu­

gar en las pirámides, Pels-Leusden, trató de demostrar con 

otros experimentos, que también por vía hemática pueden lo­

calizarse los gérmenes en la medular, haciendo intervenir 

un nuevo factor: el número de bacilos y su virulencia. Así 

cuando inyectaba en la arteria renal bacilos de gran vi­

rulencia o muy numerosos vería producirse una tuberculo­

sis miliar en ambas zonas renales, pero si la misma inyec­

ción la hacia con gérmenes escasos o atenuados, dice que 

las lesiones radicaban sólo en la sustancia medular.

Como es sabido, este resultado lo conseguía 

inyectando en la arteria renal de los animales, una emul­

sión oleosa con escasos bacilos y poco virulentos, que 

producía pequeñas embolias, con el consiguiente trastorno 

circulatorio, localizándose allí la infección.

La teoría embólica para el transporte de los 

bacilos pareció recibir un gran refuerzo con el resulta­

do de estos experimentos, ya que reproducían algunas de 



las condiciones de la tuberculosis renal humana, tales 

como la localización en un solo riñón, el verificarse 

éste en la papila y el evolucionar, no en forma miliar, 

sino hacia la caseificación y la formación de cavernas»

Las lesiones iniciales de la tuberculosis, 

son siempre corticales: aunque los bacilos sean cierta- 

mente llevados al riñón por vía arterial, no es en los 

glomérulos donde se observa la primera lesión; ésta tie­

ne lugar, como en los casos de tuberculosis miliar siem­

pre a nivel de los tubos contorneados» Entre los tubos 

disociados se ven acúmulos leucocitarios, principalmente 

de linfocitos, siendo excepcional el poder teñir los 

bacilos, en ningún sitio se ven células gigantes y solo 

algunas veces se observan raras células epitelioides, 

diseminadas»

Coincidiendo con esta infiltración, se apre­

cia distensión en algunos túbulis, con atrofia o desapa­

rición del epitelio; esta distensión quística es absolu­

tamente earacterística de la tuberculosis renal del cone- 

jo, en su fase de lesión cortical»

Es raro tomar el proceso inflamatorio en 

este período de comienzo, pues rápidamente se verifica 

a este nivel una transformación esclerosa que determina, 

primero, la degeneración y después la desaparición de 

los tubos, alguno de los cuales puede sin embargo, per­

sistir con aspecto quístico»

üi el Último periodo de la* lesión no existe 

más que una matriz fibrosa, que produce una depresión 
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grisácea en la superficie del riñón, quedando en el te-i 

jido conjuntivo adulto, como tínico véstigio del tejido 

renal, los glomérulos de Mapighio,intactos»

EL carácter dominante de estas lesiones cor­

ticales iniciales es, pues, la tendencia precoz a la es­

clerosis, o sea la tendencia natural a la curación»

Las lesiones medulares suceden a los prece­

dentes y representan una fase inevitable en la tubercu­

losis del conejo; estas lesiones nacen a nivel de la pi­

rámide, entre los tubos rectos, en la proximidad de la 

mucosa del cáliz»

Cuando las lesiones son jóvenes, parecen 

estar aplicadas contra la pared de un tubo urinífero y 

se acompañan de una proliferación intratubular del epite­

lio, admitiéndose que esta proliferación es una consecuen­

cia de las lesiones inflamatoris subyacentes»

EL carácter dominante de la tuberculosis re­

nal medular, es el ser una tuberculosis folicular, con 

tendencia caseosa, que por aglomeración de los tubérculos, 

llega a formar abscesos contiguos a los cálices, siendo 

esta región para -caliciar, el sitio de elección de las 

lesiones supuradas en el Órgano, por lo menos al princi­

pio de su evolución»

En cuanto a la evolución de las lesiones me­

dulares diremos que sólo excepcionalmente tienen tenden­

cia a la esclerosis nohabiéndolo observado más que siete 

veces y atín así, al lado de las lesiones esclerosis habrá 

con frecuencia otras caseosas, dándose este resultado
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siempre en animales muy resistentes de 3 años de edad o 

más; e inoculados con débiles dosis de bacilos»

Salvo,un caso, en que la tuberculosis era 

unilateral y el riñón estaba transformado en una cásca­

ra fibrosa, en la que se reconocían algunos restos de tu­

bos uriníferos, en los demás, los abscesos aún siendo 

voluminosos, solo ocupaban un tercio del riñón y el res­

to del parenquima está profundamente alterado por la di­

latación de los tubos rectos, que acompaña a estas lesio­

nes y por la esclerosis cortical, asociada a la dilata­

ción qdistica de los tubuli contorti»

En resúmen, de este minucioso estudio se 

deduce; que la tuberculosis renal en el conejo, comienza 

siempre en la sustancia cortical, donde cura, también 

siempre, excepción hecha de las contaminaciones experi­

mentales masivas; después, la tuberculosis se extiende 

a la sustancia medular,por via canalicular, formándose 

entonces en esta región,lesiones graves, con tendencia 

caseosa,que sólo excepcionalmente pueden curar»

Hay que suponer que siendo más intensa la 

circulación en la sustancia medular,sea ésta la causa 

de la evolución caseosa de sus lesiones»

Y por fin cabe preguntar si la evolución 

de las lesiones en el hombre, no seria análoga y que el 

ataque cortical mínimo, pasase inadvertido, mientras que 

las lesiones caseosas medulares fueran las que dominasen 

la escena»

Son también interesantes los trabajos expe-
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rimentales de Medlar, que consisten en inocular cobayas, 

a los cuales recoge luego la orina que será a su vez in­

yectada a otros conejillos»

Los trabajos de Mediar se basan en el estu­

dio de 40.000 preparaciones microscópicas de riñones de 

conejos y cobayas.

Las lesiones iniciales halladas en su expe­

rimentación animal son lo más frecuentemente corticales, 

después pirámidocorticales y por fin más raramente pira­

midales, o sea una localización igual a laque ha encontra­

do en los enfermos por él estudiados.

Respecto a la lesión cortical en estos ani­

males, dice que parte de un glomérulo o de un pequeño va­

so entre los tubos de la corteza y que es semejante al 

tubérculo precoz del hombre; la tendencia a la necrosis 

es muy pequeña, a menos que existan numerosos bacilos o 

marcada alergia, lo corriente es el aumento de tejido con­

juntivo, tendiendo a la encapsulación. Generalmente, las 

lesiones son discretas y solitarias, pero los bacilos 

pueden invadir el tejido adyacente y ser llevados lejos 

de la lesión primitiva, por los leucocitos emigrantes.

Estas pequeñas lesiones corticales no tie­

nen conexión con la medular y es muy dudoso que el bacilo 

pueda pasar a la orina desde estas lesiones, de no produ­

cirse una necrosis en la pared de un tubo.

Las lesiones pirámido-corticales, por su for­

ma parecen infartos y comienzan en la región de las ar­

terias arcuatas, apreciándose extensas necrosis medulares
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y viéndose en los tubos colectores leucocitos y bacilos 

fagocitados» Este tipo de lesión produce una gran des­

trucción de tejido renal, llegando a la formación de ca­

vidades y es muy semejante al que se observa en el riñón 

humano»

En la parte cortical de 2a lesión, se encuen­

tra unas veces sí y otras nó, tubérculos, bien aislados 

o bien conglomerados»

Las lesiones piramidales no tienen una cone­

xión evidente con las corticales, o por lo menos, no se 

han podido hallar en el exámen de muchos cortes seriados 

y tendrían su origen en la pared de un vaso de la pirá­

mide o serían debidas al transporte por los tubos y po­

siblemente por los linfáticos, de bacilos procedentes 

de una lesión cortical ulcerada, que más tarde puede cu­

rar»

Cuando se impuso unánimemente el concepto de 

que las lesiones halladas en el riñón no eran ocasiona­

das por la propagación ascendente de la infección tuber­

culosa de la vejiga, surgió como lógica la idea de consi­

derar a la localización renal como primitiva y la mayor 

parte de las veces, aislada, al observar que los enfer­

mos presentaban síntomas bienexpresivos de padecimiento 

del aparato urinario, mientras que otras localizaciones 

tuberculosas permanecían ensilencio y no eran ni siquie­

ra buscadas,pues no se sospechaba su existencia»

Más adelante se generalizó la nefrectomía 

como tratamiento de la afección,y este criterio pareció 

tener su confirmación plena, puesto que los enfermos cura-



• ban al suprimirles el "único" foco existente en el orga­

nismo, pero poco después ya empezaron a elevarse voces 

en contra de esta concepción, como lo hicieron Küster, 

Kronlein e Israel en Alemania y Albarrán en Francia,aun­

que no faltasen de vez en cuando la referencia de casos 

aislados de tuberculosis renal "primitiva" como los cin­

co recogidos por este último autor, correspondientes a 

Golding-Bird, Barden Heurer, Czerny, Beaver y a la pieza 

427 de Museo de Guyón, sin que ninguno resista a la crí­

tica y los de Wildbolz, que en realidad no deben contar 

como tales, pues luego, él mismo reconoció que uno de 

ellos, existia un ganglio cervical reblandecido y en el 

otro, una adenopatia hiliar*

Más adelante se llegó al convencimiento de 

que la tuberculosis renal es siempre una localización se­

cundaria de la. infección, cuyo foco primitivo asienta en 

determinado lugar del organisao y cuya existencia puede 

ser evidente en unos casos, sospechosa enotros y por fin, 

no demostrable, en algunos»

La importancia de este foco primario es muy 

variable, lo mismo que su estado de actividad o de lac­

tancias

Desde el punto de vista de las relaciones de 

la tuberculosis renal conotros focos, los. enfermos que 

vemos habitualmente, se pueden repartir,como lo hace Ma­

rión, en cuatro grupos! Io los que con anterioridad pre­

sentan una lesión evidente pulmonar,pleural, testicular, 

particular, etc», que curó completamente» 2o aquellos en
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que existe todavía enotro órgano,una lesión de mrcha 

tórpida y que no tiene ninguna importancia comparada con 

la de la lesión renal, es decir, toda la atención clíni­

ca, la reclama esta última; la otra necesita ser busca­

da; 3o aquellos en los cuales clínica y aún a veces ana­

tómicamente (cuando el exámen necropsico,ha sido posible) 

no se encuentran rastros de lesiones en otros órganos, y 

4o los que tienen enotro órgano una lesión predominante 

en plena evolución, quedando reducida la lesión renal, 

a una mera localización accesoria»

La frecuencia con que se pr esentan los enfer­

mos en la clínica, es la del Órden en que los hemos colo­

cado, lo cual muestra que la localización de la tubercuír 

losis en el riñon deriva, lo más a menudo, de un foco po­

co activo, poniendo además de manifiesto, un hecho de la 

mayor importancia, aunque sea falso, y es que la tubercu­

losis renal crónica, tenemos que considerarla en la prác­

tica, a los efectos del tratamiento, la mayoría de las 

veces como una localización primitiva y única¿

Admitido como axiomático el carácter secun­

dario de la tuberculosis renal, también es verdad, como 

hacen notar algunos autores, que existen algunos puntos os­

curos en la producción del fenómeno morboso, asi, por 

ejemplo, cuando se estudia una gran cantidad de enfermos 

con tuberculosis pulmonar y se ha podido seguir la marcha 

del proceso durante toda su evolución sorprende que no sea 

más frecuente la infección del riñón, viendo al contrario, 

que la tuberculosis renal se encuentra mucho más a menudo,
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*en individuos portadores de pequeños focos pulmonares 

y adn en aquellos en que la exploración clínica y radio^A 

lógica no logra descubrir sino los restos de un proceso 

pulmonar o pleurítico que han pasado totalmente inadver­

tidos por el paciente»

Por tanto,no hay que conformarse con la 

explicación de la existencia del foco primitivo, sino que 

hay que admitir otros factores,de indudable importancia, 

como razón de que sólo un pequeño número de enfermos pul­

monares presenten una tuberculosis renal»

Llegando más al fondo del problema, es preciso, 

como opinan algunos investigadores, no considerar sola­

mente el lado anatómico de la cuestión, sino también, el 

inmunológico general, encuadrándole en el complejo de los 

fenómenos alérgicos humorales o locales, que la tuberculo­

sis determina en el organismo infectado y que tanta impor­

tancia tiene en la génesis de la. localización específica 

secundaria y adn así,el problema no queda resuelto deL 

todo»

Y si* como luego veremos, hoy se admite que 

la infección tuberculosa existe frecuentemente una fase 

bacterihémica resulta extraño que no sean más numerosos 

los casos de localización renal» En clínica observamos,por 

ejemplo, que un traumatismo en una rodilla puede hacer 

surgir una artritis tuberculosa,prueba de que existía en­

tonces una bacterihemia, pero respecto al riñón todavía 

ignoramos qué es lo que puede determinar la localización 

del proceso específico en el Órgano, pues no vemos inter*»



-52’

venir una causa apreciable, tal como el trauma, en el 

ejemplo antes citado | ni ambas condiciones inmunobioló- 

gicas explican completamente el caso»

Expuestas ya la patogenia y las principales 

cuestiones con ella relacionadas, surge lógicamente la 

pregunta de: Qué lugar le corresponde a la tuberculosis 

renal en el ciclo de la infección tuberculosa?

No hay duda de que la concepción de Ran­

ke se presta muy bien para una exposición didáctica por 

su claridad y sencillez pero su mismo carácter esquemá­

tico no dá la razón de todos los hechos observados en 

la evolución de la tuberculosis, ni sus ideas son acep­

tadas hoy integramente por los tisiólogos»

Respecto a las diseminaciones hematógenas, 

habría que admitir como comenta Cañizo, una disemina­

ción precoz, otra secundaria, otra terciaria y hasta una 

diseminación final, puesto que como es sabido, aunque 

algunas veces se pasa insensiblemente del período prima­

rio al secundario, sin una separáción clara y manifies­

ta, lo más frecuente es, que las diseminaciones se pro- 

duzcan algún tiempo después de padecido el complejo pri­

mario, tiempo variable, en general, de dos a tres años, 

pero; también las hay más tardia?»

Evidentemente estos hechos no podrían ex­

plicarse por el esquema de Ranke,a no ser que se admitie­

ra una cuarta faz» Según dicho esquema existiría una ley 

de contraposición entre las diseminaciones hematógenas 

y las lesiones localizadas y progresivas de los órganos,
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pero hoy se sebe que este antagonismo no existe, viéndo­

se que en la tuberculosis crónica del adulto se producen 

diseminaciones que explicarían las tuberculosis de deter­

minados órganos, lo mismo que a veces, al terminar la ti­

sis, puede sobrevenir una granulia con aparición de me­

ningitis que acarrea la muerte del pnfermo®

Después de estos datos, tan someramente ex- 

puestos, veamos ahora cuál es el lugar que ocupa la tu­

berculosis renal en el ciclo de la infección, estudio 

éste, al que quizás puede achacarse solamente un interés 

teórico, pero que sin embargo, es susceptible de tener 

consecuencias prácticas, como comprobaremos al hablar de 

los problemas que surgen a veces,al sentar la indicación 

terapéutica en determinados casos clínicos,

Autores como Cibert Brun y Fervel exponen 

que teniendo en cuenta los antecedentes clínicos de los 

enfermos, el estudio de las radiografías pulmonares y la 

evolución ulterior de la enfermedad, se puede establecer 

que la tuberculosis renal quirúrgica, se manifiesta clí­

nicamente al final del período secundario®

En esta época de su existencia de tuberculo­

so, el enfermo tiene tras de sí, un pasado de localizacio­

nes metastásicas y sobre su porvenir se cierne el peligro 

de la tisis crónica®

Como conclusión de su trabajo Cibert y cola­

boradores sacan la idea de que de todas las considera­

ciones que exponen en el curso del mismo la tuberculosis 

renal, metástasis hematógana procedente del foco de primo-
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infección tiene su puesto en el ciclo de la enfermedad 

tuberculosa, al final de los brotes bacilémicos del pe­

ríodo secundario, y antes del eventual período terciario»

La constancia relativa de este lugar, después 

de la pleuresía y las lesiones esteoarticulares y antes 

de la tisis crónica, constituye un argumento para los que 

siguen las concepciones de Ranke*

Algunos autores justifican la posición de

Cibert cuando expresa que: la mayor parte de las tuber­

culosis renales son formas secundarias tardias, que no 

suelen ser la manifestación precoz de una generalización 

crónica y de ahí su relativa rareza antes de la pubertad, 

en una época dominada por las localizaciones osteoarticu- 

lares.
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CAPITULO III

ANATOMIA PATOLOGICA

Cuando se encara este capítulo se habla junto 

a las normalidades que presenta el riñón, de las que pre­

sentan los diferentes órganos relacionados diriamos* más 

intimamente con él, así, referiremos las alteraciones 

que presentan la vejiga y el ureter cápsula renal, etc>-

EL riñón presenta una serie de alteraciones 

que algunas veces derivan unas de otras, representando 

etapas evolutivas más o menos avanzadas de un mismo pro­

ceso en evolución y otras veces no tienen ninguna rela­

ción entre ellas♦

De acuerdo a León Bernard y Heitz Boyer se de­

ben clasificar las lesiones producidas por el bacilo de
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JZoch a nivel del riñón en dos grupos:

A) • Las nefritis tuberculosas

B) La tuberculosis infiltrada ulcerocaseosa 

crónica, que es la forma quirúrgica,la única tributaria 

dell tratamiento radical en razón de su frecuente unilate- 

ralidad.

Hablaremos de la citada en primer término. Son 

lesiones secundarias bilaterales que sobrevienen en indi­

viduos tuberculosos.

Las investigaciones de algunos autores entre 

ellos Salomón han permitido distinguir las nefritis foli­

culares, las nefritis epiteliales y las nefritis inters­

ticiales.

Las nefritis foliculares:

Están caracterizadas 

por lesiones renales complejas y poco marcadas constitui­

das por una mezcla de lesiones no foliculares del teji- 

do linfovásculo conjuntivo y de los epitelios a los cua­

les se añaden,pero no constantemente, granulaciones milia­

res o tubérculos de la sustancia cortical. Estas lesio­

nes frecuentemente latentes, se observan en las diferen- 

tes variedades de tisis aguda granúlica (granulia renal) 

y de tisis crónica. Esta nefritis folicular responde a 

la inoculación masiva intraarterial del bacilo de Koch 

en los dos riñones.

Las nefritis epiteliales:

Se caracterizan por 

la degeneración de los epitelios renales, conducen al
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- grueso riñón blanco y más tarde al pequeño riñón blanco4 

o a la degeneración amiloidea. Estas nefritis cuya natu­

raleza demostraron en 1901 Landouzy y León Bernard, sobre­

vienen en tísicos o en individuos portadores de un foco 

bacilar perdido en el organismo» Se manifiestan por albu­

minuria abundante, retención de los cloruros y ausencia 

de la hipertensión arterial»

Son las nefritis llamadas clorarárnicas de

Widal o hidropígenas de Castaigne»

Nefritis intersticiales:

Son las menos frecuen­

tes; caracterizadas por la esclerosis del riñón, se ma­

nifiestan por el sindrome habitual de la nefritis inters­

ticial,vale decir, por el sindrome axoemico de Widal o 

urémigeno de Castaigne»

El riñón afecto de una de estas tres formas

es el que se le ha dado el nombre de riñón tuberculoso 

médico»

Nos referiremos ahora a la Tuberculosis Infil­

trada uleerocaseosa crónica»

Es la forma quirúrgica de la tuberculosis re­

nal, en primer lugar porque es reconocible por la explora­

ción clínica y porque frecuentemente es unilateral y por 

consiguiente justificable la nefrectomía»

En el caso del riñón tuberculoso diremos que: 

la tuberculosis crónica se presenta bajo diversas formas

anatómicas, unas raras, o tras frecuentes, que terminan con 

la destrucción completa del órgano, sea por un proceso 



ininterrumpido, sea después de una serie de exclusiones 

parciales* Pero todas estas formas tienen un carácter co­

mún: son lesiones en las cuales una por lo menos es abiej>- 

ta en las vias excretoras determinando una piuria bacilí­

fera que descubre la existencia de la tuberculosis renal»

La tuberculosis renal cerrada no es por lo 

general más que un descubrimiento de autopsia, puesto que 

las lesiones incluidas en el parénquima no se traducen 

clínicamente por ningún síntoma®

Las principales formas anatómicas, que no son 
más que diversos períodos evolutivos de un mismo proceso 

y que a su vez comprenden las distintas formas encuadra­

das enla clasificación de Marion son las siguientes: 

Tuberculosis piSlicas puras: en esta forma las lesiones 

se inician a nivel del vértice de las papilas, así como en 

la pelvis® Se observan una d más papilas erosionadas ulce­

radas, más o menos excavadas®

EOL resto del riñón no presenta ninguna otra 

lesión o solamente algunas granulaciones®

Aveces la lesión queda localizada a las pa­

pilas y a la pelvis y provoca a ese nivel la formación 

de saliencias de aspecto netamente particular dando a la 

lesión los caracteres de la tuberculosis verrugosa de la 

piel®

La Tuberculosis granulosa localizada: el ri­

ñón no presenta ninguna modificación exterior, ni en su 

volúmen, ni en su color, ni ensu consistencia® A veces 

es necesario practicar muchos cortes en diversas orienta-
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clones para descubrir algunas granulaciones reunidas ed 

una zona bien localizada,ya sea en la sustancia cortical 

ya en la zona papilar»

Las granulaciones aparecen al corte como pe­

queñas masas del voidmen de un grano de mijo en forma 

de saliencias redondeadas, duras y translúcidas» La gra­

nulación está constituida por el agrupamiento de muchos 

folículos» Estos están compuestos, como se sabe, por una 

célula gigante, rodeada de una corona más o menos neta 

de células epitelioides, circunscriptas estas por una zo­

na de pequeñas células redondas.

En el riñón más que en cualquier otro Órga­

no pueden los folículos no presentar una organización tan 

típica y no estar constituidas más que.por células epi­

telioides con infiltrado de linfocitos»

La Tuberculosis granulosa difusa;

es un grado 

más avanzado de la variedad anterior. En esta forma el 

riñón está casi completamente ocupado por granulaciones 

grises, translúcidas, aglomeradas en algunos sitios, en 

masas voluminosas, verdaderos granulomas. EL riñón puede 

estar aumentado de tamaño y en su superficie se pueden 

ver pequeñas elevaciones debidas a la saliencia de las 

granulaciones aisladas y grandes elevaciones violáceas que 

corresponden a los granulomas.

Esta variedad de lesiones se observa sobre 

todo en el caso de granulias, cuando la tuberculosis evo­

luciona en forma aguda e infecta simultáneamente todos
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los Órganos® Pero también se puede encontrar en los tu* 

berculosos renales crónicos que evolucionan sin manifes­

taciones de otros órganos*

La Tuberculosis nodular:

esta variedad se tra­

ta de una forma de comienzo en la cual la lesión en vez 

de aparecer bajo el aspecto de la granulación aparece co­

mo un nódulo gomoso. El riñón generalmente está deformado 

especialmente en los polos donde se localizan más frecuen­

temente los nÓdulos» Se encuentra más rojo que normalmen­

te y de aspecto jaspeado# Al corte los nÓdulos aparecen 

en número y voidmen variable de un color gris amarillento 

semejando el aspecto de una castaña crudaj algunos pueden 

encontrarse reblandecidos y supurados»

Estos nÓdulos existen sobre todo en la zo­

na cortical y en las bases de las pirámides a nivel de 

los polos»

Microscópicamente están constituidos por una 

masa de aspecto caseoso en las cuales no se distingue nin­

gún elemento histológico® Alrededor de esa masa existe una 

zona de folículos confluentes más o menos netos en donde 

los más internos se encuentran en viás de degeneración»

Alrededor de ellos se observa una capa de 

infiltración leucocitaria que existe en el tejido renal 

hasta una profundidad más o menos grande®

Eq cuanto a la Forma común o ulcerocaseosa 

diremos que: la forma ordinariamente observada en el curso 

de las nefreiTtbmías^es la denominada 01061*008860889 llama-

-60-



4a también pielone fritis tuberculosa dieerocaseosa.

Se puede decir, esquemáticamente que las lesio­

nes de esta variedad consisten en la caseificación de fo­

cos desarrollados en el parenquima focos que evacúan su 

contenido purulento en un cáliz cuya papila ha sido pre­

viamente destruida. Es en esta variedad donde se pueden 

encontrar todas las lesiones tuberculosas típicas®
«

A esta forma, pueden llegar todas las varie­

dades procedentes en un periodo más o menos avanzado, de 

su evolución®

En cambio para algunos autores, como Hallé, 

la tuberculosis renal revestiría dos formas esenciales: 

la tuberculosis parenquimatosa primitivamente cerrada 

que permanece en esas condiciones y no conduce a la tuber­

culosis abierta y la tuberculosis piélica primitivamente 

abierta®

Estas dos formas pueden encontrarse asociadas®

Las formas de comienzo de la forma ulceroca- 

seosa, han sido bien estudiadas por Legueu y Verliac. 

Estos autores han demostrado que la primera lesión, la 

lesión fundamental, que se encuentra siempre, a veces to­

davía aislada, es la ulceración de una granulación tu­

berculosa sobre la parte lateral de la papila, cerca del 

ángulo papilocanalicular. Paralelamente a estas lesio­

nes papilares se desarrollan en el parenquima tubérculos 

que evolucionan también a la caseificación. En esta fase 

el aspecto exterior del riñón es normal. En el enfermo 

la inspección y la palpación no permiten reconocer lesión
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alguna <>

La extensión de estas lesiones se efectúa 

por medio del avance de cada lesión papilar que progre­

sa en superficie y en profundidad de dos diferentes 

maneras:

1) Por destrucción progresiva: los tejidos infiltrados 

de folículos se caseifican del centro a la periferia 

del riñón, de manera que la pirámide se invade por 

una caverna abierta enel cáliz cuya papila corroída 

ha desaparecido.

2) Por el encuentro recíproco de esa lesión con los tu­

bérculos desarrollados en la sustancia cortical, le¿ 

siones hasta* entonces cerradas,pero que en adelante 

evacuarán • sus productos caseosos en la caverna de pun­

to de partida canalicular, caverna cuyas dimensiones 

aumentarán. A partir de este momento se encuentra 

constituido el riñón tuberculoso de forma dlcerocaseo- 

so típica.

También debemos considerar el aspecto Macros­

cópico. El riñón se presenta aumentado de voidmen, irregu­

lar, abollonado la coloración a veces poco modificada, 

puede ser más roja en algunas partes y más amarillenta en 

otras. La palpación reconoce zonas de consistencia normal, 

alternando con zonas reblandecidas y otras más duras.

Al corte se observan una o más cavidades por 

donde escapa un líquido puriforme, grumoso. Estas cavida­

des son de dimensiones variables, una del voidmen de upa 

nuez, otras de una mandarina. Están ocupadas por un lí­

quido puriforme o francamente purulento. Algunas con tie*»



nen a veces un líquido absolutamente límpido» Sus pare­

des están constituidas por una membrana blanquecina qué 

parece formada por un depósito grumoso y más hacia afue­

ra por la sustancia renal a veces reducida al mínimo y 

donde es evidente la transformación esolerosa»

Las cavidades comunican a veces entre ellas 

y con la pelvis,pero esta última no es siempre fácil de 

poner en evidencia pues a veces se hace la comunicación 

por orificios de dimensiones muy reducidas»

Algunas permanecen aisladas e independientes 

en el pafenquima renal»

Al lado de estás cavidades se observan focos 

de reblandecimiento donde no existe ningún líquido sino 

masas caseosas y otras lesiones menos avanzadas que se 

encuentran al estado de crudeza bajo la forma de núcleos 

gris amarillentos»

Por último observando bien el corte se puede 
ver diseminados en nn número más o menos grande, las gra­

nulaciones»

Las porciones macroscópicamente sanas tienen 

una importancia variable, según los casos» En algunos no 

constituyen más que la pared de las cavernas, en otras la. 

mayor parte del riñón aparece respetada. Pero en este 

último caso, esas partes aparentemente sanas, están afec­

tadas también como lo demuestra el exámen microscópico»

KL aspecto microscópico nos dice que: las cavi­

dades renales, verdaderas cavernas, están unas en viás 
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de evolución y otras en vías de cicatrización* Las pare­

des de las primeras están formadas por tres capas: una 

interna, blanquecina, constituida por materia caseosa 

amorfa; una mediana, formada por un conglomerado de fo­

lículos tuberculosos, los más internos en vias de degene­

ración; una externa formada por un infiltrado de pequeñas 

células redondas*

En las cavernas viejas no existe más que una 

capa de sustancia caseosa apoyada en una capa conjuntiva 

más o menos espesada e infiltrada de linfocitos en su par­

te más interna*

Excepcionalmente la pared de la caverna pue­

de presentar mamelones formados por tejido inflamatorio 

con numerosos capilares, que pueden más excepcionalmente 

aún, llevar a la obliteración y cicatrización de la caver­

na*

Las zonas del riñón que no presentan lesiones 

específicas, pueden presentar, en cambio, lesiones de otro 

tipo, no especificas y esto con más razón cuando la tuber­

culosis renal es avanzada* Estas lesiones pueden ser variad 

bles¿

Io) Lesiones de nefritis: epitelial, intersticial 

o degeneración amiloidea*

2o) Cuando se encuentran nódulos tuberculosos im­

portantes se aprecian una serie de lesiones 

segmentarias provocadas por la sola presencia 

de los nódulos;

a) Dilatación de los canlículos y de los gló$ 
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mérulos por obliteración de una de sus por­

ciones situada por debajo»

b) Reacción del tejido celular alrededor de esos 

conductos dilatados, reacción que conduce a 

su destrucción»

c) Infartos por alteración de las arterias o de 

las venas a nivel de los focos tuberculosos»

5o) En los períodos avanzados la sustancia renal pue­

de quedar transformada en un tejido fibroso don­

de no se encuentra ningún tejido característico» 

La búsqueda de los bacilos de Koch puede dar re­

sultado francamente positivo, mientras que en otros casos 

no se los puede encontrar»

A menudo se encuentran asociados otros microbios

al bacilo de Koch, que provocan lesiones que en general 

son clasificadas de origen tuberculoso, pero que bien es­

tudiadas se comprueban que son distintas y susceptibles 

de agravar directamente la evolución de la lesión tubercu­

losa»

En una fase más avanzada de la afección el riñón 

tuberculoso se presenta bajo una de las formas siguientes 

que corresponden a la destrucción casi total del Órgano, 

a la muerte del riñón habiéndose obliterado completamente 

el uréter:

Forma pionefrótica:

En la que el riñón está reduci­

do al estado de una bolsa esclerosa multilocular, cuyas 

cavidades están repletas de pus,espeso unas veces,más 
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fluído otras. Estas cavidades están separadas por tabi-1 

ques fibrosos vestigios de las columnas de Bertin. La 

pelvis y los cálices también se encuentran dilatados con­

teniendo un líquido purulento.

En cuanto a la forma hidronefrótica: su as­

pecto es semejante a las hidronefrosis de otra etiología.

Se presenta con cavidades que comunican entre sí y con 

la pelvis, separadas por tabiques incompletos más o menos 

salientes. El líquido contenido en las cavidades puede 

ser límpido y solo el exámen bacteriológico y la inocula­

ción pueden demostrar el origen tuberculoso.

Por el contrario, a veces el líquido de las 

cavidades puede ser ligeramente grumoso. Esta forma no se 

encuentra más que en los casos de obliteración más o me­

nos completo de los uréteres o de los cálices.

Forma quística:

Los quistes en la tuberculo­

sis renal se presentan bajo, dos aspectos: muy numerosos 

dando el aspecto del riñón poliquístico banal, o bien 

escasos en forma de cavidades de gran voidmen y aislados.

El riñón poliquístico tuberculoso recuerda 

al riñón poliquístico ordinario, pero en él se encuen­

tran además, ulceraciones cavernosas típicas.

La pared del quiste está tapizada por un 

epitelio plano o cúbico.

Para ciertos autores se trata de lesiones 

tuberculosas que provocan la esclerosis del tejido inter­

tubular y la obliteración de los canalículos de donde re-*



resulta la dilatación de los mismos situados por encima»

Para ellos se trataría de una tuberculosis in­

jertada en un riñón poliquístico®

Cuando se trata de quistes escasos se observa 

que están constituidos por una pared fibrosa sin epitelio® 

Ellos se producirían de la siguiente manera: evacuación 

por la pelvis de una caverna de contenido caseoso con 

evolución fibrosa de la pared que no conserva de su ori­

gen más que alguna lesión especifica, produciéndose lue­

go la obliteración del orificio que hacía comunicar la 

lesión con la pelvis»

También se puede observar en ciertos riñones 

tuberculosos quistes desarrollados anteriormente a 2a tu­

berculosis y que no tienen ninguna relación con ella»

El riñón mastio:

Todo el tejido renal está trans­

formado en una masa pastosa de consistencia y coloración 

analogs a la masilla de los vidrieros» Esa masa está ro­

deada por la cápsula propia del riñón espesada, y separa­

da en lóbulos regulares por tabiques más o menos numero­

sos y completos»

Se trata de una degeneración masiva del riñón, 

pero que evoluciona hacia la desaparición del gérmen 

tuberculoso gracias a la obliteración completa del uréter»

Excepcionalmente en una forma ulcerocaseosa 

se encontrará una cavidad aislada llena de esa sustancia 

masillóse» Esta cavidad es enquistada y no tiene comuni­

cación con la pelvis» Licha sustancia masillosa resulta
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de la fusión de nódulos tuberculosos y contiene una gran 

cantidad de fosfatos que hacen que pueda dar a la radio­

grafía sombras bien visibles*

Forma radiada: se presenta en forma*de lesiones 

piramidales dispuestas en líneas colocadas en abanico 

desde el vértice a la base* Se trata de una lesión que 

tiene loa caractéres de una infección ascendente*

El riñón atrófico: la exclusión total del riñón 

tuberculoso puede no solamente conducir a una de las va­

riedades de lesiones antes descriptas sino que como con­

secuencia de la retracción fibrosa de algunos de esos ri­

ñones, de la desaparición por reabsorción del contenido 

de las cavidades,se puede ver el riñón atrófico y reduci­

do a un muñón que representa el tercio o el cuarto de 

un riñón normal*

Entramos a considerar las lesiones concomitan­

tes, luego diremos que: a la tuberculosis renal se puede 

asociar otras afecciones; litiasis y a se litiasis pri­

mitiva con tuberculosis secundaria o litiasis secundaria 

a la tuberculosis renal, cáncer, riñón poliqdistico etc#

EL riñón opuesto puede ser afectado igualmen­

te por tuberculosis* Pero aunque se encuentre aparen­

temente indemne de toda lesión tuberculosa, es posible
*

encontrar lesiones de nefritis tóxica y si el foco pri­

mitivo del riñón enfermo noes suprimido pueden adquirir 

grandes proporciones y enfermar definitivamente*

Cápsula adiposa perirrenal: aquí vemos que al 

principio la grasa perirrenal noestá modificada y el riñón



conserva su independencia* Pero esa grasa puede ser con­

taminada como lo demuestran las inoculaciones positivas*

Al cabo de cierto tiempo se espesa, se adhiere 

a las zonas del riñón más enfermas y más tarde puede que­

dar transformada en toda su extensión en una capa escle­

rosa que se adhiere fuertemente al riñón y a los órganos 

vecinos, especialmente a la vena cava*

A veces, aunque no es frecuente,la cápsula adi­

posa es el asiento de una colección purulenta, verdade- 

ro absceso frío, que comunica con un absceso renal cuya 

apertura le ha dado origen, o de un absceso perinefríti- 

co caliente producido por una infección sobreagregada*

Los ganglios del hilio del riñón noestán afec­

tados de una manera evidente al exámen macroscópico* EL 

reblandecimientoes excepcional*

Por lo general, muy rápidamente después de ins­

talarse la tuberculosis renal, la pelvis y el uréter 

son invadidos.

Al principio nohay más que un aumento del vold- 

men con un ligero espesamiento de las paredes* Posterior­

mente las paredes toman un voidmen y una rigidez notable­

mente marcados* En ciertos casos el uréter puede adqui­

rir el volúmen de un pulgar. En este aumento toma parte 

el tejido peripiélico y periureteral que al comienzo 

simplemente edematoso, toma luego el aspecto fibrolipoma- 

t’oso y se confunde con la pared propia del uréter al que 

hace adherir a los árganos vecinos, pdoas y vasos ilíacos*
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El calibre de la pelvis y del uréter están au­

mentados a principio como si existiera una parálisis de 

sus paredes pues en un período poco avanzado se observa 

con la exploración renal las eyaculaciones ureterales su- 

primidaé y reemplazadas por la salida gota a gota conti­

nua mente*

Más tarde la pelvis aumenta aún de voidmen por 

las ulceraciones de su pared y sobre todo por el obstá­

culo que encuentra la orina a su evacuación, pues el uré­

ter espesado y fungoso tiende a disminuir el calibre al 

punto de llegar a obliterarse completamente, por lo menos 

en algunos puntos» Más raramente el uréter es obstruido 

por una masa caseosa desprendida de sus paredes»

Lo más común es que las partes dilatas alter­

nen con partes estrechadas»

Al principio las lesiones sonsuperficiales y 

consisten en granulaciones;luego se pueden observar ulce­

raciones de bordes netos» Al mismo tiempo la mucosa se 

recubre de depósitos caseosos. A nivel del uréter las le­

siones tuberculosas son a menudo masivas produciendo por 

fuera el espesamiento de las paredes por infiltración 

inflamatoria de vecindad. En estos períodos avanzados las 

paredes de la pelvis y del uréter están constituidas por 

una capa caseosa por fuera de la cual se encuentra una 

zona de infiltración que se prolonga en medio de restos 

de fascículos disociados y enpartes destruidos. Más hacia 

afuera encontramos la capa fibrolipomatosa periureteral.

De la vejiga diremos que: es invadida pas o
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menos en las cuatro quintas partes de los casos de tuber­

culosis 'renal*

Las lesiones comienzan en el orificio ureteral 

correspondiente al riñón enfermo*

Otra localización de comienzo es en el vérti­

ce de 2a vejiga debido a la inoculación de esa zona por 

el contacto con el uréter, cuando la vejiga está vacía*

La granulación es la lesión inicial* Esta a- 

parece como una pequeña elevación grisácea casi transpa­

rente* Esta se desarrolla bajo el epitelio, en la super­

ficie del dermis mucoso* Presenta en el centro una célu­

la gigante rodeada de una corona de células epitelicides, 

que presentan a su alrededor una zona de infiltración em­

brionaria* Luego la granulación se hace más grande, ama­

rillenta en el centro y rodeada de una zona roja* En este 

momento se produce la caseosis de la granulación* El epi­

telio quje se encuentra en la superficie de la granulación 

se altera poco a poco y termina por desparecer. De esta 

manera una ulceración se produce* Esta se agranda por des- 

trucción progresiva de la mucosa y por confluencia con 

otras granulaciones vecinas ulceradas. La ulceración tu­

berculosa de la vejiga se presenta bajo diferentes aspectos: 

10) Como una ulceración crateriforme de pequeñas dimen-* 

siones, resultado de la ulceración de una granulación*

2o) Como una ulceración grande, de bordes policédico, 

festoneados, ligeramente despegados*

jo) Como una ulceración que descansa sobre una superficie 

ligeramente saliente. En todos los casos el fondo es 



amarillento y el borde de la ulceración es rojo y edema­

toso» Las dimensiones de la ulceración puede variar des­

de el tamaño de una lenteja al de una moneda de diez cen­

tavos»

EL exámen histológico demuestra que el fondo, 

está constituido por un tejido de infiltración embriona­

ria y descansa sobre la submucosa o la muscular puesto 

que la mucosa ha desaparedico completamente. Los bordes 

de la úlcera están constituidos por la mucosa completa 

pero muy vascularizada»

Como las ulceraciones se localizan lo más a me­

nudo en la vecindad de los orificios ureterales se ven a 

estos desembocar en el fondo de una ulceración craterifor­

me a menudo rodeada de un pequeño collar de vegetaciones»

En un período aún más avanzado, debido a la ex- 

tenxión en superficie y enprofundidad de las lesiones, 

la, vejiga se encuentra intensamente atacada ai toda su 

extensión» Su capacidad se encuentra muy reducida, a veces 

a algunos centímetros cúbicos» Las paredes están espesadas 

por la infiltración inflamatoria de sus capas y por la 

reacción conjuntiva de la capa perivesical»

Entre las formas de comienzo,caracterizadas por 

lesiones limitadas, separadas por parénquima que todavía 

segrega y las que corresponden a la destrucción total del 

riñón, existen formas intermedias que resultan de una de­

tención en la evolución de la enfermedad bajo la influen­

cia de un proceso curativo, señalado desde 1910 por 

Heitz-Boyer»
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Lo3 riñones portadores de estas lesiones contie­

nen focos tuberculosos excluidos, es decir,que no comuni­

can con las vias excretoras por estas obliterado el cá­

liz enfermo, de donde la exclusión parcial del riñón» 

Hallé, ha comprobado hasta la amputación espontánea de. 

un polo renal»

Este proceso de exclusión se efectúa por casei­

ficación y obliteración caseosa de un cáliz» Legueu, Papin 

y Verliac, han demostrado que a cada tipo de lesión del 

cáliz corresponde de idéntica lesión del parénquima renal» 

Be manera que, si la lesión caseificada está infiltrada 

de sales calcáreas, el cáliz está también calcificado» 

Cuando la pared de la caverna ha sufrido la transforma­

ción esclerósica el cáliz obliterado es fibroso» El foco 

excluido, que novaciará en adelante ni bacilos ni pus en 

la pelvis, es pues, enteramente caseoso, calcificado o 

escleroso»

Entre las antigüas cavernas curadas contransfor­

mación esclerósica de su pared, algunas pueden contener 

un líquido claro que les dá el aspecto quístico, por lo 

que se les ha designado con el tpermino de seudoquistes»

Ahora bien» Estas lesiones excluidas correspon­

den a la desaparición de todo foco virulento o simplemente 

a una suspensión en la evolución? Para que se trate real­

mente de curación en el sentido bacteriológico de la pa­

labra, se requiere, como dice Lequeu, que noquedara. ningu­

na partícula tuberculigena susceptible de contaminar co­

bayo» Hasta la fecha no parece haber sido efectiva la 

prueba de esta curación definitiva en las formas de exclu-
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sión parcial de tuberculosis pénalo

Es fácil de comprender que no hubo unidad de 

criterio en cuanto se trató de clasificar la afección 

que estudiamos teniendo en cuenta sus alteraciones ana- 

tómopatológicas, así por ejemplo hay quienes consideran 

dos formas a saber:

Las granulaciones miliares que invaden los dos riñones y 

asientan en la sustancia cortical, de origen hemático, 

sin lesiones de uréter y que es un epifenómeno de una 

lesión generalizadao Y las infiltraciones tuberculosas 

que comprenden a su vez cuatro variedades:

Io) La infiltración nodular formada por núcleos de ta­

maño variable duros o caseificados»

2o) La pielonefritis tuberculosa resultante de reblan­

decimiento de esos núcleos que se vacían en el bacinete»

5°) La degeneración masiva,formación caseosa solidificada 

separados por tabiques y con revestimiento exterior, 

coincidiendo con una obstrucción del uréter»

4o) La hidronefrosis tuberculosa con ureteritis oblite­

rante, idéntica a la hidreneflosis común, pero con 

bacilos de Koch»

Otro criterio es el siguiente:

1°) La tuberculosis miliar con granulaciones en el pa- 

rénquima en todo el riñón, pero con preferencia en 

la isustancia cortical o en la bóveda arterial sub­

piramidal»

2o) La infiltración tuberculosa que a su vez comprende: 

la forma nodular con núcleos duros o caseosos»
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X b) la forma cavernosa por abertura de los núcleos eh
a

el bacinete y resultado de las infecciones ascendentes 

que lesionan las pirámides, las alternan y las transfor­

man en masas caseosas extendiéndose hasta la periferia»

Por otra parte Albarrán agrega dos variedades 

cuyas característica es la retención renal: dice: La hi- 

dronefrosis tuberculosa con cavernas abiertas en el ba­

cinete y uréter obliterado y que puedem por infección 

mixta transformarse en una pionefrosis»

Y agrega: la tuberculosismasiva descripta por 

Monti y Halbe»

Hay quienes consideran siete formas, es decir 

aceptan la clasificación de Pusson»

1) La tuberculosis miliar

2) La tuberculosis infiltrada modular y con núcleos re­

blandecidos»

5) La tuberculosis masiva en que el parfenquima ha sido 

ulcerado por los núcleos que fo imán una sustancia 

esp esa»

4) La tuberculosis cavernosa que forma cavernas por re- 

blandeciiiiento de las núcleos sin comunicación con la 

pelvis»

5) La tuberculosis abscedada caracterizada por abscesos 

fríos en el parémquima renal.

6) La tuberculosis pielonefritica en la que hay una in­

fección mixta de bacilos de Koch conotroa microorga­

nismos y que forman cavidades abiertas en el bacinete® 

Esta se diferencia he otras formas de pielonefritis 



en que las cavidades se hallan en pleno parénquima 

y son irregulares mientras que en las otras formas

se forman a expensas del bacinete y cálices®

7) La tuberculosis hidronefrótica producida por la obli­

teración parcial o total del uréter»

Una clasificación más simple es la que considera:

1) La tuberculosis miliar, y 2} la tuberculosis nodular» 

Incluyendo aquí los procesos de retención que pueden dar 

lugar hasta la pionefritis, as$ como las formas masivas 

con riñones pequeños, fibrosos, y sustancia parecida al 

mastic en su interior»

Es notable la clasificación que realizó Israel:

1) La forma caseiforme cavernosa que cuando se une con~ 

otra infección sobreagregada resulta una pionefritis 

tuberculosa®

2) La ulceración tuberculosa de las papilas»

3) La forma nodular o crónica»

Por otra parte está igualmente la clasificación 

realizada por í/agner, quién admite dos formas:

1) La tuberculosis miliar aguda

2) La tuberculosis crónica caseificada

Rafin clasifica a la tuberculosis renal de acuer­

do a la formación o nÓ del folículo tuberculoso, en dos 

formas principales con otras intermedias de transición: 

1) Tuberculosis renal no folicular: es una forma que ha 

recibido múltiples denominaciones, entre ellas las de: 

lesiones renales para tuberculosas de Dieulafoy, ne-
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iritis tóxica,bacilo tuberculosis renal de Gougerot,etfc»

Evoluciona no como proceso tuberculoso, sino 

como nefritis de acuerdo a la opinión de Landouzy y

Bernard»

Esta forma evoluciona aumentando de voidmen 

un riñón en la fase aguda y esto a expensas de la sustan­

cia cortical, en la que se observan diseminadas las le­

siones sobre un fondo congestionado y que microscópica­

mente corresponden a procesos de nefritis con infiltra­

ción embrionaria y bacilos de Koch dispuestos en la ve­

cindad de los vasos»

En la fase de cronicidad las lesiones son de 

nefritis difusa con degeneración del epitelio y lesiones 

amiloideas con granulaciones tuberculosas raras que indi­

can el periodo de transición entre la tuberculosis foli­

cular y la no folicular»

La tuberculosis renal folicular, como la for­

ma anterior ha sido objeto de numerosas denominaciones: 

tuberculosis quirúrgica granulosa, ulcerocaseosa, casei­

ficante, nefritis caseosa, etc» Su característica es la 

presencia del folículo tuberculoso más o menos típico y 

sus derivados» Es sobre esta variedad que se han hecho to­

das las clasificaciones antes mencionadas»

Como tipo de clasificación compleja citaremos 

la de Marion, para quien es necesario describir una serie 

de formas, que si en unos casos derivan unas de otras, re­

presentando solo etapas más o menos avanzadas de las lesio­

nes, otras veces no tienen ninguna relación entre sí»
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Admite 11 formas diferentes que son: 

la.) Granulosa localizada

2a.) Granulosa difusa

Jao) Nodular

4a») Pélvica

5a.) Forma pielonefrítica dicero-caseosa

6a.) Forma radiante

7a.) Hidronefrósica

8a.) Pionefrósica

9a.) Riñón "mástic” 

10a») Riñón atrófico

lia,) Formas quísticas

Y con esto concluimos este capítulo para entrar 

a considerar Sin toma tología, Diagnóstico y por último 

tratamiento»
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capitulo _IV_

SINTOMATOLOGIA

Consideraremos en este capítulo la sintomatdlo- 

gía dividida en General y Particular.

Dentro de la nombrada en primer término diremos
✓

que: aún cuando es dado observar el desarrollo de la tu­

berculosis renal con su cortejo sintomático correspon­

diente a la impregnación bacilar, no es raro que en muchos 

casos la lesión urinaria evolucione silenciosamente y 

hasta a veces con un estado floreciente del enfermo»

Cuando la repercusión de las lesiones renales 

es muy grande, puede observarse adelgazamiento, astenia, 

anorexia, fiebre y sudores nocturnos,sobre todo en las for­

mas abiertas a marcha rápida o bien en las cerradas con 

gran intoxicación del organismo»

Se observa que el enflaquecimiento aparece del 



principio y aunque no siempre es progresivo se acentúa , 

en los últimos períodos de la enfermedad, llevando junto 

con la astenia hasta la caquexia y consunción del enfermo*

Es de buena práctica, cuando la sintomatología 

general es nula o muy discreta, comprobar el estado pul­

monar por medio de la radiografía de tórax y del análisis 

de los esputos*

El estudio de la tensión arterial es interesan­

te, porque algunos autores, entre ellos Seeker encuentran 

que su disminución es un signo tan constante como para 

descartar la litiasis renal en los casos dudosos*

Los síntomas urinarios* Veremos en primer tér-* 

mino las modificaciones patológicas de las orinas* 

1) Cantidad: la porliuria puede presentarse precozmente, 

siendo un síntoma frecuente: la cantidad de orina elimi­

nada en las 24 horas oscila entre 106 2000 y 3000 c*c*; 

la poliuria es a predominio nocturno e "indica en gene­

ral la nefritis coincidiendo con la tuberculosis"* 

El aspecto: la piuria: primitivamente microscópica va con­

firiendo á la orina una palidez y opalescencia crecientes* 

"Las orinas pierden su brillantez habitual";

esto unido a la dilución de la orina por la poliuria cons­

tituye la clásica "poliuria turbia de Guyón"*

A medida que la enfermedad progresa y llega a 

la fase pionefrótica,la piuria se intensifica,notándose 

en el bocal al depositarse las orinas un espeso sedimen­

to purulento*
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La Hematuria es un síntoma discutido en lo que 

respecta a su frecuencia ya que Legueu lo considera raro 

y en cambio otros autores al describir la forma hematd- 

rica de esta afección lo encuentran más común»

Iacapraro y Estarellas basados en estadísticas 

recientes obtenidas en enfermos de tuberculosis renal 

asistidos en el Instituto de Clínica Urológica Benito Vi­

llanueva comprueban que "Informa hemorrágica de la tuber­

culosis renal es de relativa frecuencia,que debe ser 

siempre sospechada y que deben agotarse los estudios de 

investigación del bacilo, ante la simple sospecha de que 

puede ser la causal del padecimiento"•

Desde la hematuria microscópica en orinas apa­

rentemente claras hasta la hematuria profusa y prolonga­

da que pone en serio peligro la. vida del enfermo (fonna 

hematdrica) es posible encontrar todas las graduaciones 

(orinas rosadas y orinas piúricas surcadas de estrías 

sanguinolentas)•

Cuando la hematuria aparece en el primer esta­

dio de la enfermedad suele deberse"a la congestión inten­

sa que provoca la tuberculosis a su alrededor y a las 

rupturas vasculares consecutivas" a semejanza de la himop- 

tisis premonitoria de la tuberculosis pulmonar; más tar- 

de se deben a la ulceración producida por las cavernas 

tuberculosas»

En todos estos casos, la hematuria es renal, 

enrojeciendo totalmente las orinas,pero cuando la infec­

ción ae extiende a través del tractus urinario engloban-
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do a la vejiga, ésta conserva su carácter total* pero con 

un refuerzo terminal* característico de la hematuria ve­

sical»

Cuando la hematuria es abundante y rápida, dá 

lugar a la formación de coágulos, que se presentan a ve­

ces vermiformes, moldeados en el uréter,indicando la pro­

cedencia alta de la hemorragia y provocando en su expul­

sión seudo-cólicos obstructivos»

Los síntomas vesicales y los transtomos mi-* 

ccionales que los acompañan songeneralmente las primeras 

manifestaciones de la tuberculosis que inducen al enfer­

mo a consultar»

Dentro de éstas ocupa un lugar preponderante

2a polaquiuria»

Esta es diurna y nocturna,siendo ésta última 

la predominante y progresiva a tal punto que según Basy 

"es constante siempre que el riñón está afectado y este 

signo por sí solo, permite afirmar en presencia de un 

enfermo que presenta signos de cistitis, que sufre ade­

mas una pielonefritis»

Puede presentarse la incontinencia de orina, 

a veces durante el día, pero casi siempre es nocturna, 

siendo un corolario de la polaquiuria; su mayor frecuen­

cia se halla en los niños, constituyendo en ellos uno de 

los síntomas precoces de la tuberculosis»

Para Marión se trata más bien de una seudo- 

incontinencia que de una incontinencia verdadera y esta­

ría condicionada poi' la polaquiuria que a medida que se
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intensifica provoca pérdidas involuntarias de orina,que 
pueden llegar a simular la incontinencia»

Los demás trastornos miccionales, micción impe­

riosa, dolor terminal y tenemo son dependientes dé la 

verdadera cistitis tuberculosa, producida en una etapa 

posterior por la infección descendente»

Se añaden a éstos la disminución de la capaci­

dad vesical que puede llegar a ser de pocos centímetros 

cúbicos y a veces también la existencia de un residuo 

discreto que en raras ocasiones puede aumentar hasta coi&- 

tituir una verdadera retención.

Generalmente la infección secundaria llevada 

por las maniobras endoscópicas, instilaciones, etc», agra- 

va. la cistitis originaria»

El dolor puede ser espontáneo o provocado.

Entre el primer caso citamos el Dolor Renal.

No es frecuente la existencia de dolor en la tuberculosis 

renal, que evoluciona por lo común en una forma silencio­

sa,pero en los casos en que existe, se trata más bien de 

sensación de pesantez o de molestia en la región lumbar 

afectada, que se manifiesta en forma más o menos continua, 

pudiendo en casos de obstrucción u-reteral (coágulos, 

grumos purulentos) exacerbarse adquiriendo las caracterís­

ticas de un cólico renal franco^

Como hace notar Legueu estas crisis reno ure­

terales de corta duración, pasajeras y a veces violentas 

tienen verdadera importancia cuando se trata de dignosti—
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car el lado enfermo"»

El dolor ureteral aún cuando puede existir,ra­

ras veces es acusado espontáneamente, debiendo buscárse­

le por medio de la palpación»

En cuanto a la cistalgia o dolor vesical mic- 

cional es el modo de comienzo habitual de la tuberculosis 

renall»

Este dolor puede ser pre-missional y terminal; 

el pre-miccional se debe a la distensión vesical por la 

orina en una vejiga concapacidad disminuida; en cuanto 

al dolor terminal es el propio de toda cistitis»

La búsqueda del dolor renal es casi negativa en 

las afecciones tuberculosas; en cuanto al dolor ureteral, 

su investigación es de más valor por la frecuencia de 

la ureteritis, en cuyo caso la presión del dedo en los 

puntos clásicos para umbilical o ureteral superior, de 

Toumeux o medio e inferior puede despertar agudo dolor»

Este punto último, vésico-rectal en el hombre 

y vésico-vaginal en la mujer, provoca una reacción vesi­

cal con tenesmo y polaquiuria en el momento de ser exami­

nado el enfermo»

Se ha hecho notar que consecutivamente a una 

nefrectomia por tuberculosis renal, la ureteritis puede 

continuar su evolución dando lugar a veces a dolores muy 

molestos»

El dolor provocado vesical se manifiesta casi 

exclusivamente mediante las maniobras de presión y disten­

sión, permitiendo diferenciar la verdadera cistitis de la 

sintomatología refleja reno-ureteral»



CAPITULO V

DIAGNOSTICO

El desarrollo y las manifestaciones clínicas de 

la tuberculosis renal, hacen que el diagnóstico verdader 

ramente precoz, sea pocas veces posible, puesto que en 

realidad, cuando vemos estos enfermos, se encuentran ya 

en un período más o menos avanzado, pero siempre alejado 

del momento de la localización específica»

En primer lugar,la falta al principio de una 

sintomatología ruidosa o alarmante hace que el enfermo no 

acuda al médico, porque no ha tenido un dolor fuerte que 

le moleste, ninguna hematuria abundante que le asuste, y 

es más hasta los primeros síntomas de cistitis, los con­

sideraba leves y pasajeros', preocupándose más de la fecha 

y el lugar donde ha tomado el enfriamiento, al que atri-
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buye su catarro de la vejiga, que de buscar el remedio 

a una enfermedad que entonces le ocasiona molestias muy 

llevad eras o

EL problema del diagnóstico de la tuberculo­

sis renal,ha variado lógicamente mucho desde mediados del 

siglo pasado, cuando se expusieron los primeros casos de 

la afección, hasta hoy, en que la clínica disponiendo de 

aparatos que permiten la exploración visual de la vejiga 

y el caterterismo de los uréteres, se vé poderosamente 

auxiliada tanto por el laboratorio, que busca el bacilo 

de Koch, analiza químicamente la orina, practica inocu­

laciones y cultivos realiza finas pruebas de funciona­

miento renal, etc» como por la radiología, en sus dos va­

riedades de pielografía ascendente y urografía descenden­

te, no« dan todos los datos precisos para certificar el 

diagnóstico»

EL diagnóstico de la tuberculosis renal se 

ofrece a veces, fácil y sencillo haciéndose, por decirlo 

así, evidente, cuando se encuentran reunidos los síntomas 

y los datos positivos de la exploración, pero en otras 

ocasiones, es dificil porque el cuadro está incompleto 

o enmascarado, siendo entonces necesaria toda la perspi­

cacia del clínico para juzgar con acierto los resultados 

de una exploración contradictoria o desorientadora»

Antes de entrar de lleno en el estudio del 

diagnóstico, nos referiremos a las formas incipientes de 

la tuberculosis renal, esas formas que no dan síntomas 

clínicos y que por tanto no son vistas por el urólogo,lo
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cual no quita que seanobjeto de discusión cuando se ha* 

bla principalmente de las lesiones halladas en los riño­

nes de los enfermos que han muerto a consecuencia de otra 

cualquier localización tuberculosa y también cuando se 

aborda el problema de la curación espontánea de la tu­

berculosis renal»

Estas discusiones tienen su origen en el 

punto de vista distinto desde el cual se enfoca la cues­

tión» Cuando el urólogo habla de diagnóstico precoz, se 

refiere evidentemente al diagnóstico que puede hacer en 

los enfermos que acuden directamente a él, o que le son 

enviados por el médico de cabecera, par el hecho, funda­

mental de presentar una sin toma tología correspondiente 

al aparato urinario, pues si no presentan esta sintomato- 

logía, parece una perogrullada decirlo, estos envemos 

no van a que los vea el médico»

El exámen clínico, significa la exploración 

metódica de todo el aparato uro-genital»

La palpación de los riñones e3 por lo ge­

neral negativa ya que habitualmente el riñón tuberculoso 

no está muy aumentado de tamaño y aún puede hallarse atro*
I 

fiado; solo en la forma pionefrótica es posible constatar 

una masa comunmente indolora»

Los puntos clásicos costo-lumbar, costo 

muscular y costo vertebral son casi siempre negativos;no 

obstante enalgunos casos puede eacontrarse cierta sensi­

bilidad y defensa a nivel del ángulo costomuscular»

En sujetos delgados y con ureteritis mani-
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fiesta es posible percibir el uréter en forma de cordón 

duro, deslizablé bajo el dedo que palpa*

En el trayecto ureteral es posible provocar 

el dolor a nivel de los siguientes puntos: paraumbilical 

de Bazy, en la intersección de dos líneas, una horizon­

tal que pasa por el ombligo y otra vertical que pasa por 

el punto de Mac Burney*

La presión en este punto ureteral superior 

causa dolor que se irradia en ocasiones hacia el año y 

la vejiga; punto ureteral medio que para Toumeux está 

situado en la intersección de la línea que une las espi­

nas ilíacas ántero superiores con una vertical que se ele- * 

va en la unión del tercio interno con una vertical que se 

eleva de la unión del tercio interno con el cruce de la 

misma horizontal con la vertical que pasa por la espina 

del pubis; en este punto correspondiente a la entrada del 

uréter en 3a cavidad pelviana, pasando eobre los grandes 

vasos, es donde se percibe el cordón ureteral que rueda 

bajo el dedo cuando el ureter está dilatado o bien una 

masa dura e inmóvil cuando existe periureteritis*

En el punto vesico vaginal o vesico rectal la 

presión del dedo provoca dolor cuando hay ureteritis y 

pueden constatarse además otros signos; 1°) la percepción 

del uréter indurado en forma de cordón que abajo termina 

bruscamente en la vejiga y por arriba se atendá hasta po­

nerse fuera del alcance del dedo*

Como en el hombre,.el tacto rectal permite di­

fícilmente alcanzar,este punto, Sellei aconseja practicarlo
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en posición de rodillas y en gran flexión»

Un medio importante en el diagnóstico lo- cons­

tituye la Endoscopia»

Este importantísimo medio de diagnóstico es su­

ficiente por sí solo muchas veces para probar la existen­

cia de la tuberculosis urinaria, dada la frecuencia y 

casi constancia de las lesiones vesicales en esta afección®

La cistitis tuberculosa nunca es primitiva, si­

no dependiente de la infección renal, bastando su consta­

tación para presumir le enfermedad de uno o ambos riñones»

De esto se deduce que el exámen endoscópico

es fundamental en el estudio del enfermo presunto bacilar, 

a punto tal que no es posible un diagnóstico completo sin 

haber efectuado una cistoscopia. con los exámenes funcio­

nales que pueden efectuarse por su intermedio®

Pero este imprescindible exámen ofrece en oca­

siones grandes dificultades, a causa de la enorme disminu­

ción de la capacidad vesical y del exagerado dolor a la 

distensión, que el urólogo debe vencer para lograr su pro­

pósito®

Con este fin, se preparará al enfermo, colocan­

do su vejiga en condiciones de efectuar este exámen me­

diante instilaciones diarias de aceite gomenolado al 10% 

o 20%, o de azul de metileno al 1% en suero fisiológico; 

este último se administra también par vía oral a grandes 

dosis (1 gr® a 1*20 grs*diarios), medicación cuyos bene­

ficiosos efectos hemos observado en el estudio de numero­

sas estadísticas realizadas en diversos Institutos Uroló­

gicos®
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Conseguido el aumento de la capacidad vesical 1 

(siempre por encima de 60 c.c.) se facilitarán las manio­

bras endoscópicas mediante la anestesia por contacto del 

tractus uretero-vesical con cocaína, novocaína o percai- 

na®

En caso de no ser suficiente este tipo de anes­

tesia, podemos recurrir a la epidural de Catherlin o 

aún a la. raquídea, debiendo vigilarse en estas el grado 

de distensión vesical, por la posibilidad de producir 

un estallido del reservorio, dada su insensibilización®

Describiremos en primar término las lesiones 

de la mucosa vesical en general, para referimos al estu­

dio luego, de los meatos ureterales y a la crcmocistos- 

copía®

Adoptaremos para su exposición un órden teóri­

co y cronológico de aparición de las lesiones, aún cuan­

do en la observación diaria ésta no se hace en una forma 

tan ordenada pues depende de la evolución de la enferme­

dad®

Siguiendo a Puigvert Gorro, las estudiaremos

en la siguiente forma:

1) Lesiones iniciales: congestión y edema de

la mucosa tubérculos miliares®

2) Lesiones de estado; exulceraciones, ulce­

raciones, edema vesicular arracimado®

3) Lesiones de regresión; ulceraciones en vias 

de epitelización®

Lesiones iniciales; congestión, se observa en forma de pía-



cas de un tamaño que oscila entre el de una moneda de • 

veinte centavos al de una de cincuenta, de bordes irre­

gulares y esfumados, que dan la sensación visual de una 

placa equimótica, tratándose en realidad de una hipervas- 

cularización capilar inflamatoria»

Concomitantamente es dable apreciar grandes 

zonas de edema mucoso, en cuya superficie asientan ais­

lados o múltiples tubérculos miliares»

EL tubérculo miliar es el verdaderamente es­

pecífico' de la lesión bacilar»

Se presenta precozmente junto o en medio de 

las placas equimóticas y edematosas»

Consiste en una granulación pequeña de 1 a

2 milímetros de diámetro* redondeada, que eleva la mucosa 

vesical, apreciándose a través de ella su color amarillen­

to»

Su localización preferente, ya sean escasos 

o múltiples esperimeática o en la cúpula vesical, siendo 

siendo frecuente encontrarlos también en las zonas de hi- 

p ervas culari zac ión»

Al agruparse, lo hacen adoptando una dispo­

sición anular»

Si bien el tubérculo que acabamos de descri­

bir constituye un elemento patognomónico para el diagnó&* 

tico de la enfermedad que nos ocupa, dada su aparición 

precoz y su persistencia durante todo el curso de la afeo- 

ción, debemos conceder asimismo especial importancia a 

las lesiones del período de estado, puesto que es en esta

91
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eta#a que habitualmente el enfermo consulta al urólogo*

A medida que el tubérculo miliar se caseifi­

ca y ablanda, la mucosa vesical que lo recubre se adel­

gaza terminando por necrosarse y desaparecer; esta necro­

sis se hace a expensas de la capa epitelial quedando en­

tonces constituida la exulceración es decir una excava­

ción redondeada, de bordes regulares, poco profunda y de 

fondo amarillento, en la cima de un folículo*

Lgs ulceraciones pueden ser de dos tipos:

las planas y las excavadas o necrosantes*

Las primeras, formadas a expensas de las exul­

ceraciones y por la desaparición de los puentes de mucosa 

sana que las separaban, provocando así su confluencia, 

presentan sus bordes eregulares, no despegados, fondo ama­

rillento y fácilmente hemorrágico*

Las ulceraciones excavadas constituyen un 

grado más avanzado de las que acabamos de describir y pre­

sentan aspectos muy diversos; su tamaño oscila entre el 

de una lenteja y una moneda de diez centavos, sus bordes 

son irregulares, cortados a. pico y despegados, el fondo 

amarillento o rojizo puede ser más o menos profundo y ne- 

crosante, la mucosa que rodea a la ulceración es rojiza, 

edematosa desflecada*

Se localizan preferentemente alrededor de 

la desembocadura de loa uréteres, cuyos meatos a veces 

desfiguran y ocultan*

El edema vesicular arracinado cuya d if eren-
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cia con el edema vesicular común inespecífico consiste 

en su menor extensión y concomitancia con otros elemen­

tos tuberculosos, es una lesión rara»

Se presenta en forma de vesículas rosadas, 

grandes, más o menos translúcidas y pediculadas a seme­

janza de un pequeño racimo de uva»

Se la s encuentra- comúnmente enla cúpula y 
fondo vesical. En este período se encuentran al lado de 

los elementos específicos descriptos, otros tipos de le­

siones (edema submucoso petequias, proliferaciones y ve­

getaciones) comunes a todas las cistitis crónicas.

En la observación diaria es corriente notar

la implantación de estas lesiones entorno de la desembo­

cadura del uréter y en la cúpula vesical hacia el lado 

del riñón afectado, como bien lo ha hecho notar Marion, 

quien le asigna valor pa tognomónico, pues según él, la in­

fección de la cúpula vesical se produciría por su contac­

to con el meato al contraerse la vejiga cuando finaliza 

la micción»

Las lesiones de regresión se hallan en los 

nefrectomizados en los que se practica el exámen endosco- 

pico, y se encuentra la vejiga en vias de curación.

Consisten en la transformación de las ulce­

raciones y el edema anteriormente descripto, que demues­

tra evidentemente el fin de la infección tuberculosa.

Las ulceraciones vesicales pierden sú carác­

ter de tales al adherirse sus labios, con una tendencia 

neta a la epi telización.
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Cuanto menor es la persistencia de las lesiones 

ulcerativas en la mucosa vesical, luego de la nefrecto- 

mizado el enfermo, tanto mayor es su restitución a pun- 

to tal de no dejar en ocasiones vestigios»

Puigbert Gorro hace notar el hecho curioso que 

se observa en algunos enfermos en este período, que las 

falsas membranas•que recubren a las ulceraciones apare­

cen teñidas de color azdl verdoso, cuando el enfermo to­

ma azul de metileno, con la particularidad de que estos 

enfermos, vistos antes de la nefrectomía y a pesar de 

que tomaban la misma materia colorante y la eliminaban 

con gran intensidad por la orina no mostraban teñido el 

fondo de las ulceraciones©

En cuanto al edema, siendo este un signo de 

la inflamación vesical, su desaparición se produce con­

juntamente con la cistitis, persistiendo por lo tanto más 

que las ulceraciones©

Si es de importancia el exámen endoscopico de 

toda la mucosa vesical en la infección bacilar, cabe hacer 

resaltar la atención con que deben examinarse los meatos 

ureterales y sus contornos, por la precocidad con que 

aparecen las lesiones en dicha región y por lo típico de 

las mismas que permiten a. veces por sí solas el diagnós* 

tico firme de tuberculosis»

La meatoscopia resulta de esta manera una va­
liosa ayuda para el diagnóstico etiológico en caso de le­

siones vesicales poco claras,certificando el origen renal 

de la infección y su propagación g través del uréter©



La Cromocistoscopia,prueba funcional ideada par 

Voelcker y Joseph y que se practica por vía endoscópica, 

consiste como es sabido en la inyección endovenosa de pre­

ferencia o intramuscular de una solución al 4% de indigo 

carmin, cuya eliminación en forma de chorro teñido de 

azul se observa cistoscopicamente en un plazo de 5 a 8 mi­

nutos cuando la inyección se ha efectuado en la vena y 

hasta 10 minutos cuando ésta ha sido intramuscular, en 

los casos de perfecto funcionamiento renal»

En la tuberculosis renal, esta eliminación se 

modifica en la siguiente formal

1) Tiempo la aparición de la sustancia en la 

orina sufre un retardo en el lado enfermo proporcional al 

daño causado en el riñón»

Tiene así importancia la diferencia del tiempo 

en que se observa el colorante a fin de hacer un diagnós­

tico de localización»

Esta prueba tiene mucho valor por cuanto su 

sensibilidad es grande, ya que desde el comienzo de la 

enfermedad se altera la excreción de la sustancia y con 

la ventaja de que su resultado concuerda con.las demás 

pruebas funcionales que se practican, por separado en 

ambos riñones»

El chorro de orina que en riñón sano se ob­

serva despues del tiempo indicado fuertemente teñido de 

azul, sale en el lado enfermo escasamente teñido, mante­

niéndose esta debilidad de tinción durante todo el tiem­

po de eliminación del fármaco»
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La fuerza de proyección del chorro, índice de* 

la integridad anatonio-fisiológica de las vias excretoras 

altas, se vé disminuida en el lado afectado, visualizán­

dose a través del cistoscopio en forma babeante*

Como un corolario de lo anteriormente descripto, 

puede observarse que la eyaculación, cuya frecuencia 

normal es de cada veinte segundos, se efectúa en los ri­

ñones bacilosos en forma casi continua debido a la ato­

nía pielo-ureteral*

De todo lo anterior se deduce que estq prueba 

funcional es de gran importancia para el urólogo, no solo 

desde el punto de vista diagnóstico, sino también a los 

efectos de la conducta terapéutica a seguir, ya que muchas 

veces se descubre con esta exploración alteraciones del 

funcionalismo de riñones presuntamente sanos, que contra­

indican formalmente la cirugía radical*

En cuanto al estudio radiológico es de innega­

ble valor en la tuberculosis urinaria, constituyendo en 

muchas ocasiones más que él acostumbrado complemento de 

la clínica, la verdadera base para el diagnóstico*

Desde los orígenes de la Radiología se procuró 

visualisar el sistema urinarior no consiguiéndose con la 

radiografía directa más que la observación de groseras va­

riaciones de forma, tamaño y posición renal y la constata­

ción de sombras anormales dentro de las vias de excreción*

Ingeniáronse los investigadores en hallar sus­

tancias que inyectadas dentro del sistema urinario, con-
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firiesen a éste una opacidad tal, como para proyectar su 

forma en la película radiográfica; estos constituyó el 

origen de la pielograffa ascendente, cuyos albores de vie­

ron en 1906, cuando Woelker y Von Lichtenberg consiguie­

ron la primera visualización radiográfica pielo-ureteral 

merced a la inyección por cateterismo del uréter de una 

solución de colargol al 5%, que ya había demostrado su u- 

tilidad opacificante para la cistografía.

En cuanto a la urografía excretora tal como 

actualmente la conocemos, recién en 1929, Swick del Mount 

Sinai Hospital de Nueva York y Von Lichtenberg de la Clí­

nica Urológica de Berlin,en una comunicación leída en la 

Sociedad Alemana de Urología en Munich, hacen la descrip­

ción de su técnica e indicaciones, consistiendo el proce­

dimiento en la inyección en el torrente circulatorio de 

una solución con un alto tenor en yodo estable (42% de yo­

do orgánico) y cuya eliminación comienza a los pocos minu­

tos efectuándose en su casi totalidad por el emunctorio 

renal.

Es de escaso valor en esta afección, la radio­

grafía directa, puesto que como ya dijimos m-as arriba sólo 

es posible apreciar variaciones inespecíficas de forma y 

tamaño de las sombras renales.

En muchas ocasiones el estudio radiográfico 

simple, en lugar de favorecer el diagnóstico lo desvía,co­

mo en los casos en que se constata la presencia de sombras 

dentro del área renal simulando cálculos y que son en rea­

lidad lesiones tuberculosas calcificadas; el diagnóstico
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diferencial en este caso es posible si se tiene en cuen­

ta que los cálculos generalmente son de contornos netos 

y de opacidad uniforme y su localización topográfica se 

hace en la pelvis y cálices moldeando dichas cavidades, 

contrariamente a las sombras de calcificación tuberculo­

sa, intrarrenales, cuya silueta es más borrosa y de ubica­

ción caprichosa dentro de los límites renales»

También los ganglios hiliares calcificados 

pueden inducir a error por encontrarse comprendidos dentro 

del cuadrilátero de Bazy-Ivlorandj sitio de asiento de los 

cálculos piélicos.

A veces es posible, mediante la radiografía 

directa, la comprobación de toda la sombra renal calcifica­

da, última etapa del riñón mastic tuberculoso.

En cuanto a la Urografia Excretora. Este mé­

todo diagnóstico es al mismo tiempo una prueba funcional 

que nos indica la capacidad excretora de ambos riñones;las 

imágenes pielo-caliciales obtenidas ya a los cinco minutos 

de la inyección de la sustancia de contraste en el torren­

te circulatorio, en caso de funcionalismo normal y más 

tarde cuando existe alguna alteración del órgano, son de 

gran nitidez en un riñón sano y sufren alteraciones en ca­

so de bacilosis, que describiremos con detalle más adelan­

te al tratar de la pielografía ascendente.

Es sabido que la urografia excretora propor­

ciona una imágen fisiológica del sistema pielo-calicial 

en el momento de la excreción, mientras que la pielogra­

fía ascendente nos ilustra sobre la parte anatómica de Isb
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cavidades r enalas., al producirse artificialmente la reple­

ción de las mismas»

Por supuesto que un procedimiento no excluye 

al otro, sino que ambos se complementan y más diriámos, 

que son necesarios los dos métodos radiológicos en todo 

enfermo supuesto tuberculoso, pero hay casos en que la u- 

rograf ia.. excretora tiene una indicación única y necesa­

ria y es en aquellos enfermos en los cuales las maniobras 

endoscópicas son imposibles de practicar por sus fenóme­

nos cistíticos»

La urografía excretora, si bien es útil como 

prueba funcional complementaria, no permite por sí sola 

formarnos una idea del grado de enfermedad del riñón pre­

sunto sano, pero con todo y pese a que su nitidez es menor 

que la de la pielografía ascendente, es de gran valor a 

los efectos de la conducta terapéutica a seguir, cuando nos 

habla de un riñón sano en concordancia con las demás prue­

bas funcionales»

Las radiografías que generalmente se obtienen 

a los cinco y quince minutos de efectuada la inyección, 

deben en los casos en que en el riñón tuberculoso la eli­

minación es negativa, repetirse hasta sesenta minutos más 

tarde, puesto que recién en ese momento se esbozan a ve­

ces las sombras del sistema excretor»

La urografía excretora obtenida rutinariamente 

a los quince minutos de efectuada la inyección endovenosa, 

muestra generalmente en caso de buen funcionamiento renal, 

un cistograma cuya nitidez puede hacerse más evidente con



otra exposición a los sesenta minutos®

La cistitis tuberculosa se manifiesta por una 

reducción de la imágen proporcional al grado de las lesio­

nes®

EL contorno vesical aparece esfumado e irregu­

lar®

Se ha citado como frecuente una modificación 

de la forma de la hemicúpula vesical correspondiente al ri­

ñón afectado y que se visualiza como una depresión; esto 

se conoce con el nombre de signo de Constantinesco®

X ahora entramos a considerar la Fisiografía 

Ascendente® Este procedimiento de diagnóstico radiológico 

consiste en la inyección a través de la sonda con que se 

ha cateterizado el uréter de una sustancia opaca a los Ra­

yos X. que en nuestra práctica corriente es una solución 

de yoduro de sodio al 12%®

Según se quiera obtener una pielocaliciograma 

solamente o visualizar también uréter, se deberá introdu­

cir más o menos la sonda ureteral, debiendo hacerlo en el 

primer caso hasta la pelvis y en el segundo hasta pocos 

centímetros por encima del meato utilizando la sonda de 

Chevassu para evitar el reflujo®

A fin de evitar múltiples maniobras endoscó­

picas, que no siempre son innocuas para el enfermo, es con­

veniente aprovechar el cateterismo, sobre todo si es bila­

teral, efectuado con el objeto de recoger muestras de ori­

na destinadas a las pruebas funcionales, para obtener las 

pielografías ascendentes®
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Este medio ule exploración más adn que la urogra- 

fía excretora es de singular importancia, pues pone de ma­

nifiesto a veces antes de que se modifiquen las pruebas 

funcionales, lesiones mínimas que afectan precozmente los 

cálices y papilas, antes de que la infección invada el pa­

ren quima renal»

Estas pequeñas modificaciones pilo-caliciales 

demostradas con precocidad por la pielograffa ascendente, 

permiten señalar con mayor frecuencia de lo que general­

mente se cree la bilateralidad de la afección, con la con­

siguiente alteración del plan quirúrgico trazado.

Las imágenes radiológicas obtenidas con la pie- 

lografía ascendente reflejan el estado de los cálices y 

papilas, de la pelvis y de los uréteres,Órden en que des­

cribiremos estas lesiones estudiando al final las altera- 

ciones del parenquima renal en la s formas ulcerosas.

Cálic es y Papilas: aquí es donde primero apare­

cen las modificaciones.

Debido a la atonía de sus paredes, estas cavida­

des sufren una distensión adoptando la forma de un barril.

Al mismo tiempo la ulceración progresiva de la 

papila transforma su prominencia normal en una excavación 

que dá a la imágen una forma redondeada; en cuanto a los 

bordes de la papila aparecen a veces dentados y otras más 

o menos borrosos.

Lo que se ha descripto como "signo del pincel" 

consiste en elreflujo pielo-canalicular producido por la
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sustancia opacaba través de la ulceración papilar®

Cuando el proceso destructivo avanza hasta la 

base de la papila, haciendo desaparecer los llamados cuer­

nos de la imágen, las lesiones invaden el parénquima®

Es muy común observar en esta afección una 

verdadera atrofia piélica, llegando esta retracción a dar 

la apariencia de que el uréter desemboca en las cavidades 

neoformadas a expensas de los cálices y parénquima®

La pielografía ascendente nos permite esta­

blecer un diagnóstico diferencial neto entre la tubercu­

losis renal y las uropio-nefrosis no tuberculosas, ya que 

en estas últimas se observa una dilatación de la pelvis 

contrastando con la reducción que existe en la bacilosis®

Según sea la extensión de las lesiones,el 

pielo-caliciograma puede estar alterado en su totalidad o 

bien parcialmente,estando afectados algunos de los cáli­

ces en contraposición con la aparente integridad de los 

demás®

Generalmente en esta enfermedad el uréter

es afectado conjuntamente con las demás vias de excreción.

Su imágen radiográfica corresponde a las for­

mas anatomo patológicas que puede presentar este conducto®

a) Forma estenosante en la que a pesar del espesamiento

de la pared, la luz ureteral está disminuida, aprecián­

dose en el clisé radiográfico a veces como una línea 

fina y sinuosa.

b) Forma dilatada: presentando todas las graduaciones,des-
%

de la pequeña hasta la enorme dilatación que semeja
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al megauréter,pero del cual se diferencia por su con-* 
torno rectilíneo debido a la rigidez de sus paredes, 

en contraposición con las flexuosidades que se aprecian 

en las dilataciones ureterales no tuberculosas®

c) Forma lacunar en la que el calibre ureteral está poco 

o nada modificado, pero en la sombra radiográfica se 

observan faltas de relleno alternando con segmentos de 

impregnación normal por la sustancia opaca; estas imá­

genes lacunares corresponden a la proliferación endo- 

ureteral de tejido tuberculoso®

En los períodos avanzados de la infección baci­

lar cuando ésta se interna en el parénquima produciendo 

lesiones destructivas la imágen radiográfica es bien tí­

pica; las cavernas aparecenimpregnadas del líquido de con­

traste, siendo sus límites irregulares,, esfumados en parte 

y comunicados entre sí.

Este aspecto poco nítido y anfractuoso de las 

cavidades es de indudable valor en el diagnóstico diferen­

cial con las dilataciones y lesiones destructivas no tu­

berculosas, de contorno más regular.

La falta de uniformidad del relleno de estas 

cavidades ocupadas en parte por ceseum, les dá un aspec­

to característico llamado imágen atigrada®

No se puede concluir un diagnóstico de la 

afección que tratamos sin un exámen de laboratorio.

En un principio, una orina turbia, más o menos 

pálida, cuya reacción es ácida al emitirse,la consideramos

-105-



como sospechosa de ser eliminada por un riñón afecto dei 

tuberculosis» No obstante,la orina puede tener reacción 

alcalina, pero no será amoniacal»

La explicación de que la orina sea casi siempre 

ácida, parece estar en la alcalinopenia que existe en los 

tuberculosos, debida a la formación de ácidos orgánicos 

incompletamente oxidados» La densidad es variable, depen­

diendo de 3a poliuria y las sustancias disueltas y enre­

lación con la cantidad total de parÓnquima funcionante de 

un modo perfecto; en general está disminuida»

Por el sólo hecho de tener pus la orina pro­

cedente de riñones tuberculosos,se encuentra en ella cier­

ta cantidad de albúmina, siempre pequeña.

La turbidez de la orina en los tuberculosis 

renal depende casi exclusivamente de los leucocitos conte­

nidos en ella» La cantidad de glóbulos blancos es muy va­

riable y vá desde unos cuantos por campo, hasta encontrar 

verdaderos montones y acdmulos que ocupan toda la prepara­

ción microscópica.

En cuanto a la piuria anicrobiana enla tuber­

culosis renal no es más que un elemento de orientación 

diagnóstica, que debe ser siempre completado por los res­

tantes exploratorios, o dicho de otra manera si la f-<lsa 

piura aséptica no invalida el diagnóstico de tuberculosis 

renal tampoco lo confirma»

Ahora bien, tres son los procedimientos emplea­

dos para poner de manifiesto la existencia de bacilos en 

la orina;
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Io). Las preparaciones microscópicas

2o) Las inoculaciones a conejos o cobayos

3o) Los cultivos®

Es conveniente insistir que; buscar el bacilo 

de Koch en el sedimento urinario mediante coloraciones a- 

decuadas, es el procedimiento que jamás debe omitirse, ya 

que el hallazgo del bacilo pone punto final al diagnóstico®

Su búsqueda debe ser obstinada, a consecuencia 

de la escasa eliminación bacilar por la orina, debiendo 

recurrirse a artificios para encontrarlos y a coloraciones 

que los denuncian nítida y rápidamente.

El procedimiento a seguir se puede resumir asi;

1°) Es necesario obtener la mayor cantidad de orina, es­

pecialmente cuando se trata de cateterismos, en donde 

por razones obvias no pueden repetirse los sondajes 

con frecuencia. Estas prinas se recogen en frascos 

tapados y esterilizados a 140° durante treinta minutos.

2°) Se disminuye la densidad de la orina con 'el agregado 

de 40 por ciento de alcohol absoluto, con lo cual se 

precipitan los leucocitos, células y hematíes si los 

hubiere, arrastrando los bacilos durante la centrifu­

gación®

3o) Se centrifugan los tubos tapados para evitar la conta­

minación, por lo menos a 2.5000 revoluciones por mi­

nuto durante media hora.

4o) Se hacen varios frotis con el "culot", reservando el 

resto para cultivo e inoculación.
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5o) Los frotis ser-colorean con la conocida coloración, 

de Ziehl-Nielsen, fondo azul (azul de metileno) o 

amarillo (akridingelb) en los cuales los bacilos apa­

recen de color rojo; o con la del profesor Fontes 

(doble coloración de Ziehl-Nielsen y Gram), enla cual 

los bacilos tifien sus cápsulas de cera y grasas de 

rojo y las granulaciones de nucleína de violeta»

Esta coloración tiene la ventaja de colorear los 

gérmenes restantes por el método de Gram»

Si estos frotis no muestran bacilos* recurrimos 

a la coloración con los derivados de los fluoruros de cro­

mo (Auramina) la cual iluminada con luz ultravioleta, pone 

de manifiesto los bacilos como bastoncitos de color amarillo 

oro brillante»

Esta coloración tiene la ventaja sobre todas las 

que se usan en la investigación del Koch, en su sencillez, 

en que no necesita inmersión con lo cual el campo de obser­

vación es mayor y por último que no hay posibilidad de con-
/

fundir grietas o rajaduras de los portaobjetos impregnados 

con el colorante de Ziehl por bacilos»

Además el tiempo empleado en contrar el primer 

bacilo se reduce a la mitad con este procedimiento, como 

lo han demostrado cuidadosámente en su comunicación varios 

investigadores de nuestro medio»

Por último si la investigación por estos medios 

resultara negativa, recurrimos a los cultivos y las inocu­

laciones»
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Los medies de cultivos más apropiados para el1 

bacilo de la tuberculosis, son a base de huevo, asi el de 

Lówenstein y el de Petragnani y los conseguidos’ con las 

modificaciones que Saenz y Eisendrath, publicaron en 1952, 

los resultados que habían obtenido en el diagnóstico pre­

coz de la tuberculosis renal,.con el microcultivo o sea, 

con el raspado superficial de los tubos sembrados, antes 

de la aparición de toda colonia macroscópicamente visible# 

La ventaja de este método es que se gana la mitad del 

tiempo haciendo el raspado desde el ociaro día.

La ventaja del cultivo sobre la inoculación, 

la encuentran entre otras razones, en la precocidad de la
• 

respuesta, pues no solamente las colonias aparecen mascros- 

copicamente casi siempre antes de que los animales mues­

tren signes de enfermedad,sino que el exámen microscópico 

de la siembra permite ya en loa primeros dias afirmar la 

presencia de bacilos en casi todos los casos positivos.

El material que se investiga es el sedimento 

tratado por alcohol que quedó en el tubo de la centrffu- 

ga luego de efectuados los frotis.

Como con esta maniobra suelen contaminarse con 

los gérmenes de la atmósfera, se tratan en la siguiente 

forma:

Io) Con ácido sulfúrico al 12% durante quince minutos.

2o) Se neutraliza con hidrato de sodio normal, en presen­

cia de papel de tornasol.

3°) Se aspira parte de este culot mediante una pipeta 

Pasteur y se deposita en la superficie del medio, al
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que se deja en posición horizontal durante 24 horas»

Sin desarrollo visible y antes de los ocho dias, 

puede en los casos positivos, denunciarse la presencia de 

bacilos coloreados con Ziehl en frotis.

Estos bacilos en esteperiodo de su crecimiento
%

adoptan formas granulosas (teñibles por el Ziehl) o luminis­

centes (con zAuramiua) •

Con la coloración de Gram son negativas, ha­

ciéndose positivas después de los 8 dias.

Con el resto y suspendido en 2 c.c. de suero fi­

siológico se efectúa la inoculación»

La inoculación de orina en cobayos es un medio 

excelente, para demostrar en ella la existencia de bacilos 

tuberculosos calculando algunos autores en 90 por ciento 

los resultados positivos obtenidos en casos comprobados»

Se realiza la inoculación subcutánea cerca de 

la ingle, con la cual se puede seguir el estado de los gan­

glios correspondientes»

Si el estado físico del animal no denuncia enfer^ 

medad, se esperan de 55 a 45 dias, transcurridos los cuales, 

se sacrifica el animal para efectuar un exámen anatomo 

patológico que debe ser muy prolijo, cuidando de examinar 

los ganglios inguinales,, lumbo-aórticos, mesentéricos y 

p eri tráqu e o-hronqui eos»

En ausencia de lesiones macroscópicas en otros 

Órganos, la presencia de un ganglio aumentado de tamaño, 

puede, con e^. estudio histológico dar etiqueta a la enfer**



med ad o

Este es en verdad un procedimiento que Jamás 

debe omitirse, pues si bien los cultivos descubren prime­

ro al bacilo, suelen fracasar por muchos motivos, en es­

pecial los que derivan de la calidad del medio (estado de 

humedad, materiales empleados, pH. etc*); en cambio el co­

bayo nos dará seguridad a más tardar a los 45 dias*

No podemos concluir el diagnóstico dé Laborato­

rio si no nos referimos aunque m-as no sea en forma somera 

a los procedimientos antigénos*

Consisten en la observación de las respuestas 

generales focales o locales, luego de la inoculación intra- 

dérmica subcutánea o subconjuntival de bacilos tuberculosos 

humanos o bovinos o para tuberculosos atenuados o muertos, 

o los productos obtenidos de sus cultivos#

EL más completo es la tuberculina en inocula­

ción intradérmica usándose en forma bruta o en diluciones 

al uno por ciento al milésimo o al diezmilésimo*

Se consideran positivas las respuestas que pro­

vocan por lo menos edema y eritema, con una duración míni­

ma de 24 horas*

Su inconveniente, aunque excepcional, es la re­

activación de focos tuberculosos renales o de otras locali­

zaciones acompañadas de hematuria o hemóptisis, con eleva­

ción de la temperatura en una o dos décimas sobre la nor­

mal y evolución progresiva de la enfermedad*

La oftamo-reacción de Calmette casi no se usa 

en nuestro medio y consiste en la instilación de una gota
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de tuberculins en el fondo de saco conjuntival inferior; 

la reacción positiva se traduce por una vasodilatación 

de la misma y de la bulbar, con exudado leucocitario a 

base de linfocitos, dentro de las primeras 24 horas®

Análisis de sangre:

Todas las* enfermedades microbianas y muy es­

pecialmente la tuberculosis, provocan acidosis, la que 

primero es local (en nuestro caso renal) y luego general, 

si el organosmo no ha conseguido detener el desarrolo de 

los gérmenes®

La acidosis renal persistente, provoca la des­

trucción de parénquima y con ellos disminución mayor o 

menor de la función que condiciona la acumulación en la san­

gre de las sustancias que normalmente se eliminan por él®

Por consiguiente, toda tuberculosis renal de 

cierta evolución provocará cambios en el pH sanguíneo, 

orientados hacia el lado ácido y retención de las sustan­

cias nitrogenadas (urea, nitrógeno residual, ácido úrico, 

creatinina, aminoácidos) y sustancias aromáticas (deri­

vados de los fenoles, de la tirosina f enil-alanina) .

La er i to s ed imen ta ci ón es una reacción de gran 

valor porque su aceleración mayor o menor está en directa 

relación con la magnitud de destrucción del parénquima 

renal®

Por consiguiente es una reacción que indica 

movilización de albúminas del organismo y es justamente 

la tuberculosis la que las moviliza más rápidamente.



Podemos d^sir que es normal, tanto en el hombre 

como en la mujer hasta los 10 milímetros, que es pequeña 

hasta los 20, mediana hasta los 40 y grande por arriba 

de esta cifra; cantidades por encima de 80 indican posi­

blemente participación pulmonar u Ósea de la enfermedad»

Su valor no reside solamente en lo que se refiere 

al diagnóstico sino desde el punto de vista pronóstico, 

ya que el aumento persistente indica empeoramiento del 

proceso y su disminución curación»

La prueba de la eritrosedimentación tiene más va­

lor cuando vá acompañada de la fórmula leucocitaria, por 

cuanto la tuberculosis en la mayor parte de los casos trae 

linfocitosis y leucopenia, la que puede también valorarse 

directamente en el tubo de eritrosedimentación a las 24 

horas, por lo que se ha dado en llamar el anillo flogisti- 

co, anillos blanco que corona la columna de hematíes se­

dimentados y que está constituido exclusivamente por los 

glóbulos blancos»

Nosotros, insistimos en la importancia de la 

fói’mula leucocitaria, en la presencia de más de 5 Stabkern 

por ciento, en glóbulos blancos neutrófilos, con núcleo 

sin lobulaciones, elementos ncutróficos polilobulado que 

ha furidido todas mis lobulaciones en una sola, llamado por 

Schillin elemento envejecido, cuya presencia indica tuber­

culosis de mal pronóstico; en segundo lugar cabe hablar de 

la disminución de los linfocitos con aumento de los neu­

trófilos, esto se refiere a la complicación piógena de la 

tuberculosis que quuda ^segurada si la leucopenia se trans-
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forma en leucocitosis®

El aumento de los eosinófilos es decir la 

eosinofilia en una fórmula leucopenica con linfocitosis, 

nos está hablando con seguridad -excluidos los procesos 

que pueden dar eosinofilia, como ser parasitosis intes­

tinal, asma dermatosis de un«* alergia tuberculosa renal, 

cado que clínicamente se acompaña exclusivamente de he­

maturia, sin otra sintomatología y que la nefrectomía 

que en muchos casos es la indicación, nos muestra un ri­

ñón con infiltraciones eosinofilicas, especialmente glo- 

merulares cosa que hemos podido constatar en diversos ca­

sos, desde el punto de vista anatomo patológico.

Cuando la tuberculosis renal ha provocado 

grandes destrucciones de parénquima, va acompañada de gran­

des hemorragias, lo que se traduce en la sangre por la dis­

minución de hematíes y el valor de ]a hemoglobina; cuando 

la hemorragia es muy grande se traduce en la eritrosedi- 

mentación por la desaparición del anillo flogístico y la 

nitidez de separación que normalmente existe entre la co­

lumna de glóbulos rojos y plasma.

En cuanto a la urea, sus cifras normales os­

cilan entre 0.20 y 0.40 grs. por mil y es de las primeras 

sustancias que ascienden en la sangre en la insuficiencia 

glomerular.

Junto con el nitrógeno residual, el nitró­

geno de la urea constituye el nitrógeno no proteico y su 

valor en miligramos por ciento es igual al doble del ni­

trógeno ureicOj ya que este último es igual a 0.015 y el
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residual a 0o02J grs,

Desde el punto de vista de la insuficiencia 

renal tiene el mismo valor que la investigación del ni­

trógeno no proteico, cuyas cifras en la sangre oscilan 

entre 0o20 y 0*40 grs. por mil es decir las mismas que 

hs de la urea, de manera que ambas pruebas pueden usar­

se indistintamente en la investigación de la insuficien­

cia renal, con el mismo resultado, con la diferencia que 

desde el punto de vista técnico es mucho más fácil hacer 

.el dosaje de la urea que del nitrógeno no proteico®

Se ha demostrado que la urea asciende por en­

cima de su cifra normal, cuando la mitad del par enquima 

renal no funciona, pero hay que tener en cuenta que la 

urea no solamente asciende en las insuficiencias renales 

verdaderas, ya que por tratarse de una molécula que de­

riva de la unión del amoniaco con el ácido carbónico, 

puede esta tener origen en cualquier lugar del organis­

mo donde haya destrucción de proteinas, verbig racia: 

abscesos de pulmón, hepáticos, insuficiencia hepática,etc®.

De estos últimos datos se desprende que en 

determinadas tuberculosis renales quirúrgicas, el ascen­

so de la urea por si sola no contraindica la intervención, 

sobre todo cuando va acompañada de destrucción de paren- 

quima pulmonar de la misma etiología, porque ya sabemos 

que puede ser ese su origen real y no la insuficiencia 

renal, por eso es siempre conveniente hacer el dosaje de 

urea paralelamente con el dosaje de xantoproteinas e in­

dican, por cuanto ’’toda insuficiencia renal verdadera vá
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’acompañada matemáticamente del ascenso de las cifras • 

de xantoproteinas, sobre todo al comienzo y también 

del indican, cuando ha quedado instalado definitivamen­

te", lo que indica que esto no pasa en caso contrario, 

es decir, cuando no es de origen renal»

El dosaje de Ja urea se puede realizar por 

medio de Ja reacción del hipobrimito (método más corrien­

te), por medio de la ureasa (menos frecuente y dificil) 

y por el xanthidrol, más seguro pero más costoso»

Las sustancias aromáticas o xantoproteicas,

tienen enorme importancia por dos motivos; Io) porque 

sirven de control a las cifras de la urea y nitrógeno 

residual, ya que toda insuficiencia renal con retención 

de les nitrogenados, vá acompañada de aumento de las 

cifras de las sustancias xantoproteicas;

2o) cuando asi no fuere quiere decir que los nitróge­

nos retenidos lo son por causa extrarrenal»

Las cifras normales según Becher y emplean­

do el método fotométrico oscilan entre 0 y 25*

El Indican, sustancia a quien Von Lichten­

berg le diÓ trascendental importancia como índice de in­

suficiencia renal, al extremo de valerse de ella como 

único índice de función renal capaz de contraindicar 

la intervención quirúrgica del riñón.

Se origina en el intestino a consecuencia

de la dése orapo si ción de las proteinas por el colibacilo> 

especialmente de uno de sus derivados,el triptofano, 

en cuya molécula existe el grupo indólico, sustancia tóxi-
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Co que no bien formate pasa a la sangre y es conjugad^ 

por el hígado después de ciertos pasos, en un último pro­

ducto: el sulfato de indoxilo que es eliminado en forma 

násica por el riñón como indoxilsulfato de potasio»

Parece que por tratarse de una enorme molé­

cula, no pasa el filtro glomerular, tratándose de una 

verdadera excreción tubular su eliminación por la orina, 

por consiguiente su retención en la sangre es índice de 

destrucción tubular»

Las cifras normales son muy discutidas por 

los distintos autores,alegando Von Lichtenberg que la 

máxima cifra compatible con éxito quirúrgico es de 1»J 

mg»s; en Órden general oscilan entre 0*5 y 1 mg»

La importancia del ácido úrico deriva de que 

es la primera sustancia que asciende en la insuficiencia 

renal y sus cifras normales oscilan alrededor de 0»20 a 

O»O35 grs. por litro»

El nitrógeno residual tiene el mismo valor 

que la urea y en esas condiciones su uso se ha difundido 

más en Europa»

Los amino ácidos también tienen el mismo va­

lor que las anteriores, pero son índice de insuficien­

cia hepática que acompaña siempre a la tuberculosis gra­

ve, denunciándose cualitativamente en la orina mediante 

la reacción de Millón (tirosina) y cuantitativamente en 

la sangre mediante su dosaje, cuyas cifras en aminoáci­

dos totales oscilan alrededor de 0»007 gr»s por mil»
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Y por finónos quedaría por referimos para con­

cluir este capítulo a las pruebas funcionales.

Prueba de la dilución y la concentración:

La prueba de la concentración es preferible efec­

tuarla antes de la dilución. Se inicia la prueba a me­

diodía, habiendo el enfermo evacuado previamente la ve­

jiga. El almuerzo debe ser hiperproteico y sin líquidos, 

igualmente la merienda y la cena; la observación de la 

dieta seca debe ser rigurosa.

Se recogen muestras de orina a partir de las 18 

horas. Otra a las 20 horas y a la mañana siguiente a las 

7 hacas. Se observa un.progresivo aumento de la densidad 

que puede alcanzar 1050 esa misma noche o a la mañana si­

guiente.

En la prueba de la concentración el máximo de den­

sidad se encuentra dentro de las últimas 12 horas de un 

período de más o menos 24 horas de dieta seca.

La densidad mínima normal es de 1.026, general­

mente como ya dijimos se eleva a 1050® Indica que la ca­

pacidad de concentración de la nefrona es normal', por de­

bajo de 1.026 debe considerarse deficiente.

Es menester ponerse a cubierto de las causas de 

error que pueden invalidar la prueba; éstas son los ede­

mas en vías de resolución, el no haber observado dieta 

seca rigurosa o el no haber empleado una dieta con sufi­

ciente cantidad de proteínas y sales.

Un result do nonnal en esta prueba siempre es va­

ledero, no así uno deficiente.
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La prueba-de la dilución: el paciente en ayunas 

y habiendo evacuado la vejiga, bebe 1*500 mi* de agua o 

té claro en media o tres cuartos de hora. Desde entonces 

permanece en cama y orina cada media hora, durante cua­

tro horas* Se mide el voidmen y la densidad de cada mues­

tra* Como la densidad se e:<presa a la temperatura de 15°C* 

por cada 3 grados por encima o por debajo de esta tempe­

ratura se agrega o substrae 0*001 a la densidad*

En la prueba de dilución, en condiciones norma­

les, se observa que la eliminación acuosa comienza antes 

de los JO minutos, alcanzando el máximo entre la primera 

y segunda hora, en que se elimina más de Ja mitad y den­

tro de Jas cuatro horas Ja eliminación es total y a veces 

superior a la cantidad ir^erida.

La densidad varia en sentido inverso, descen­

diendo a medida que aumenta el voidmen urinario, pudiendo 

alcanzar valores de 1*002, 1001 y aún menos*

Las pruebas de depuración de la Urea sanguinea 

se determinan por dos constantes la de Ambard y Clearance 

Uréico de Van Slyke.

Se basan en los estudios de Ambard y Van Slyke 

Me*Intosh y Moller*

La primera se basa en las tres leyes enunciadas 

par su autor y que se reédmen en la siguiente fórmula mate­

mática:

en donde K es la constante*
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U: concentración de la urea en la sangre.

C: concentración de la urea en la orina

: los minutos de una hora

: la relación del peso teórico (70) sobre el 

peso real

: la relación entre la concentración actual de 

la urea en la orina y 25 la concentración teó­

rica de Ja misma.

La prueba se efectúa en ayunas y luego de va­

ciar a fondo la vejiga, se procede a recoger la orina 

eliminada durante una hora, al mismo tiempo que se extrae 

sangreo

Se anota la cifra exacta del voidmen de orina 

se dosa la urea en sangre y orina; estas cifras se llevan 

a la fórmula y el resultado es la constante.

Normalmente K oscila entre O.OóO y 0.060 para 

tomar una sola cifra diremos 0.070*

Quiere decir esto que un sujeto cuya K = 0.070 

tiene 100 % de su parénquima funcionando normalmente, es 

decir tiene 100% de ¡arenquima renal sano. Por consiguiai- 

te, aplicando el sencillo razonamiento de la regla de tres 

simple podremos convertir a K en cantidad de parénquima 

renal sano.

La segunda prueba de depuración uréica es la 

llamada por los americanoa "Blood urea clearance test" y 

que se conoce también con el nombre de "Prueba de la depu­

ración uréica de Van-Slyke", es una consecuencia de los
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equivale al Clearance standard; U a ]a concentración de 

urea en la orina por ciento; V al voldnen minuto y B* a 

la concentración de urea en la sangre*

Pero si ese voidmen minuto es mayor que 2

CoCo entonces eL clearance se llama nácimo y debemos aplicar 

la fórmula que sigue;

Las cifras normales son, para Clearance 

standard; 54 c.c* con variaciones entre 40 y 66 c.c. para 

Clearance máximo; 75 ce* y con variaciones entre 64 y 

99 c»c*—

Para que estos valores sean comparables se

les convierte a su expresión porcentual mediante una re­

gla de tres simple o más directamente multiplicando la ci­

fra de clearance standard par 1*85 y la del máximo por 1.55—

Para terminar este capítulo diremos que para 

fundamentar el diagnóstico de tuberculosis renal, desde 

el exámen del enfermo hasta las pruebas radiográficas y 

de laboratorio, nos hace reflexionar y extraer como conclu­

sión provechosa, lee-importancia vital de valorar todos los

en donde Cs*

la siguiente fórmula;

estudios de -¡tabard® -

Por blood urea clearance entendemos la efi­

ciencia renal para despojar o depurar la sangre de urea.

Si el voidmen minuto de orina es inferior a

1 c.Co el clearance se llama Standard y se obtiene con
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pequeños síntomas qu*e nos ofrece el paciente para enca­
minarnos en el sentido de obtener las pruebas objetivas 

terminantes*

Desde ya el diagnóstico precoz desempeña un 

rol fundamental para la rapidez del tratamiento, que con­

tribuye a mejorar el pronóstico enbeneficio del enfermo; 

por eso, al efectuar la anamnesis y recoger como dato la 

existencia de un proceso baciloso habido o presente,la 

localización pulmonar o de otro Órgano es conveniente efec­

tuar periódicamente análisis de orina para, én el caso de 

encontrar elementos sospechosos,someter al paciente a 

un exámen urológico completo*

Es conveniente asimismo, tener presente la

relativa frecuencia de la tuberculosis renal en la prime­

ra infancia, como lo demuestran los datos estadísticos 

que hemos tenido opox*tunidad de leer*
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CAPITULO VI

TRATAMINETO

Al establecer la indicación terapéutica y su 

momento oportuno, tenemos que tener muy en cuenta la for­

ma anatomopatológica de las lesiones, su topografía y 

su probable evolución oseósa o fibrosa*

Al hablar del tratamiento médico de la tubercu­

losis renal es preciso considerar el problema desde 

distintos puntos de vista pues no es lo mismo discutir, 

más o menos teóricamente, la posibilidad de la curación 

por tal o cual procedimiento, que aportar la demostra­

ción de los resultados obtenidos con uno de los diferen­

tes métodos propuestos»

Comenzaremos por referirnos a las tuberculi- 

nas y sueros antituberculosos»



Hubo uña época, los primeros años del siglo ac­

tual, en la que se concibieron algunas ilusorias espe­

ranzas de que la tuberculosis renal saldría pronto del 

campo quirúrgico, para ser objeto de un tratamiento ex­

clusivamente médico, bien entendido, que decir entonces 

tratamiento médico, equivalía a terapeútica específica 

con las más diversas tuberculinas y sueros antitubercu­

losos»

La publicación de algunas opiniones afirmando 

que la tuberculosis renal se curaba sin operar,se conci­

be que tuviera una resonancia extraordinaria, puesto que 

venian a derrocar el principio de Albarran de la nefrec- 

tomía precoz, aceptado casi unánimemente pea? los urólogos 

de todos los paises»

Autores como Mantoux y Le Fúr sostenían que un 

riñón afectado solamente de algunas granulaciones tuber­

culosas, puede curar por cicatrización de éstas» No hay 

duda de que dicha posibilidad es admisible pero queda 

la incognita referente a la proporción en que se presen­

tan tales casos, pues los enfermos que se encuentran en 

este período de su afección no son de los que acuden a 

la consulta del médico»

En cuanto a la forma dlc ero-cavernosa unila­

teral, el acuerdo es casi unánime, puesto que los mismos 

partidarios del tratamiento médico reconocen la necesi­

dad de la nefrectomía como lo prueba una de las conclu­

siones de Le Fur, que dice: "Las indicaciones de la in­

tervención, las proporcionan: la persistencia de loe
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trastornos locales y la agravación del estado general 

y también una disminución importante del funcionamiento 

del riñón (la mitad, por lo menos) es decir que la nefec- 

tomía debe ser reservada para las lesiones netamente 

constituidas y el riñón no debe ser extirpado pás que 

cuando constituye un foco peligroso para el organismo.

Como es natural los defensores del tratamien­

to médico señalan que su eficacia será tanto mayor 

cuanto mis pronto se comience a tratar la afección, lle­

gando para ello hasta admitir una forma preclínica de la 

tuberculosis renal, pero también lógicamente, se nos ocu­

rre preguntar: Cdantos enfermos verá el urólogo sino pre­

sentan sintomatoíogfa de orden subjetivo u objetivo?

Le Fur dice: el tratamiento médico debe ser 

siempre ensayado al principio de la enfermedad,sobre todo 

durante ese período de pretuberculosis renal, tan frecuen­

temente ignorado pa? el médico práctico y que se carac­

teriza por una albuminuria ligera, con o sin cilindros, 

por henaturia microscópica y por reacción a la tubercu- 

lina", y más adelante añade "la tuberculosis renal es 

una afección mucho más frecuente y mucho más polimorfa 

de lo que se cree, por lo cual no llegamos a diagnósti- 

carla sino raramente y, engeneral, mucho tiempo después 

de su aparición; sin duda, se podría curar mayor número 

de casos, si fueran descubiertos y asistidos más tempra­

namente.

Queriendo colocarse en un terreno concilia­

torio, para él la forma terapeiítica en la tuberculosis
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renal sería: tratamierttomédico, para curar la enfenne-r 

dad en sus comienzos, impedir su evolución y, sobre todo, 

prevenirla; y nefectomía,para atajar la afección, cuan­

do fracasa el tratamiento médico*

El punto principal de discusión cuando se 

habla de la eficacia del tratamiento médico, es siempre 

el mismo; saber si, en efecto, se ha producido una cura­

ción de las lesiones real, o solo se ha obtenido una me- 

Joría pasajera, una remisión de los síntomas quede una 

apariencia de curación clínica»

Cabe citar también los estudios realizados 

por V/ildbolz, quién oriaitó su trabajo en el sentido de 

confirmar si la tuberculins, aparte de la acción antitó­

xica que él la concede, ejercería realmente en la tuber­

culosis renal una acción curativa y dice, que en los en­

fermos que ha operado despues del tratamiento los riño­

nes fueron sometidos al análisis histológico a fin de 

comprobar si existían tubérculos cicatrizados, no habien­

do podido confirmar esta tendencia a la cicatrización y 

adn en alguno, como el de Kraemer,halló tubérculos re­

cientes, desarrollados en el espacio de tiempo en que el 

enfermo había estado sometido al tratamiento por la tuber­

culins, la cual no había conseguido impedir su desarrollo*

Ese autor trató con tuberculins, aunque no 

obtuvo la curación en ninguno, logró una mejoría del es­

tado general y gracias a la prudente dosificación de la 

tuberculins para excitar toda reacción local y a la elec­

ción de los enfermos, eliminados los casos avanzados y



los. bilateral©©, no tuvo que lamentar ningún inciden­

te desagradableo

Hechos anatómicos semejantes a los descrip- 

tos, fueron aportados por Hogge, Cathelin, Marion, Car­

lier y Vincent entre otros, mientras que los escasos 

partidarios de la tuberculins como medio curativo, se 

basaban sobre hechos exclusivamente olínicos, de un va­

lor indudablemente mucho menor y aún a algunos datos 

de laboratorio, tampoco se les podría conceder un valor 

absoluto, como por ejemplo, aquellos casos en que desa­

parecen el pus y los bacilos en la orina recogida de la 

vejiga, como se observa en los casos de exclusión total 

o parcial por obliteración del uréter, o por aislamiento 

de determinadas zonas renales*

Sostiene Spengler que los cuerpos inmuni­

zantes deben responder a;

Io) Hacer antes de todo tratamiento el cateterismo ure­

teral para asegurarse de que es una forma quirúrgica, es 

decir, unilateral, ule ero-cavernosa, acompañada casi 

constantemente de cistitis*

2o) Instituir entonces el tratamiento, a ser posible,de 

un modo exclusivo, para juzgar su valor real*

3o) Después de un tiempo determiralo hacer de nuevo el 

cateterismo ureteral para confirmar: a) que la orina del 

lado enfermo está clara; b) que la concentración ureica 

en este lado ha me jando, y: c) que la inoculación al coba­

yo con orina de este riñón dá resultado negativo*

Un tratamiento biológico que ha gozado de fa-
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ma de eficaz y que aún hoy se emplea bastante en varios1 

países, es la vacuna Vaudremcr.

Las conclusiones que sentó Vaudremer como 

consecuencia de sus investigaciones son, enresdmen que 

la bioterapia antituberculosa solamente puede hacerse 

cuando el bacilo tuberculoso empleado reúna las condicio­

nes siguientes: Debe ser no ácido, resistente y por

tanto fagocitable, sin que sobrevenga la muerte del fa­

gocito parasitado; b) Debe estar desprovisto de tubercu- 

lina para no crear sensibilización respecto a este veneno; 

y c) Debe ser específicamente ‘tóxico y por tanto, genera­

dor de anticuerpos humorales»

Tara conseguir estos fines, se vale Vaudre- 

,mer de la acción nociva que tienen los cultivos filtrados 

de aspergillus fumigatus sobre Ice bacilos tuberculosos 

ácido resistentes patógenos, a los que hace perder su for­

ma inicial transformándose, en gránulos desprovistos de 

ácido resistencia*

Con la vacuna muerta por el calor y obtenida 

tras complicadas maniobras de laboratorio, realizó expe­

riencias en animales que posteriormente extendió al hom­

bre, realizando durante 5 años numerosas aplicaciones 

para el tratamiento de la tuberculosis quirúrgica y en 

el trabajo que sobre la bacterioterapia de éstas diversas 

localizaciones publicó en 1929, consigna los resultados 

obtenidos en las bacilosis renales diciendo, que habitual­

mente estos resultados son favorables, pero que no sobre­

vienen má3 que despues de variassseries de inyecciones y



que el tratamiento-en sus comienzos, determina reaccio­

nes violentas.

Estas aparecen hacia la quinta o sexta infec­

ción y están caracterizadas por micciones repetidas, 

imperiosas y dolorosas, con orinas purulentas y frecuen­

temente con sangre*

Algunas veces ha visto evacuar masas compues­

tas de pus y glóbulos rojos englobados en fragmentos 

mucosao Se debe entonces suspender el tratamiento, com­

probando que a pesar de esta suspensión se produce una 

mejoría considerable que se manifiesta en la calidad y 

la cantidad de la orina, en la frecuencia menor de las 

micciones, en la disminución de las sensaciones del en­

fermo y por fin en la disminución y aún la de^arición 

de los bacilos en la orina.

La discusión de los efectos de la V.A.V.

en la tuberculosis renal llevó a las siguientes conclu­

siones; Io) Lio creemos, decían algunos, que la vacuna de 

Vaudremer debe sustituir al tratamiento clásico de la 

tuberculosis renal unilateral conriñón opuesto indemne 

y suficiente. En estos casos hacemos nefrectomía.

2°) La vacuna puede ser empleada, a veces con ventaja, 

en los casos de bacilosis bilaterales, o en las unilate­

rales con riñón opuesto insuficiente. En estos últimos, 

es necesario vigilar la mejoría y si las circunstancias 

llegan a ser favorables, practicar la nefrectomfa.

3o) Hemos empleado dicen los mismos autores, la vacuna 

diluida en suero fisiológico para, la cura local de las
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lesiones vesicales-y nos ha dado buenos resultados, que 

sin embargo, no son superiores a la instilación del azdl 

de metileno según la técnica- de Blanc® 4o) Después de la 

nefrectomía por tuberculosis unilateral, nos parece indi­

cado, vuelven a decir,una serie de vacuna»

Chabanier resumiendo losresultados obteni­

dos, dice que ponen en evidencia un efecto generalmente 

beneficioso de la medicación sobre la evolución aparente 

de los trastornos morbosos de los casos presentados. 

Esta influencia se caracteriza;

Io) Por una mejoria de les trastornos vesicales, consis­

tente en la disminución y hasta la desparición de las 

lesiones vesicales, comprobada por cistoscopia, la 

atenuación de la polaquiuria y de los fenómenos dolo$ 

•rosos y en ciertos casos, por el aumento de la capa­

cidad de la vejiga*

2o) La disminución o la desparición de la piuria acom­

pañada de la baciluria»

5o) El 'mejoramiento de la función renal revelado por dis­

tintos procedimientos»

4o) Un notabl e -efecto sobre el estado general, mrcado 

principalmente pa? el aumento de peso, que alcanzó 

10 y 15 kgrs»s respectivamente, en dos de las casos»

El interés por los trabajes e investigaciones 

de Vaudremer fué extraordinario; el uso de su vacuna se 

extendió rápidamente, llegando los más apasionados parti­

darios del tratamiento médico a pensar,que la tuberculo­

sis renal salía ya definitivamente del campo quirúrgico
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por haberse encontrado un remedio no HÓlo eficaz, sino 

fácil de aplicar»

Legueu con respecto a este tratamiento dices 

la vacuna puede tener influencia sobre el estado general, 

pero en lo que concierne al riñón, ha perdido absoluta­

mente las esperanzas puestas en esta medicación; no obs­

tante, la conservo para los enfermos que tienen una tuber­

culosis bilateral, por los resultados, en apariencia fa­

vorables, que pueda dar"»

Gayet hablando de la vacunoterapia en general»•
y con distintos preparados, manifiesta que él no ha visto 

esas curaciones sorprendentes que dicen otros autores y 

refiriéndose concretamente a la V.A.V. señala que a veces 

ha comprobado reacciones violentas,lo cual parece probar 

que el remedio actúa, pero cree que es preciso una obser­

vación mucho más prolongada y mucho más numerosa -para 

Juzgar sobre su eficacia»

Nosotros creemos que este tratamiento es 

relativo, y que aunado a otros que veremos más adelante pue­

de coadyuvar a la mejoría de’los pacientes»

La crisoterapia ha sido otro de los méto­

dos aplicados al tratamiento de la tuberculosis renal,si 

bien en menor escala que otros, dadas las complicaciones 

de drden renal que se babian observado cuando se inyecta­

ban las saltes de oro a enfermos afectos de otras locali­

zaciones tuberculosas extrarrenales, lo cual llevaba co­

mo es sabido, a elegir un determinado preparado que se 

consideraba menos perjudicial y a prescribir una dosifi- 



vechado para realizar la-nefrectomía, que en las condi­

ciones anteriores era imperativa.

Entramos a considerar dentro de la Quimio­

terapia aplicada a la tuberculosis el compuesto 4- 

acetylaminobenzaldehicjo-thioseiiiicerbazone. Entre nosotros 

la casa Bayer lo puso a la venta con el nombre de Conte- 

ben Bayer.

Las experiencias clínicas, ya muy numerosas 

con esta droga han informado de resultados terapéuticos 

muy importantes en la tuberculosis.

Al comenzar el tratamiento con Conteben con­

viene tener hospitalizado al enfermo y sólo se dará am­

bulatoriamente cuando ya se conozca la dosis óptima y su 

tolerancia. En enfermedades febriles intercurrentes debe 

prestarse especial interés a la tolerancia del medicamento.

De las alteraciones tuberculosas de los te—

j idos las que mejor responden a la terapia con el TB.

1/698 (corno también se le denomina) son los procesos re­

cientes inflamatorios,especialmente los de naturaleza pe­

rifocal ya que solo se puede esperar un retroceso tubercu­

loso mientras las alteraciones se encuentren en el estado 

exudativo o productivo fresco. En cambio cuando ya hay 

necrosis la acción se reduce a la cicatrización o enquis- 

tamiento del proceso. La experiencia actual no permite de­

cir hasta cuanto tiempo después de la curación clínica, 

debe continuarse el tratamiento, pero parece compi'obado 

que éste debe prolongarse hasta meses después.

Llama lsr~stenciÓn la influencia sobre la ve-
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se transforma en u«a pequeña leucocituria.•

Si en otra parte del organismo se mantiene 

un foco activo la bé.ciluria no cédalo que Boshamer in­

terpreta como debido al paso de bacilos circulantes.

La mayor importancia tiene el tratamiento en
I

los casos de tuberculosis renal inoperables. Por las ex­

periencias actuales debe suponerse que con el tratamien­

to actual con TB-1 se obtendrá una remisión franca y tal 

vez curación®

La tuberculosis renal unilateral todavía de­

be operarse, hasta tener más experiencias; claro que si 

se trata de un diagnóstico precoz, sin piura y sin lesión 

renal demostrable debe ensayarse la quimioterapia sola. 

Asimismo el tratamiento preoperatorio con Conteben de los 

procesos exudativos solo debe hacerse hasta cuando ha de­

saparecido el peligro de una miliar o una meningitis tu­

berculosa.

Se recomiendan dosis totales y fraccionadas 

menores, ya que el medicamento actúa tanto por via san­

guínea como por excreción. Durante les primeras 6 semanas 

se recomiendan dosis diarias de 25 mg. las que en el • 

transcurso del tratamiento solo se puede aumentar lenta­

mente hasta 100 mg. diarios. Debe tenerse en cuenta que 

por una dosificación muy alta se puede aumentar la tenden­

cia a la exudación, lo que acarrea además de un empeora­

miento de la lesión específica, una alteración funcional 

del órgano que puede llevar a la muerte.

También es utilizada la Sulf etrona en el tra-
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tamiento de la Tuberculosis Renal»

En 1948 Brownlee y col» demostraron que esta 

droga tenía poder antituberculósico y subsecuentemente 

Brownlee y Kennedy demostraron su eficiencia en la protec­

ción de animales frente a la infección ■tuberculosa experi­

mental» La evidencia farmacológica señaló más baja toxici­

dad y sugirió su adaptabilidad para la administración hu­

mana por periodos tan largos como pura llegar a nivel sanguí­

neo, probablemente para probar su acción bacteriostática 

para el bacilo tuberculoso»

Desde que el nivel efectivo de sulfetrona es 

mantenido en la sangre y les tejidos por un tiempo bastan­

te largo, su uso asume mayoi* importancia. Loscompletos es­

tudios. farmacológicos realizados pac Brewlee y col. permi­

tieron anticinar o reconocer muchas dificultades en esta-ft
dos previos. Algunos tales como el desarrollo del nivel 

sanguíneo y variaciones en absorci ón y excreción fuá uno 

de los primeros problemas clínicos que surgieron.

También se dirigió la atención a la nutri­

ción de los pacientes. Así donde se determinó el desequi­

librio nutritivo este fué necesariamente corregido. Desde 

la solución de estas primeras dificultades se siguió el si­

guiente plan de utilización.

Nosotros tratamos aqui de imitar el proce­

dimiento de E.G.Madigan.

Antes de comenzar el tratamiendo con esta 

droga es menester preparar el organismo con un régimen 



alimenticio especial, ya que la sulfetrona provoca una 

anemia que necesita de un suministro de levadura de cer®* 

veza previa a la utilización de la droga y se debe conti­

nuar durante la terapéutica con sulfetrona»

No obstante la anemia hemolítica se desarro­

lla y continua durante toda la administración de la sulfe- 

trona y es responsable de la reducción de hemoglobina has­

ta un nivel inferior al 60%• Si la hemoglobina disminuyera 

más aún que este cálculo se suspendería la sulf etrona. 

Diremos sinembargo que esta anemia (la hemolítica) no se 

observa sino raras veces cuando se suministra al mismo tiem­

po hierro y levadura en diversas formas» Insistimos la 

presencia de esta anemia significa una verdadera deficien­

cia nutritiva» La levadura de cerveza,previene incluso el 

comienzo de la neuritis periférica, por otra parte vista 

o c a s i onalm ente.

Cuando la pirexia, fué continua el pacien­

te incluso puede presentar un desequilibrio de M» Gene­

ralmente hay una rápida respuesta enzimática, combinada 

con carbohidrato que se dá 1 gr. por Kg. de peso-hombre 

por día»

El reposo en cama es indicado en cuanto se 

comienza administrar esta droga» Claro está que la disci­

plina a seguir depende del tipo de lesiones que presente 

el paciente, esa conducta tendrá en cuenta si hay o nó 

lesiones crónicas o agudas»

Los trabajos de Brownlee y Kennedy realiza­

dos en 1948 mostraron que los cobayos fueron protegidos
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frente a la tuberculosis cuando mantenían un nivel san­

guíneo de sulf e’t roña de 5-6 mg. por 10Q mi.

Pareció lógico elevar este nivel eñ el hom­

bre hasta los límites más altos de tolerancia y concen­

tración de 7»5 y 10 mg. % y ésto se propuso» Las expe­

riencias clínicas mos traron que la dosis inicial masiva 

no fueron bien toleradas» Así es que se estableció un 

cuadro de dosis gradualmente superiores. Una adecuada do­

sis inicial para adultos es 1,5 g. diario (0.5 g. cada

7 horas) durante la primera semana y 5 £• diarios la-se­

gunda (0»5 go cada 4 horas), Posteriormente la dosis dia­

ria es aumentada de 1 a 2 g. cada semana hasta alcanzar 

el nivel de sulfetrona en sangre que se busca, usualmente 

es de 6 a 10 g. diarios. A los chicos de 3 a 4 aíios la 

dosis que se sugiere es de 0.5 g» diarios la primer sema­

na aumentando a 1 g. la segunda. De 4 a 10 años la dosis 

inicial de 1 g. y pos teriormente la dosis se puede ir au- 

mentando en la misma proporción que en los adultos en los 

niños de 11 años en adelante.

Se deben hacer semanalmente ensayos compara- 

tivos de recuento de glóbulos rojos y hemoglobina así co­

mo de. la cantidad de sulfetrona en sangre.

La eliminación renal de sulfetrona es rápida 

por lo cual debe restringirse la cantidad de líquido al 

organismo a fin de poder mantener el nivel de sulfetrona 

en los tejidos.

Inversamente la eliminación de sulfetrona

es elevada cuando se eleva la cantidad de líquido ingerido.



Las condiciones climáticas afectan el nivel de sulfetro-^ 

na en los tejidos en la misma razón®

A las conclusiones que se llega en cuanto a 

nivel de saturación es que se aguanta hasta 12.5 mg® por 

100 mi. Este límite permite un pequeño margen de seguri­

dad y la sulfetrona debe ser temporariamente discontinua 

si se ha excedido. Si aún eliminando la sulfetrona la con­

centración se mantiene en esa proporción se deben intro­

ducir grandes cantidades de líquido por todas las vías, 

incluso enemas® No hay mayor catástrofe que ese porcenta­

je se mantenga incólume durante varios dias.

Las primeras tres semanas de terapeútica con 

sulfetrona es más bien un periodo de reajuste fisiológico® 

Los síntomas que se observan son ligero dolor de cabeza, 

dificultad para la lectura y concentración, depresión tem­

poraria y náuseas. Azulado de la piel y mucosas se obser­

va también a menudo al comienzo del tratamiento. Estas 

manifestaciones bacenque se deba suprimir la terapia has­

ta que se compruebe un reajuste del equilibrio. Es así 

que se observa que se recuperan mucho más rápido los ni­

ños y adolescentes que los adultos o pacientes de edad 

avanzada o también aquellos cuya capacidad vital está no­

tablemente disminuida®

Se supone que el azulado de la piel se 

debe más bien a un desequilibrio en la reserva alcalina® 

Por lo tanto dicho, síntoma es aliviado por suministro 

de bicarbonado de sodio. Los otros alcali3 son menos efec­

tivos®
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Si continuara el dolor de cabeza,así como vómi­

tos o estado nauseoso, debe prestarse mucha atención ya 

que en estas condiciones son síntomas de cuidado»

Madigan D.G. trató algunos casos de Tuberculosis 

renal, uno de ellos en combinación con una nefrectomfa 

del riñón izquierdo* Antes de la operación se hizo el tra­

tamiento con esta droga y ae pudo comprobar que habia dis­

minuido notablemente la cantidad de microorganismos. Pos­

teriormente a la operación se volvió a ver al .paciente 

que se hallaba entonces en perfectas condiciones.

La terapedtica, conestreptomicina y ácido p—amino 

salicílico le dedicaremos un subcapítulo en este trabajo.

En cuanto a la vitaminoterapia diremos que las 

vitaminas se consideran como un medio coadyuvante en el 

tratamiento general de la 4 tuberculosis, con el fin de su­

plir su déficit,pero no faltan sin embargo, autores que 

las conceden un valor mucho mayor. Así hay quienes supo­

nen que la vitamina D es bactericida bacteriostÓtica y 

bacteriolítica, tanto in vivo como in vitro.

Un autor que recientemente se ha ocupado de 

tratamientos por la vitamina D es Secretan, este autor 

emplea Vitamina en dosis masivas; para él si bien ha 

demostrado su gran valor y los resultados hasta ahora 

obtenidos justifican su empleo, na está exento dice, de 

peligros, pues los riñones son particularmente sensibles 

al trastorno dol equilibrio fósforo-calcio que puede ser 

producido por la terapedtica con D^.

Los riñones tuberculosos reaccionan muy mal 

a las dosis elevadas de dicha vitamina por lo cual acón-



seja se proceda con el mayor cuidado en su administra­

ción»

La intolerancia se manifiesta por un aumento 

precoz de las cifras de urea en sangre, que se presenta, 

en general, antes de aparecer los síntomas clínicos de 

intoxicación, lo que obliga a vigilar esa elevación, ver­

dadera señal de alarma y anuncio de complicaclones»

Tratamiento Quirúrgico

Está claro que cuando hablamos de tratamiento 

quirúrgico nos referimos a 2a Nefrectomía»

No podemos aún en la actualidad hablar de que 

se hayan aunado opiniones encuanto a la aplicación de este 

tratamiento en casos de Tuberculosis Renal»

En todos los paises se publicaren estadísti­

cas para poner de manifiesto los diferentes reeultadqs 

obtenidos con la nefrectomía»

Así Albarrán sostiene el siguiente criterio: 

’’diagnóstico precoz, nefrectomía precoz”• En cuanto se su­

girió este principio se aceptó como un dogma por la mayo­

ría de los urólogos» Pero en la actualidad es desechado»

La unilateralidad de'la localización fuá ad­

mitida al principio tanto que autores como Marion dieron 

un porcentaje del 35$ a 90$ de casos con infección en 

un solo riñón»
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Opina Israel, que el transporte de bacilos de 

un riñón a otro, es cincoveces mis frecuente que desde 

los focos pulmonares al riñón. Con ausencia clínica de 

focos tuberculosos extrarrenales, la localización unila­

teral se produciría en el 21.de los casos, mientras 

que la tuberculización del riñón restante después de 

la nefrectomía precoz, solo tendría lugar lo mis en el 

296 % de los casos.

Pasaron muchos años en los cuales la tcrapeú- 

tica quirúrgica de la tuberculosis renal estaba domina­

da poi» el criterio de la nefrectomía precoz, pero en 

fechas más recientes, se inicia un movimiento menos ra­

dical o

Así, vemos que se llega a decir que: si la tu­

berculosis sólo por el hecho de su. existencia y su evo­

lución en ¿1 organismo no tuviese los inconvenientes de 

poder tuberculizar otros órganos y ejercer su influen­

cia nefasta, la nefrectomía únicamente debería hacerse 

en el último período de la dolencia, cuando el ¡nránqui- 

ma renal hubiera desaparecido y a>sí la operación sería 

sumamente benigna»

Para Pos Santos la situación es bastante dis­

tinta» 

1°) No está absolutamente probado que la -tuberculosis re­

nal sea frecuentemente unilateral, sino al contrario, pues 

las medios de exploración más precisos de que se disponen 

actualmente, dice principalmente la pielografía, nos per­

miten reconocer lesiones incipientes que en otros tiempos
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pasarían inadvertidas,sin contar las lesiones corticales, 

que son indiagnosticables* Siendo la infección de origen 

hematógeno, lcfs dos riñones serán atacados en un plazo 

más o menos largo, aunque las lesiones' evolucionen princi­

palmente solo en uno de ellos, no representando esta uni- 

lateralidad clínica, la integridad anatómica del riñón 

contrario*

Continúan diciendo con Des Santos otros in­

vestigadores: Si en los órganos pares, la tuberculosis 

bilateral es casi la regla, lo mismo en los epidídimos, 

que en las cápsulas suprarrenales y los propios pulmones 

va a ser el riñón una excepción*

La tuberculosis bilateral no es una contra­

dicción a la nefrectomfa, siempre que la imponga la cate­

goría de las lesiones en uno de los lados y la autorice 

lg buena función del opuesto; luego es el criterio funcio­

nal el que predomina en las indicaciones.

Ahora bien, cuando las lesiones son incipien­

tes, la cuestión de la bilateralidad reviste una gran im­

portancia, porque dada la presencia de lesiones mínimas 

en uno de los riñones y siendo siempre posible su existen­

cia en el otro,resulta arriesgado precipitarse en una mu­

tilación, tal vez prematura e irremediable, por lo cual 

es mejor esperar a que el caso se defina por su evolución.

En consecuencia, la supuesta unilateral!dad, 

más rara de lo que se supone, no puede constituir‘un ar­

gumento de confianza para decidir una intervención precoz* 

2o) Las lesiones tuberculosas del riñón son susceptibles
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de curar, como en*cualquier otro ói'gano, aunque muchos t 

urólogos no lo admitan, siguiendo por eso el criterio de 

no hacer nefrectorías, precoces en las tuberculosis inci­

pientes, dando en estos casos }.a oportunidad de que se 

curen, sino anatómica, por lo menos clínicamente, que es 

lo que interesa»

Dos Santos, insiste en la idea de que el riñón 

enfermo n® constituye un peligro para el opuesto, ya que 

la infección procede de otro foco, y suprimiendo uno de 

los riñones, no se disminuyen los riesgos para el otro, 

sino al contrario, el riñóm res tafite correrá emrtonx:es ma­

yores peligros que antes, cuando la eliminación bacilar 

era compartida por los dos»

Para Chevassu, la nefrectomfa sigue siendo 

el verdadero tratamiento de la tuberculosis renal y sus 

resultados sonsexcelentes, dice, contando con la suficien­

cia del otro riñón y con el estado satisfactorio de los 

pulmones» ”Yo, expresa dicho autor, sigo fiel a la fór­

mula de que todo riñón tuberculoso deba ser operado si es 

operable; la espera no hace más que aumentar los peligros 

de infección vesical, prostato-epididimaria y de infección 

general’*»

Los .resultados del Congreso de Urología rea­

lizado en Berna en 1947 parecen ser los siguientes: 

1°) La tuberculosis renal es una localización de una en­

fermedad general y su tratamiento no puede ser insti­

tuido sin tener muy en cuenta las demás localizaciones 

y el carácter evolutivo de la tuberculosis»

rl40-



2°) No se debe operar una tuberculosis renal en el perío­

do agudo de diseminación o en el curso de un brote 

evolutivo»

3o) La incurabilidad de las lesiones renales no puede ser 

sólidamente afirmada, a condición de no exigir para 

probar la curación, criterios anatómicos que es impo­

sible proporcionar por el hecho mismo de la curación, 

sino considerando como curados a los antiguos tuber­

culosos renales que no tienen sufrimientos, que no 

presentan cistitis, cuya orina, limpia, está exenta 

de bacilos de Koch y que hacen su vida normal. No 

hay dudh, que cualquier dia pueden experimentar un 

nuevo brote, pero ésto ocurre igual en otras locali­

zaciones, lo mismo en el pulmón, que en el epididimo 

o en el riñón»

4o) Las indicaciones de la nefrectomía no deben fundarse 

en el diagnóstico, precoz o tardio, sino en la evo­

lución de las lesiones»

En el momento actual, los progresos conseguidos, 

tanto en el tratamiento general de la tuberculosis, como 

en la profilaxis de la infección y el posible descubrimien­

to de nuevos antibióticos*o bacteriostáticos, abren un in­

terrogante sobre las modificaciones,que en el futuro sufri­

rá el tratamiento de la localizaciónrenal, siendo aventura­

das las predicciones que se hagan en cualquier sentido y 

que hoy por hoy, no pueden ser dictadas fundamentalmente, 

más que por el optimismo o el pesimismo de sus autores»

Es verdad que los resultados inmediatos de la 

nefrectomía son desde luego favorables; por lo general, 

la herida cicatriza en dos o tres semanas como término me—
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dio, aunque a v«ces persista una pequeña fístula a nivel 

del desagüe, que cierra completamente poco después»

El curso post-operatorio, salvo los dos o cua­

tro dias primeros, y si después no se presentan complica­

ciones en la herida transcurre casi siempre apirético»

Los fenómenos de cistitis comienzan a mejorar, 

a veces, no tan de prisa como deseáramos, las micciones 

se van espaciando, el escozor terminal se atenúa, la ori­

na se va aclarando y en los casos en que las lesiones ve­

sicales son escasas, o poco pronunciadas, todo v5 entran­

do en la normalidad, siendo la desaparición de estos 

síntomas, lo que más ilusiona a los enfermos»

Naturalmente, el pronóstico operatorio de la 

nefrectomía ha mejorado extraordinariamente, al compás de 

la perfección de los medios de exploración, que permiten, 

no sólo conocer el estado del riñón enfermo, sino valorar 

con precisión el funcionamiento del lado sano, con lo 

cual hoy es raro ver que los enfermos mueran a los pocos 

dias a consecuencia de una uremia determinada por la mala 

función del riñón restante»

Ahora, bien, no siempre el pos t-op era torio se 

lleva a cabo tan felizmente, e'd.sten complicaciones tales 

como infección de la herida, su desunión, persistencia 

de fístula»

La etiología, del proceso que trastorna la 

normal cicatrización de la herida, es desde luego la infec­

ción tuberculosa, sola o asociada, de la celda renal y su 

origen no ha sido fijado de una manera definitiva y conclu­

yente»
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La cai^a de la infección en las nefrectomías nor­

males, se ha achacado a dos factores: la grasa perirrenal 

y el uréter y el uréter restante, esto sin contar los que 

creen que ni la grasa ni el uréter tienen influencia en la 

evolución de la herida, sino el estado general del enfer­

mo, y que la fistulación post-operatoria es la consecuen­

cia dé un nuevo proceso tuberculoso en lostejidos trauma­

tizados, favorecido por la debilitación del paciente.

Vemos en la actualidad que las opiniones en cuan­

to al origen de las complicaciones aún no se han unifica­

do® Así hay quienes sostienen el origen en la grasa peri­

rrenal, otros, uréter y estado general. Tampoco hay unidad 

en cuanto a la patogenia® Luego es natural que cada autor, 

practica la técnica que le ha dado mejores resultados, in­

troduciendo las modificaciones qué la experiencia le ha dic­

tado como más favorables, pero sin lograr que un determina­

do procedimiento se imponga como ideal para suprimir la 

tuberculización de la celda y las fístulas post-operato- 

rias persis tentes.

La tuberculización de la celda renal, que con­

duce a la desunión de la herida de lumbo tomín o a la for­

mación de fístulas purulentas, se manifiesta generalmente 

en clínica de dos modos distintos® En el primero asistimos 

a un curso pcst operatorio febril, viendo en las curas, que 

por el trayecto donde estaba colocado el tubo de desagüe 

sale un exudado purulento que aumenta al exprimir la re­

gión cox'respondicnte al lecho renal y que al quitar los 

puntoa, o dias después, los bordes le la herida se entre-
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abren dejando^ver una cavidad saniosa, con trozos de es- 

facelo y aspecto atónico^

Otras veces, la elevación de temperatura es 

pequeña, la herida cutánea presenta buen aspecto, el exu­

dado no es abundante y sin embargo, bastantes dias más 

tarde, aparece un enrojecimiento en diferentes puntos de. 

la cicatriz que evolucionan hacia la formación de abscee 

sos, viendo al abrirlos, que se continúan con un trayecto 

hacia el fondo de la celda. Estos trayectos fistulosos, 

en ocasiones permanecen independientes, pero en otras, se 

reúnen y acaban produciendo igualmente la desunión total 

o casi total de la herida*

No hay duda que en estas complicaciones post­

operatorias no lo es todo la tuberculización de la herida, 

sino que también interviene la infección no especifica 

asociada, pues todos henos observado que desdé que al ter­

minar la operación se espolvorea la celda con sulfonamides, 

estériles o se impregna con penicilina se presenta con 

menos frecuencia dicha alteración do la herida y que igual­

mente la marcha que sigue cuando se produce, es más favo­

rable empleando en 1¿e curas estos mismos recursos terapéu­

ticos, pues la supuración disminuye más rápidamente, el 

fondo de la herida es más limpio y tiende a cerrar con ma- 

y or facilidad».

En la s curas quirúrgicas de estas heridas 

desunidas, hay que evitar que queden rincones o espacios 

aislados donde se acumule el pus, conservando los desagúes 

necesarios y dejando que la cicatrización se haga desde
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el fondo hacia ler superficie,- aunque a vece3 esto ocurr^ 

oon lentitud desesperante*

En el tratamiento de estas heridas,así como 

en las fístulas, emplearemos además de la limpieza mecá­

nica, las sulfonamidas en polvo o en disolución, las in­

yecciones de antibióticos, la helioterapía o la irradiación 

con rayos ultravioleta* La acción de estos 'últimos es des­

de luego, muy favorable y útil pero ño tán rápida y efi­

caz que lleva a un optimismo exagerado y haga decir a al-
r

gunos, que con la irradiación se legra una evacuación com­

pleta de la cavidad y que su acción exitente sobre el pro­

ceso curativo es extraordinariamente grande, haciendo que 

el pus con trozos de tejidos gangrenosos y necróticos,se 

desprendan pronto y la herida quede limpia* Algunos con 

un fin preventivo emplean los rayos ultravioleta, comenzan­

do la irradiación de la herida inmediatamente después de 

la operación» Este mismo autor manifiesta que ha obtenido 

también buenos resultados combinando las irradiaciones 

ultravioleta con la radioterapia profunda*

La cuanto a la marcha post-operatoria de la 

cistitis es muy variable y depende de diversos factores*

En primer lugar tenemos la entidad délas le­

siones: cuando eítas son mínimas o poco avanzadas, tanto 

en extensión-como en profundidad de la pared vesical, de­

saparecen con relativa rapidez, en general, en un plazo 

de uno a tres meses; cuando son intensas o extensas y 

principalmente de tipo ulceroso, entonces su atenuación 

progresiva es cuestión de muchos meses más y aún quedan 

los casos inveterados, que no ceden a los tratamientos
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habituales y reclaman intervenciones especiales»

De los- síntomas, el primero que desparece, 

es el dolor o escozor, después de la polaquiuria la piu- 

ria aunque en ocasiones persiste la frecuencia de la 

micción en sujetos con orina clara; todo esto se compren­

de,, en los casos en’que el riñón restante no es tubercu­

loso, cuando el trozo de* uréter del lado operado evolu­

ciona normalmente hacia su curación y cuando no existen 

lesiones genitales en actividad, pues si se dan estas cir­

cunstancias, ya no se trata de la evolución de lesiones 

vesicales anteriores a la 'nefrectomía»

Pensamos que la cistitis residual tuberculosa 

debe tratarse con la terapéutica especifica con vacunas y 

sueros,la quimioterapia, el azúl de metileno, los alcainos, 

el régimen alimenticio y las vitaminas, las curas de cli­

ma y sol,los antibióticos y los bactcriostdticos, son 

medios de gran utilidad para acelerar la desparición de 

los fenómenos vesicales»

El empleo de la nefrectomía en la tubercu- 

I osis bilateral es siempre circunstancial y la selección 

de los casos operables requiere un estudio perfecto de los 

enfermos y una gran habilidad y experiencia en el urólogo', 

pura sentar la indicación quirúrgica.

Si uno de los riñones está casi destruido 

por extensas cavernas o es una verdadera pionefrosis y el 

opuesto presenta lesiones mínimas confuncionamiento sufi­

ciente, no h¿ty duda que al suprimir estas bolsas purulen­

tas, el enfermo obtendrá un beneficio importante, aunque 
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desde luego eZL-porvenir del sujeto dependa de la evolu­

ción que sigan las lesiones del riñón restante y si se 

agravan de la rapidez o lentitud con que Jo hagan, lo cual 

condiciona su supervivencia y su estado de salud poste­

rior, ambos muy variables como después se observa*
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Consideramos de tanta importancia la Terapéuti­

ca XjS treptomi cínica como la que se realiza con el Acido 

p-Amino sali cilico <>

Víaksmann a quién debemos el advenimiento de la 
Estreptomicina, define a los antibióticos así: **Un anti­

biótico es una sustancia química producida por microorga­

nismos que tiene la capacidad de inhibir el desarrollo e 

incluso de destruir bacterias y otros microorganismos» 

La acción de un antibiótico contra los microorganismos es 

selectiva en su naturaleza, estando afectados algunos or­

ganismos y no afectándose otros o solamente en un grado 

limitado. Caracterizándose así cada antibiótico por un es­

pectro antimcrobia.no específico. La acción selectiva de 

un antibiótico también se manifiesta contra la acción mi-, 

crobiana sobre las células huéspedes®

Los antibióticos varían grandemente en sus 

propiedades físicas y químicas y en su toxicidad para los 

animales y por estas características, algunos antibióti­

cos poseen notables propiedades quimioterdpicas, pudiendo 

usarse para dominar infecciones microbianas en el hombre 

y en los animales.

KL antagonismo biológico puede expresarse

de los tres modos siguientes:

1) Acción directa de un nic roorgaiiismo sobre otro»

2) Profunda modificación del medio de cultivo por parte 

de uno de los dos microorganismos.

3) Formación, por parte de uno de dos huéspedes, de una

o más sustancias tóxicas pura el otro.
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Esta última expresión del antagonismo es lo 

que mds interesa porque ella involucra la posibilidad de 

aislar esta sustancia y usarla como agente terapéutico» 

Así considerado el fenómeno,se pueden dividir los tipos 

de antagonismo siempre con V/arsman, en:

a) Represivo, inhibitivo o bacteriostático

b) Bactericida

c) Bacterio!!tico

Para los casos- de Tuberculosis miliar o menin­

ges la Estreptomicina es la droga mis efectiva que se ha 

descubierto» En otros tipos de tuberculosis, tal el caso 

de la Renal,ocupa un lugar en la terapia pero no se pue­

de considerar como droga reemplazante»

Este antibiótico se administra en dosis de 2 

g. diarios la primera semana enpacientes adultos, aunque 

la mayoria de las veces en esta proporción produce efec­

tos tóxicos. Se ha podido comprobar que la dosis de 1 g. 

diarios es menos tóxico y es posiblemente igualmente 

efectivo. La dosis de 0.5 es aún menos tóxica, pero su 

eficacia todavía no ha sido bien comprobada.

La guía de dosaje es de acuerdo a las expe­

riencias, 20 mg. por kg. de peso. Luego como los efectos 

tóxicos observan más en les adultos cuya edad es entre 

45 años y 60, luego en estos pacientes la dosis debe ser 

inferior.

En cuanto a la forma cono debe aplic arse la 

estreptomicina, vemos que se diferencia de la penicili­

na, es mucho más práctica ya que se puede dar la cantidad 

diaria en dos inyecciones. No se treta de mantener el
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nivel sanguíneo; como con el otro antibiótico citado»

No se puede en los casos de Tuberculosis re­

nal hablar de duración de tratamiento con esta medicación, 

ya que no es tínica, con todo diremos que su aplicación se 

realiza entre dos y tres meses»

La estreptomicina a diferencia de la penicili­
na ocasiona ciertos efectos tóxicos» Aunque la incidencia 

de estas han sido reducidas primero por mejor purificación 

de la droga y luego por haber disminuido el dosaje» Con 

todo no es posible suprimirlas totalmente»

Uno de los efec tds mis comunes de toxicidad 

es la alteración vestibular. Tambión se produce vértigo, 

este síntoma aparece después de 4 semanas de tratamiento»

Hay a veces reacciones de tipo histamínico, o 

bien irritaciones locales» A nivel de la piel puede obser­

varse urticaria exantema morbiliforme y Exantema mdeulo 

papuloso y hemo mágico»

Estas manifestaciones pueden atín acompañarse 

de anantema de’mucosas,bucales, con tubefacción edematosa 

de labios y sufueiones hemorrágicas en palmas de manos 

y plantas de pies»

Náuseas, anorexia y vómitos a menudo comien­

zan durante la tercer semana» Estos pueden ¡resentarse en 

forma bastante severa pero a menudo se elimina con la ad­

ministración de anti-histamini ’cos, tales como el benadril 

en proporción de 50 mg» por boca»

para evitar que el sitió donde se coloca la 
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En la actualidad ro está claro que cepas de 

bacilos de Koch sean espontáneamente estrcptomicino-resis- 

tentes, pero no es desatinado suponer su existencia. En 

verdad y durante ’an largo periodo adn no se debía iniciar 

ningún tratamiento c< tuberculosis con estreptomicina sin 

investigar antes la sensibiliaad de loa bacilos en cada 

caso» Todos los trabajos sobre cstreptomicino-rasistencia 

revisados se han efectuado con cepas que la han adquirido 

después de la administración del medicamento»

La frecuencia con que se ha dado este fenó­

meno obliga a valora!* en cada caso previamente, y cada 

vez con criterio más estricto* los probables resultados 

a obtenerse con lu administración de la droga. En todo caso, 
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inyección resulte afectado se aconseja añadir a la inyec­

ción 0»5 a 1 mi. por ciento de procaina» Aunque desde ya 

decimos que esto es raramente necesario»

Buggs, Bronstein y col» fueron casi los pri­

meros autores que publicaron la copas resistentes aisladas 

despues del tratamiento con estreptomicina. Ahora bien 

esas cepas pertenecían a diferentes organismos. Más tarde,

Willeston, Feldman entre otros muestran que el Bacilo de 

Koch, también es capaz de desarrollar estreptomicina re­

sistente. Las experiencias que se fueron realizando tenioí­

do en cuenta cepas antes y después da la estreptomiciño- 

terapia llevaban.a la conclusión que: la sensibilidad ini­

cial era manifiesta se inhibían por un microgramo de dro­

ga por mililitro de medio de cultivo» Despues del trata­

miento manifestaron una resistencia varias veces mayor.



no debe reiniciarse ya ningún tratamiento con estrepto­

micina sin estar positivamente seguros de que la estrep- 

tomicinaresistencia no ha aparecido en las cepas del ca­

so ya tratado y esto solo es posible mediante la aplica­

ción de los procedimientos de laboratorio, que deben ser 

de rutina y al alcance de todos los médicos que tratan 

tuberculosos con esta drcga. Un indice clínico puede ser 

la disminución do la eliminación bacilar en los tratados» 

Cuando esta eliminación bacilar persiste con la misma
9 

intensidad mientras avanza el.tratamiento no es desatina­

do preveer que se está frente a cepas resistentes»

Fuera de las reacciones tóxicas de la droga, 

sobre todo de aquellas con carácter no reversible, la 

estreptomicina resistencia aparece como el inconveniente 

mayor de esta terapéutica, por derivaciones imprevisi­

bles que puede tener en el futuro, ya que las cepas que. 

han adquirido este carácter obnservon toda su virulencia 

y poder infectante, en modo tal que nuevos enfermos infec­

tados con estas copas resistentes no podiiín ser benefi­

ciados. con este medicamento»

Por una aplicación clínica do los hechos 

conocidos parece razonable atribuir la detención de mejo­

rías, en tratamientos bien llevados y no imputable a otros 

aconteceres clínicos, al desarrollo de la estreptomicino- 

resis tenciu»

Las sales de estreptomicina que se utilizan 

son el sulfato y el cloruro cálcico de estreptomicina.

Los casos de Tuberculosis Renal tratados
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-con esta droga,por lo general se realizan en combinación 

de otra terapia. De todas maneras en la literatura se re­

gistran casos donde las manifestaciones agudas cedieron 

precozmente. Así hay casos donde una vez drenados los fo­

cos quirúrgicamente la evolución fu6 favorable después* 

del suministro de estreptomicina.

Y entramos a considerar la acción del ácido 

p-aninosalicilico' en el tratamiento de la Tuberculosis.

Antes de seguir con ese tópico nos parece un 

poco acertado historiar el advenimiento de esta droga en 

la terapéutica de la Tuberculosis Renal®

Aojo Lehmann se debe el hallazgo de este áci­

do» Demostró este autor, después de múltiples experien­

cias, que la acción bacteriostática que ejerce el ácido 

p-aminosalicilico es"muy superior a la de cualquier otra 

droga con respecto al Bacilo de Koch® Así l.óíO.QOO de
z

concentración provocaba una inhibición de 50 a 75 pox' cien­

to sobre el bacilo citado®

Posteriores experiencias,realizadas también 

por Lehman demostraban que actuaba únicamente sobre cepas 

patógenas de origen humano o bivino.

En el hombre como en el animal, la droga es 

rápidamente absoi’bida por via ox'al y también es rápidamen­

te eliminada. El 40 por ciento por lo menos es eliminado 

por via urinaria,sin modificación® El momento máximo de 

eliminación ocurre en los primeros noventa minutos que si­

guen a la ingestión de la droga. El nivel máximo en la
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sangre, luego de una dosis única de 4 g. asciende a 4 a 

5 mg. por ciento entre las cuatro y las siete horas, desa­

pareciendo totalmente al cabo de las ocho o diez horas, 

hn concentración adecuada y constante en sangre, el medi-* 

. canten to pasa al líquido cefalorraquídeo»

Aim y H slander al investigar la distribución 

de la droga en los tejidos,comprobaron su mayoi' concentra­

ción en la estructura elástica de las paredes arteriales 

y de los alvéolos pulmonares; aparece en los tubos rena­

les a los quince minutos de su incorporación intravenosa»

Nitti y Cure i comprobaron su acumulación en 

el bazo, lo que atribuyen a la riqueza del Órgano en retí- 

culoendotolio; investigaciones en el hombre, demuestran 

su penetración en el tejido óseo y en la vaina sinovial»

Lehmann menciona el uso del reactivo de £r- 

lich p-dimetilaminobenzaldehido para determinación del 

ácido p-amoriosalicilico en la sangre pero no dá detalles. 

Klyne W y Newhouse J.F» establecen un método basado en 

el método de Morris para sulf anilamidas»

Los reactivos que utilizan son:

1) p-Toluensulfónico 20 g./lOO mi. 0.2 N.H.C1»

2) Solución de citrato ácido de sodio 0.75 M. (59®4 g A.R» 

ácido cítrico disuelto en 188 mi» 2 N de NaOH y diluido 

a 250 mi»)

5) p-dimetilaminobenzaldehido 2 g» A.R.en 95% de etanol 
(100 mi.)

4) p-aminosalicilato de sodio standard» La sal anhidra o 

dehidratada es disuelta en 100 mi. de agua para dar el
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equivalente de 10 mg. de ácido p-aminosalicilico 100 mi»

El procedimiento es el siguiente: 0*5 mi» de 

sangre oxalatada o 1 Hilo de líquido cerebroespinal, colo­

cado dentro de un tubo de ensayo se lleva a mi» con 

agua destilada se agita bien y luego se deja reposar 5 

minutos» Luego J mi. de ácido p-tolucnsulfonico al 20% se 

añade despacio con agitación, la mezcla es dejada reposar 

y se filtra después de 5 minutos» A 5 mi» del filtrado, 

el cual debe ser límpido, se añade solución buffer do ci­

trato y 2 mi» de p-dimetilaminobenzaldehido al 2%, Se pro­

duce un color naranja, estable por algunas horas»

La coloración se mide en un fotocolorimetro 

con filtro azul (por ej»Ilford No»602)» WL blanco se pre­

para con 1.5 ipl. de patoluensulfónicot 1 mi» de citrato 

buffer y 2 mi» de reactivo de Erlich completando hasta 8 

mi» con agua destilada»

Se emplean tres standard, que contienen 

p-aminosalicilato de sodio equivalente a 20, 10 y 4 mg» de 

p-aminosalicilico/ 100 mi» Be 10 mg/100 del standard se 

toman 1, 0»5, y 0»2 mi» cada una se lleva a 7 mi. con 

agua y se agrega 3 mi» de p-toluensulfÓnico» Entonces 5 mi. 

de estas mezclas son tratadas con 1 ml. de citrato buffer 

y 2 mi» de p-dimetilaminobenzaldehido» Se construye una 

curva de calibración con estos standard y el p-aminosalici- 

lico del desconocido es comparado y luego deducido de esa 

curva.

Los resultados obronidos establecen en el

Fia sma oxalatado 100%; en sangre total oxalatada 80 a 90% 

y en el líquido cerebro espinal 100%¿
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En dos series de experiencias dicen Klyne y 

Newhouse, se añadió estreptomicina (1000 mierogramos por 

mi» de plasma) no hubo interferencia para las determina­

ciones del ácido p-aminosalicilico»

Las propiedades farmacológicas y toxicológicas 

de este ácido no corresponden a las de sus vecinos los 

salicilatos» Las investigaciones realizadas por Youmans y 

col» en EE»UU» y Ragaz en Suiza, llevan a la conclusión 

que el límite de tolerancia en los animales de experimen­

tación es muy superior para el ácido p-aminosalicilico, 

que pura el salicilato sódico»

La absorción de la sal sódica del ácido p—amino 

salicilico ocurre rápida y casi integralmente en el in­

testino» La concentración en la sangre asciende rápidamen­

te (lo antes citado lo confirma) y se mantiene en propor­

ción de 2 a 16 mgí por ciento durante un plazo variable 

pero por log eneral, de varias horas»

El nivel de 4 mg» por ciento en la sangre se 

establece en término de 50 minutos (por via oral),pero 

t<ambién decae después de 5 horas y desaparece de la sangre 

después de 24 horas»

Se elimina por la orina, la mayor parte combi­

nada»
Los Órganos que retienen mayor cantidad de

3a droga son: el riñón, el pulmón y el hígado»

Huay, Smith entre otros estudiaron la solubi­

lidad en los líquidos orgánicos y dicen que la sal sódi­

ca de este ácido, cs mucho más soluble, por lo cual la re­
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contiendan en tratamientos prolongados» Sostienen que en 

esta forma se evitan complicaciones renales, y además se 

previene la acidosis que puede producirse con el ácido»

Los trabajos realizados por Erdel A» lo llevan 

a decir que: no presentaban, los pacientes, verdaderas 

manifestaciones tóxicas aún con dosis de 25 g. diarios; 

pero que en «algunos casos habla náuseas y vómitos, esto 

más bien porque se habia tenido negligencia en cuanto a 

la ingestión de líquidos. Los casos por el tratado varia­

ron entre s(¿manas (más o menos 4} a meses» Los resulta­

dos obtenidos bastantes satisfactorios. Insiste este autor 

que los casos de Tuberculosis pulmonar, por ejemplo, to­

mados al principio de la afección con sólo este tratemien- 

to pueden llegar a una cura total»

En cuanto a las dosis deben ser aumentadas pro­

gresivamente y continuas por lo menos durante 5 meses»

En realidad Lehman en 1946, ya llamó la aten­

ción, como dijimos en paginas anterior es, sobre la acción 

tubérculostítica del ácido p-amino salicilico in vitro y 

el soi'prenivo efecto sobre el curso de la tuberculosis enA ’
el hombre y los animales»

Desde entonces, como es podido observar,mu­

chas publicaciones sobre su actividad antituverculosa han 

aparecido» Una de ellas citada más arriba. Los estudios 

demostraron que hacia falta grandes dosis de p-eminosali- 

cilico para influenciar el curso de la enfermedad, cuan­

do se usaba per vía oral. Los resultados fueron grandes 

disturbios intestinales»
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Los primeros síntomas que se observan, con el 

tratamiento del p-aminosalicilico, son: descenso de tem­

peratura y caida de velocidad del eritrosedimentación, 

disminución de la expectoración del número de bacilos 

de Kocli. Aumento de apetito, y por consiguiente de peso. 

Mejora en la tasa de hemoglobina®

Dempsey y Logg trataron casos de Tuberculosis 

Renal,con soluciones al 10%, con resultados satisfacto­

rios.
Se presenta, bajo dos f ornas farmacológicas, 

inyectable, donde varia entre el 10 y 20% en forma de sal 

sódica; y comprimidos.

Algunos autores,sugieren la conveniencia de 

emplearlo asociado al ácido ascórbico, ya que parece ser 

mis tolerable el intestino®

Por fin diremos que se conoce actualmente de 

la administración simultánea de Estreptomicina y Acido 

p-Aminos alicilico ®

En 1947 Youmans y col. llamaron la atención 

del posible efecto sinSr0ico del p-aminosalicilico sobre 

la acción de la estreptomicina cuando los 2 agentes tu- 

berculostáticos son usados, en combinación.

Las aales del ácido p-Amino salicilato de 

estreptomicina es un compuesto altamente purificado, cons­

tituido por 56 partes de estreptomicina y 44 partes de 

ácido p-aminosalicilico.

•El p.aminosalicilato de estreptomicina puede 

ser administrado sin dificultades al hombre y animales,»
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üsta sal es soluble en agua, permite la administración 

de las dos sustancias en una sola inyección»

Los estudios que%se realizaron por este pro­

cedimiento en Tuberculosis Ranal, nos dicen que efecti-«
vamente es posiblemente mucho más efectiva la asociación

de los medicamentos sobre todo porque los efectos tóxi- 

cos’de ambas drogas se ven disminuid.03». Con todo volve­

mos a repetir, es necesario aunar los diferentes trata­

mientos por ahora» Y creemos igual que muchos colegas, 

es necesario continuar investigando en clínicas,asi como 

en el laboratorio a fin de llegar al dcscubrii^pnto del ver­

dadero tratamiento para esta afección»
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