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CAPITULO I

GENERALIDADES

Comenzaremos prime) emente y antes de entrar 

al tema del título do esta tesis, por hacer, aunque 

someramente, un bosquejo de los hechos anatómicos re­

nales más importantes.-

En número de dos se encuentran situados en 

la región dorso lumbar a ambos lados de la columna 

vertebral. El riñón izquierdo generalmente es más 

alto que el derecho, siendo la diferencia de altura 

de uno a dos centimetros.-El polo superior se local 

liza generalmente a nivel de la parte media d e la 

lia a 12a. vértebra dorsal y el inferior a nive de 

la 2a. o 3a. vértebra lumbar. Tienen forma de habas, 

contando con dos caras lisas, dos bordes romos y dos 

polos convexos; en el borde interno presentan una 

escotadura que corresponde al hilio renal.-

Dimensiones: largo 11 a 13 cm.; ancho 6 a 8 

cm¿; espesor 3 a 4 cm.-

Son órganos de consistencia firme y elásti­

ca y se encuentran orientados de arriba a abajo y 

de adentro hacia afuera, por lo cual la distancia que 

media entre ambos es de unos 6 cm. en el polo supe­

rior y alrededor de 10 a 12 cm. en el polo inferior, 

aproximadamente; se orientan de tal manera que el 

borde externo mira hacia afuera y atrás y el borde 

interno o hillar hacia adentro y adelante, en virtud



*a lo cual tenemos una cara anteroextema y obra pos*
<

terointerna.-Los riñones están mantenidos en posi­

ción por la fascia renal,cápsula adiposa y vasos 

renales por un lado,y por otro actúan también la 

presión abdominal y la aspiración toráxica.-Los va­

sos renales actúan a manera de ligamentos poniendo 

freno al descenso del órgano.-

Sus relaciones son: por delante el colon, 

hígado y duodeno a la derecha,y con el páncreas,es­

tómago y vaso a la izquierda; por detrás y arriba - 

conecta con el diafragma que lo separa de la cavi­

dad toráxica,y hacia atrás y abajo se apoyan sobre 

el psoas y el cuadrado lumbar.-Hacia arriba y a- 

dentro se encuentran las cápsulas suprarrenales.-

Los riñones gozan de cierta movilidad y as£ 

en efecto,vemos que descienden y ascienden con los 

movimientos inspiratorios y asp4ratorios,respecti- 

vamente.-

Anatomía microscópica del riñón: El riñón es 

considerado actualmente como un conglomerado de uni­

dades funcionales denominadas neuronas en virtud a 

su similitud con la neurona o célula nerviosa/pero 

entiéndase bien neurona y nefrona son dos conceptos 

histológicamente diferentes,porqué mientras la pri­

mera es una célula,la segunda es un sistema celular 

integrantes de la unidad funcional renal).-

El término de nefrona procede de Ponfick.- 

Esta unidad está constituida: 1-) Por una porción
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•vascular,llamada glomérulo o corpúsculo de Malpighi;

2S) Se continúa luego hesta el final por un sistema 

tubular,que en principio,como bien detalla C.Giménez 

Díaz,se revuelve se retuerce y se apelotona para - 

constituir el llamado túbuli contorti,para luego - 

descender,-En este descenso se adelgaza y- aclara el 

protoplasma de sus células para formar el asa de Hen 

le en su porción descendente,y ascendente y por me­

dio de otra porción semejante a la del túbuli con­

tort! denominada porción intercalar,desemboca en 

un tubo colector que es el reservorio de las porci<> 

nes terminales de otras nefronas,-

Así,tenemos entonces,a la nefrona constitui­

da por el glomérulo y un sistema de tubos que se ex­

tienden desde el mismo hasta el tubo colector,-A su 

vez el sistema de tubos se divide en una serie de - 

departamentos,a saber: el túbuli contorti,denominado 

’’hauptstuck” por los anatómicos alemanes, el asa de 

Henle,en sus porciones descendente y ascendente,y la 

porción intercalar que viene al tubo colector ("schalts 

tuck”),-

La estructura glomerular está constituida - 

por un pelotón u ovillo capilar envuelto por una ce­

rosa con sus hojas parietal y visceral: es la cápsu^- 

la Bowman,-Así constituido el glomérulo consta de - 

dos polos: uno el polo vascular en donde se halla la 

interrupción de la cerosa y la penetración de los va- 

sps; y otro el polo urinario, por donde comienza el sj.s
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♦tema tubular de la nefrona.-Por el primer polo pe-- 

netra una rama de las arterias intralobuliliares - 

del riñón,eg el capilar aferente,saliendo del mis­

mo polo el capilar eferente«-Aquí hacemos notar u- 

na diferencia anatómica fundamental: el calibre del 

vaso aferente es mucho mayor que el del eferente,he 

cho éste que nos sirve para explicar en el mecanis­

mo de la secresión urinaria que gran parte de lo - 

que entra en el glomérulo por el vaso aferente,no 

sale por el eferente,demostrativo del papel primor­

dial de la filtración de agua en el glomérulo para 

la formación de Ja orina.-Los recientes trabajos de 

Vintrup,confirmados por Mttllendorf,especifican que 

el vaso aferente se divide en una serie de ramas 

que guardan una cierta independencia en su trayec­

to y se unen luego para constituir el vaso eferente. 

Este último,por su corto trayecto,viene a ser como 

un verdadero esfínter interpuesto entre la red ca­

pilar del glomérulo y la red capilar nutricia de - 

los túbulos.-El vaso eferente,después de un cortí­

simo trayecto,se resuelve de nuevo en otra red de 

capilares,para constituir la red arterial nutricia 

del parénquima renal,mientras que la red capilar - 

glomerular tiene tina función específica: la filtra­

ción glomerular.-

Los riñones son penetrados por filetes ner­

viosos provenientes del simpático y en menor poopor 

qión del vago.-Estos filetes siguen el trayecto de 



‘los vaso3.-Lu3 fibras simpáticas se originan a par-« 

tir del tercer ganglio toráxico hasta el tercero lwn 

bar, se unen en HIos esplácnicos que van a los ganglios 

semilunares y a los aórticos renales,desde donde par­

ten las fibras nerviosas hormadoras del plexo renal.- 

Filetes que provienen de los ganglios lumbares prime- 

ro y segundo,también contribuyen a la formación del 

mismo.-De este plexo derivan los filetes que se dis­

tribuyen por los vasos y terminan en la túnica muscu­

lar de las arterias,prearteriolas y arteriolas: son 

los nervios vasomotores.-Hay pruebas de que el ri­

ñón conserva su función excretoria a pesar de la com 

pleta deenervación.-Los efectos producidos sobre la 

formación de la orina por la sección o excitación de t 

los nervios renales se deben a modificaciones circu­

latorias.-El parénquima renal es insensible,no sién­

dolo el peritoneo perirrenal,el cual es muy rico en 

terminaciones sensitivas,las cuales existen también 

a nivel de las papilas,cálices y pelvis renales.-Es­

ta distribución d e los nervios sensitivos nos demues. 

tran el. porqué la distención de los cálices y pelvis 

casi siempre ocasionan dolores y reflejos en el apa­

rato digestívo.-

Punciones renales: g) Función excrementicia; 

blimina sustancias tóxicas y residuos metabólicos; 

b) Regula el equilibrio osmótico y el balance ióni­

co óptimo; c) Contribuye a la regulación del equili­

brio ácido base; d) Contribuye a regular el volumen
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¿plasmático y acuoso del organismo»-Tiene también Ur

na secresión interna,que es la renina»-
•r

Lr hipófisis,por intermedio de su lóbulo pos. 

terior,tiene acción también sobre la función renal 

y a través de su hormona antidiurética•-

Generealidades de la tuberculosis renal.-

Es una enfermedad que ocupa un lugar prepon­

derante dentro de las quirúrgicas.-En efecto,las le­

siones T.B.G. renales son generalmente,unilaterales 

al comienzo y en virtud a lo cual se desprende que 

el diagnóstico precoz es de importancia capital,-A- 

sí,pues,el conocimiento de la T.B.G. renal es de in 

dudable interés práctico.-Además debemos tener pre© 

sente que no hay ciertamente un verdadero síntoma 

patonogmónico para su diagnóstico.-El método más po­

sitivo para confirmarlo,es la inoculación de orina 

de un enfermo al cobayo,lo cual tampoco es estricto 

en virtud a que un enfermo de T.B.C. y no renal,por 

cierto,que cursa con bacilemia,puede eliminar baci­

los por vía renal y nos daría como una tubérculosis 

renal positiva sin serlo.-

La T.B.C. renal es,generalmente,parte de u- 

na enfermedad sistemática y generalizada.-

La enfermedad en su comienzos,es extrarre- 

npl,pulmonar,en el 90$ de los caaos.-Se pueden ob­

servar diferente s formas de T.B.C. renal,a saber:
/

T.B.C. miliar,donde se observan innumerables focos 

ep las regiones cortical y medular,en todos los ca-.
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•sos do T.B.C. miliar generalizada.-Se presentan fos­

cos similares on caso de T.B.C. crónica.-Otra forma, 

y por cierto la mas interesante casi podríamos de­

cir, es el riñón T.B.C. quirúrgico: únicamente ©1 

órgano afecto.-

Normalmente, la infección es secundaria y la 

contaminación se hace por vía hemática en la gran 

mayoría.Por eso,puede esperarse simnpre una compli­

cación bilateral,como lo han demostrado los traba­

jos de Mediar,Sasa.no,y otros investigadores.-

La complicación primera del riñón se mani­

fiesta como xin pequeño corpúsculo localizado en la 

cortéza o bien en la superficie córtico-medular.En 

este momento no hay una verdadera manifestación - 

clínica de la afección y comunmente el examen de 

orina es negativo para el Koch. Este corpúsculo o 

tubérculo puede aumentar de tamaño,puede caseifi­

carse y hasta progresar a través de la medular.- 

Recién aparecen las manifestaciones clínicas de la 

afección cuando el proceso alcanza la papila renal. 

En estos momentos la orina contiene bacilos tuber­

culosos.-Los síntomas urinarios pueden faltar aún.-
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CAPITULO II 

PATOGENIA

Diversas teorías y de la más variada índole 

defendieron a la vía linfática como el lugar de pa­

saje del bacilo de Koch hacia el riñón.-Todas fue­

ron refutadas por comprobaciones posteriores aseve­

rando que la verdadero vía seguida por el bacilo es 

la hemática.-

Brongersman,entre otros,sostenía la vía lin 

fática fundada en las observaciones necrópsicas de 

Tendelco,quién establecía una filiación directa en­

tre la lesión pulmonar,la infección ganglionar to- 

ráxica,la contaminación secundaria de los ganglios 

latero-aórticos,la contaminación de los ganglios - 

del hilio y,por último,la infección renal,pues,com­

probó en la autopsia de un T.B.C. renal unilateral 

la existenciade las siguientes lesiones: un gan­

glio traqueo-bronquial infectado,en el mismo lado 

que el riñón enfermo,infección de los ganglios yux 

ta-aórticos y del hilio renal con la ausencia de 

otro foco tuberculoso,fuera del riñón enfermo y 

de la cavidad toráxica.-Esta comunicación fue dis­

cutida y sus teorías rechazadas,pero,más adelante, 

en el Congreso de la Asociación Francesa de Urolo­

gía, rebatió nuevamente a sus contradictores y acia 

ró algunos conceptos.-

Distinguía histológicamente dos formas di­

ferente de T.B.C,renal al principio: a) Una forma
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*úlcerocaseosa,con comienzo en la sustanaia medular^ 

y ty Una forma nodular crónica con comienzo en la 

sustancia cortical,-

Estos argumentos fueron criticados,entre o- 

otros,por León Bernard,quién estableció que dichas 

lesiones no eran dos formas distintes de tuberculo­

sis, sino dos etapas del mismo proceso,estableciendo 

que asignar a cada uno dee stas lesiones un lugar 

distinto,no tenía por base ningún hecho experimen­

tal ni de anatomía patológica humana,-

Brongersman. reconoce que dicha clasifica­

ción, dado el aspecto macroscópico de las lesiones, 

tiene algo de artificioso y que a medida que el pro 

ceso patológico se desarrolla,las lesiones s e con­

funden, llegándose a un momento determinado en que 

no es posible decir cuál ha sido la forma de comien 

zo .-

Papin dió también su opinión de que la tu­

berculosis renal tenía un origen linfático,estable­

ciendo su teoría con el examen anatomo-patológico 

del riñón extirpado,el que,macroscópicamente,pre­

sentaba: en los labios del hilio,al fondo de éste 

y en la grasa intrahiliar,tres nódulos pequeños, 

bien limitados,invadiendo ligeramente el parénqui- 

ma renal contiguo; por su color y aspecto hacían 

pensar en tubérculos en la face de comienzo de la 

caseificación,-El resto del órgano es normal,el ure 

ter,la pelvis y los cálices,tienen sus paredes al- 
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go engrosadas,con mucosa normal.-Microscópicamente 

cada nodulo tiene la estructura típica de nodulos 

T.B.C. caseificados en el centro y rodeados de una 

capa de células epitelioides y linfoides.-Por enci­

ma de uno de los tres nodulos encuéntrase un peque­

ño aberrante de folículos T.B.C. y un foco caseoso 

que alcanza a una arteria bastante voluminosa que 

presenta una zona de su pared músculo-elástica ca­

seificada.-Cerca de otro nodulo,se encuentra un - 

ganglio linfático pequeño lleno de folículos tuber­

culosos.-Hay pequeños infiltrados inflamatorios di­

seminados con discresión por el parénquima,y en ge­

neral cerca de los vasos,y una necrosis isquémica 

de casi toda la zona cortical adyacente a los nódu- 

los tuberculosos.-

Todo esto hace pensar en una adenopatía 

T.B.C, hiliar con invasión del tejido renal de los 

lrbios del hilio y lesiones vasculares secundarias, 

más que en una tuberculosis renal corriente.-

Actualmente,así como a principio de siglo, 

no podemos restarle importancia a la vía linfática 

como medio de infección del riñón,pero eso sí,la - 

juzgamos como excepcional y sólo con existencia - 

real en casos muy determinauos.-

Por último,nos referiremos a la vía de in­

fección por contigüidad,extraordinariamente excep­

cional,-Pocas publicaciones de tuberculosis renal 

consecutivas a una propagación del proceso de un ór-
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gano existen.-Ya ha demostrado Du Pasquierqque el • 

riñón es muy difícil que sea contagiado por una su­

puración próxima.-

Bayer cita dos casos de T.B.C. secundaria

a un abceso de Pott abierto en el riñón,con lesio. 

nes concomitantes de ureter y vejiga; Lefour también 

cita dos casos.-En 1897 Patoir publica la existen­

cia de una gran perinefritis.-

Así como éstos,encontramos que Nicoüsh y 

Mon refieren también un caso de T.B.C. secundaria 

a una propagación por contigüidad,el primero de un 

abceso frío de la vaina del psoas y el segundo de 

una T.B.C. de la cápsula suprarrenal correspondien­

te.-Este último caso es considerado por Pascual ex­

traordinariamente raro y en experiencias realizadas 

con Marañón y M.Tapia,al inyectar emulsionar baci­

lares en la cápsula suprarrenal,nunc a pudieron ob­

tener una tuberculosis renal,y los animales de ex­

perimentación morían con generalización T.B.C. y le. 

siones pulmonares graves.-

Ls vía hemática fué admitida para el pasa­

je del bacilo de Koch al tiñón,pero entraba en dis­

cusión el sitio de comienzo de las lesiones: si e- 

ra en la sustancia medular o en la cortical y el 

mecanismo por el cual verificábase la^infección, 

pues,en realidad,ninguno de ellos,aparecía bien - 

claro y terminante,en virtud a que mucho de los he 

chos supuestos no estaban en un perfecto acuerdo -
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'con lo que en realidad podía fcebse en la clínica d« 

la tuberculosis renal.-

Tan de ello,niega por otra parte,la reali­

dad de la infección hemática,basándose en que si 

la infección tuviere lugsrpor esa vía,las primeras 

lesiones se hallarían en la sustancia cortical y 

nó en la medular,debido a que se aprecia,ordinaria­

mente, el comienzo de la T.B.C. en una papila.-

En realidad,ambas ideas: lugar donde apa­

rece la lesión primaria en el riñón y modo de lle­

gar los bacilos al mismo,aparecen combinadas,ya sea 

como hipótesis o bien como interpretación de resul­

tados obtenidos por la experimentación animal y así 

vemos que,tanüc la hipótesis del émbolo microbiano 

o infección directa,como la de la localizadón me- 

tastásica del bacilo de Koch o vía indirecta tienen 

argumentos en pro y en contra.-

Algunos autores sostienen que la T.B.C. 

serla producida por una embolia microbiana,la que 

determinaría un foco primario en una pirámide,el 

que al/íistulizarse causaría la infección secunda­

ria de la pelvis.-

Otros investigadores establecen no haber 

observado nunca lesiones en los glomérulos que pueQ 

dan ser consideradas como consecutivas al paso de 

los bacilos tuberculosos,y piensan que los focos 

de atrofia de los infartos de la cortical,con nodu­

los T.B.^, esparcidos,la degeneración jx hialina 
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rde los glomérulos,y la atrofia de los canalículos • 

urinarios son de naturaleza secundaria,-

Según' Rumben,la T.B.G. se desarrolia,salvo

excepciones,no por embolia microbiana sino por metns- 

tasis.-No faltan aquellos investigadores que admi­

ten que el proceso infectivo es de naturaleza mixta, 

y que se haría, en dos etapas,» saber: una descenden­

te y por la cual el bacilo transportado por la corrí en 

te hematica,haría invasión,en primer lugar,do la sus­

tancia cortical^idando lesiones varias; de allí los 

bacilos y sus toxinas al eliminarse por las vías ex­

cretoras,provocarían una serie de alteraciones que 

nos llevarían ala determinación do una estancación 

de la orina,cargada do bacilos,y apareciendo aquí 

el segundo período o ascendente: de naturaleza cana- 

licular",-

La localización motástásica no es aceptada

por otros que sostienen,que <1 bacilo al ser de mi­

nor calibre que el de los capilares renales,no pue­

de estancarse allí para provocar le siones.-Muy im­

portantes resultan los trabajos realizados por Me­

diar, quién ha examinado riñones procedentes de au­

topsias de alrededor de treinta enfermos de sanato­

rio muertos de T.B.C, renal,los cuales no presenta­

ron síntomas de padecimiento urinario alguno,-Rea­

lizó en dichos riñones mas de cien mil cortes en 

serie,constatando lesio® s renales alrededor de 

veintidós, veces .-En más o menos cincu enta riñone s 
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estudiados,encuentra 367 lesiones T.B.C. típicas,es­

tando radicadas en la zona cortical el 75%; en la - . 

medula el 12% y el rosto eran corticomechilares.-

Aparece luego Dossor,quién en 1943 publica 

un trabajo sobre "la etapa pnranquimatosa de la T. 

C.B.renal",y donde especifica que dicha etapa,esta­

blecida al principio de la T.B.G. renal,es determi­

nada por diseminación hematic a del bacilo de Koch 

y que' por cualquier causa se fija en el órgano.-Ha­

ce una descripción de las variedades parenquimato­

sas en La forma siguiente; a) Una forma miliar bi­

lateral,manifestación generalizada; y b) una forma 

nodular caracterizada por la existencia de nodulos 

reblandecidos o caseificados que se sitúan en pleno 

parénquiiwi En este período coexisten lesiones de 

las vías renales excretoras»- Limita su estudio a 

la forma parénquimatosa pura sin lesión pélvica,o 

sea a la etapa proulcerosa.-Son formas de comienzo 

bsstantée raras,pero de las cuales existen algunas 

observaciones típicas•-

Dupont y Level hallaron en un riñón,granulos 

superficiales y dos cavernas no comunicantes con los 

cálices,con ausencia de alterad oro s en la mucosa - 

pelviureteral.y sí una lesión en la submucosa de es­

to último♦-

Caulik encontró en una pieza obtenida por ne- 

frectomía,un foco solo y pequeño que contenía bacilos 

en la base de una pirámide.-



Las lesiones parenquii® tosas evolucionan sfe- 

gún la resistencia orgánica y la virulencia microbio
’ Í‘

na y hsí tenemos que involucinan yendo a la curación 

o evolucionan hacia la caseosis y ulceración.-

Habitu cimente el pequeño foco parénquimato­

so, si es cortical tiende a la esclerosis precoz y a 

la curación,como lo ha preconizado Mediar,tanto en 

individuos enfermos como en animales inoculados.-

El foco primitivamente cerrado,puede,atri.en­

dos e en un canalículo renal,extender la infección 

por vía canalicular a todo el parónquima.-La lesión 

según Gouland ataca prhuero a la pared tubular para 

extenderse luego por los tejidos prójimos.-Estando 

las lesiones limitadas al parénquima,puede esperar­

se aún un curso hacia la esclerosis.-En cambio,si 

esta etapa se vé sobrepasada,se efectúa una inva­

sión de la s vías excretorás para dar lugar a la a- 

parición de la T.B.G. úlcerocaseosa,observsda en la 

dclínica corriente .«

Dossor nos dice que los bacilos son lleva­

dos al riñón por vía sanguínea;una vez en el mismo 

anidan en la cortical y en la bases de las pirámi­

des, en donde la defensa orgánica es efectiva,pues, 

son zonas muy vascularizadas ”de allí su tendencia 

a la curación”; por otro lado,y sea por vía sanguí­

nea, canalicular, o linfática,3e invaden el vértice 

de la pirámide y la papila,zonas mal irrigadas,mal 

defendidas y aquí sí asistimos a la extensión de

1
-21-



♦.22*

*l*w lesiones hasta su apertura en las vías excreto­

ras,dándonos la T.B.O. úlcerocaseosa.-

Haciendo inoculaciones experimentales en 

el conejo,observaron que la T.B.C. renal se inicia 

siempre ©nía zona cortical,lesión que tiene tenden­

cia s la curación,salvo las contaminaciones masivas; 

luego la T.B.C, sigue su curso hacia la zona medular 

y por vía canalicular,dando lugar a graves lesiones 

con tendencia a la c aseosis y que lie van,por lo gene­

ral, a la muerte.-

Observando enfermos con afecciones T.B.C,en 

vejiga,vieron que dichas lesione-s no se propagaban 

ascendent emento ¿1 riííón.-De allí surgió la idea - 

de considerar como de localización primitiva a la 

T.B.C. renal y también allí se general izó,como mé­

todo de t ratamiento insüstituible a la ne free tomín., 

criterio que pare ció,en determinado momento,tener 

plena justificación,dado que los enfermos curaban 

al serles suprimido el único foco.-

M&s adelante Küster y Israel,en Alemania, 

y Albarran en Francia,se oposáeron a tal concep­

ción.-

Por último,llegóse al pleno conveheimiento 

de que la tuberculosis rénal es una localización 

secundaria de la infección bacilar,asentando el 

foco primitivo en otro lugar del organismo (pul­

món 90^ de los casos) y cuya existencia puede ser 

evidente,sospechosa y aún hasta no danostrable,-
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En resumen,tenemos que la localización de

Is T.B.C, renal,deriva más comúnmente de otro foco, 

generalmente poco activo,a pesar de que pueden exis- 

en otro órgano procesos tuberculosos en tal g?ado de 

actividad,que el renal pasaría a ser una mera loca­

lización accesoria,-

Jim podido comprobarse lesiones tuberculo­

sas renales,en enfermos con pequeños focos pulmona­

res, en mucho mayor porcentaje que en portadores de 

grandes procesos T.B.C, de igual loealización,-

A la par que el fundamento anatómico,debo- 

mos tener en cuenta en la producción de un.?. T.B.O, 

renal,como -sí trnbicn de cualquier otra locnlize.9 

eión,el estaco de inmunidad del individuo y los fe­

nómenos alérgicos y humorales que la tuberculosis 

determina en un organismo infectado,-
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CAPITULO III

ANATOMIA PATOLOGICA

En los enfermos de T.B.C. renal,el riñón - 

puede presentar múltiples aspectos con cualidades 

peculiares a cada uno,y que revisten una gran impor­

tancia,por cuanto, sin conocimiento fundamental,tan­

to de su histopatología como de su anatomía patoló­

gica macroscópica,nos resolverá ciertas dudas que 

pudiéramos tener ante un enfermo,al tratar de com­

probar si el riñón grande que observamos es T.B.C. 

o no.-Así,en efecto,creese corrientemente que ante 

un enfermo en el que sospechamos una afección qui­

rúrgica del riñón,todo será resuelto por una palpa­

ción que nos demuestre un riñón grande; y así vemos 

que en la T.B.C. renal y desde el punto de vista - 

clínico,puede encontrarse un riñón grande,o creer 

que lo es,sin que en realidad lo sea; pero hemos - 

observado que también puede hallarse un riñón atró­

fico y entonces,como es lógico,resultar negativa lg 

palpación.-

Anatomopatológicamente,nos encontramos con 

riñones que presentan una sei4ie de granulaciones pe.
f ~~

queñas ’’tamaño grano de mi jo”, con un color blanco - 

grisáceo o amarillento,dispuestas en la corteza y - 

en la médula renal,pero fundamentalmente en la pri- 

mera,y como corresponde a una T.B.C. miliar*-

Por lo general,dichos nodulos no llegan a 

la caseificación en virtud a que la evolución del
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^rooeso determina que el éxito se opere antes de -w 

que se produzca la caseificación o la confluencia 

de los mismos.-

En casos de T.B.C. miliares discretas y se­

mejantes a las existentes en el pulmón,pueden verse 

nódulos del mismo tipo ya. descriptos,más reducidos 

en su número,menos difusos,y como consecuencia de 

la inflamación perifocal y del proceso retráctil ló. 

gico de que van acompañados,dan lugar a verdaderas 

retracciones,siendo así ésta,una de las causas de 

la nefroesclerosis T.B.C.-

Más frecuentes que ésto,son las formas úlce 

rocaseosas,y así nos encontramos con riñones que - 

presentan: l2) los ya mencionados nódulos y en for­

ma discreta; 22) otra serie de nódulos muchos más 

grandes,con un color amarillento,de aspecto sólido 

unas veces,y como de vacuidad otras,-Dicho estado 

de vacuidad es producido por la caseificación y ul­

ceración y por ende,con la formación de cavernas, 

las cuales están rodeadas por un tejido de granula­

ción. -Progresando por uno y otro lado,por confluen­

cia con otros nódulos,llegan a constituir grandes 

cavidades que dejan sin función una gran parte de 

parénquima funcionante,dando lugar,por otro lado,a 

siembras secundarias,lo que hace progresar el pro­

ceso T.B.C, en el riñón efectado,-

Estas grandes cavernas pueden estar cerra© 

das,no comunicándose con la pelvis renal; abomban
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la superficie renal,que se presenta como absedada y 

con ^precio de fluidificación.-Otras veces,las más, 

se abren en la pelvis,lo que nos trae una serie de 

manifestaciones,produciéndose,por un lado,la posi­

bilidad de una pielitis T.B.C.,poco común,y consti­

tuyendo, también,una fuente de diseminación bacilar, 

con la consecuencia lógica de una extraordinaria 

inundación de todas lass vías urinarias.-

Dicha forma úlcerocaseosa es,fundamentalmen 

te,unilateral,pero,secundariamente,se llega a la in 

fectación del otro tiñón.-

Junto a las formas ya descriptas,se presen 

ta otra,la forma ulcerosa de las papilas,que en re£ 

lidad no es sino el primer estado,casi siempre,de 

la forma úlcerocaseosa.-Así,pues,las papilas rena­

les su ulceran y a posteriori se origina un proceOo 

destructivo,tanto hacia afuera como hacia adentro,y 

produciéndose las cavernas.-Por otro lado,invaden 

el cuello,dando lugar a estenosis en su luz,lo cual 

provoca un éxtasis de tejido caseificado dentro del 

cáliz,con sus consecuencias: una hidronefroéis o u- 

na píonefrosis T.B.C.-

Psra Leon Bernard y H.Boyer,tenemos en el 

riñón dos grupos de lesiones producidos por el ba­

cilo de Koch:

Is) Nefritis T.B.C.,lesiones secundarias,general 

mente bilaterales,aparecidas en un individuo ya T. 

B.C.,bien sea pulmonar,intestinal,etc.,como ya vi-
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mos en generalidades.-

Salomón,entre otros investigadores,distin­

gue tres tiposde nefritis T.B.C.,a saber: a) Ne­

fritis epiteliales,con un proceso degenerativo de 

los epitelios,llevando al estado de riñón blanco y 

engrosado,en primer término,y luego al pequeño ri­

ñón blanco o degeneración amiloidea.-Son temblón 

llamadas nefritis clorurémicas de Widal o hidropí- 

genas de Castagne,pues,una de sus características 

es la retención de cloruros a la vez de ir acompa­

ñadas de una abundante albuminúrea.Devienen en tí­

sicos, generalmente •-

b) Nefritis foliculares,caracterizadas - 

por lesiones complejas,donde pueden verse lesiones 

tisulares vásculo-conjuntivas y epitelial,y donde 

también pueden verse,granulaciones o nódulos de la 

sustancia cortical.-Son lesiones,generalmente,debi­

das a una inoculación masiva de los riñones por la 

vía hemática y en individuos portadores de tisis a- 

guda granulica y tisis crónica.-

c) Nefritis intersticiales: pocos frenuen 

tes,llevan al riñón al estado escleroso.-

2S) T.B.C. infiltrada úlcerocaseosa crónica: Se 

presenta con formas anatómicas diversas,pero todas 

semejantes en su fin: la destrucción del riñón¿-Pó 

demos encontrar formas cerradas que son generalmen­

te descubrimientos de autopsia,y formas abiertas 

descubiertas por la baciluria.-
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Ya vimos al principio de este capítulo que* 

podemos encontrarnos con formas anatómicas variadas 

que son,como también vimos,distintos estadios evolu 

tivos de un proceso común;-Así tenemos,como bien es. 

pecifica Marion: As) las tuberculosis piélicas puras, 

con sus lesiones iniciales en el vértice papilar y 

en la pelvis,y con lesiones erosivas y ulcerosas que 

llevan a la cavernización.-En el resto del órgano a 

veces encontramos como alteración,alguna que otra 

granulación; B2) la tuberculosis granulosa localiza­

da, de la cual ya hemos visto su c&racterística$~) 

^li5 tuberculosis granulosa difusa,que es,un estado 

más evolucionado que el anterior.-Aquí el órgano es­

tá. casi totalmente ocupado como se desprende por el 

título "difusa”,por granulaciones de color grisáceo 

del tamaño de un grano de mijo,y que en algunos si­

tios se aglomeran para constituir granulomas.-El ór­

gano generalmente está más voluminoso y pueden obser 

varse en su superficie elevaciones irrregulares,pe­

queñas y aisladas unas y grandes otras,siendo la re­

presentación de los pequeños gránulos y ge los gra­

nuloma s, respectivamente .-Dicha forma de presentarse 

las lesiones,las encontramos en individuo portadores 

de T.B.C. granúlicas y cuando ésta evoluciona en for 

ma aguda; también en las T.B.C. renales crónicas.-

42) La T.B.C. nodular,con un riñón desforma­

do en los polos,que es donde asientan generalmente 

los nódulos.-El número y volumen son variados y su
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•coloración es gris-amarillenta»Algunos nódulos es-( 

tan reblandecidos y supurados,asientan en especial 

en la zona cortical.-

Están constituidos por una masa caseosa,ro­

deado de una aureola de folículos que confluyen y 

con una zona más extensa de un infiltrado leucocito, 

rio.-

52) Forma úlcerocaseosa o forma común deno­

minada pielonefritis T.B.C. úlcerocaseosa. Se obser 

va por lo común,en el curso de h 3 nefrécbomías.Aquí 

pueden verse toda la gama de lesiones T.B.G. típi­

cas.-

Según Legueu y Verliac,la lesión fundamen­

tal y que se la encuentra siempre,es la ulceración 

de una granulación en la parte lateral de la papi- 

la.Luego,en segunda instancia,se desarrollan otros 

tubérculos en el parénquima y que van también a la 

casíficación y a formación de cavernas.Estas lesio­

nes se extienden ya sea por una destrucción progre­

siva en forma centrífuga,o bien,por la confluencia 

de las lesiones centrales con las granulaciones de 

la cortical.-

El riñón aumenta de volúmen,es irregular y 

abollonado,como ya explicamos también al principio.-

Al corte pueden observarse cavernas de ta­

maño de avellanas unas,hasta el de una naranja o- 

tras.-Cavidades donde se constata la presencia de 

un líquido grumoso,de aspecto purulento.Las caver-
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Yias son,por lo común,comunicantes entre sí y con la 

pelvis renal ya sea por conductos más o menos grandes o 

o bien por pequeños orificios.-También existen caver 

ñas aisladas.-

Hay alternancia de parénquima afectado y sai 

no; éste último a veces queda solamente reducido a 

la pared de la’s cavidades y a veces constituye la 

gran masa renal,aparentemente sana,pues el examen 

microscópico nos revela su estado patológico.Las - 

cavernas se presentan unas sn diversos períodos e- 

volutivos y otras ya en vías de cicatrización.-

En el riñón encontramos también y a la par 

de lesiones especificas,otras inespecíficas,tales 

como: nefritis epiteliales,nefritis intersticiales; 

dilatación canalicular y glomerulan al obliterarse 

algunos de sus trayectos bajos; infartos,y por úl­

timo,y» en períodos muy avanzados,puede operarse - 

la transformación fibrosa do la sustancia renal.-

Cbn respecto el bacilo de Koch,puede o nó 

encontrarse.-Pueden existir asociaciones microbia­

nas,que dan lesiones catalogadas como T.B.C,,pero 

que un buen estudio nos puede manifestar su dife­

rencia. -

En períodos de mayor avance de la T.B.C.re­

nal, el órgano se presenta casi totalmente destrui­

do,o bien la destrucción e,s ”in toto” y con el uré­

ter dbstruido.
En estos momontós podemos encontrar al ri-
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*ñón bajo la forma de: A) una T.B.C. hi dronefrótica* 

con cavernas confluentes y comunicantes entre ellas 

y la pelvis y tabicadas en forma incompleta.El li­

quido de las mismas puede ser grumoso,puriforme o 

b i an ser 1 imp i do • -

B) Forma quística: Muchos quistes más o menos de pe­

queño tamaño que nos dan el riñón poliquístico,y es­

casos quiestes aislados y de volumen mucho mayor.© 

En el riñón poliquístico T.B.C. a diferencia del po­

liquí stico común, encontramos además de las formado- 

nes quísticas,otra lesión característica,cual es la 

ulceración cavernosa típica.-

Para algunos autores se trataría de una le­

sión T.B.C. en un riñón primariamente poliquístico.-

Han podido observarse riñones con quistes 

cuyo desarrollo es anterior a la T.B.C. renal y con 

la cual no tiene ninguna reí; ción.-

C) Forma pionefrótica,donde se ve al riñón más pe­

queño, con aspecto de bolsa esclerosa multilocular, 

y con cavidades llenas de un pus espeso o fluido•- 

En ellas,las columnas de Bertin,casi totalmente - 

destruidas ofician de tabiques fibrosados.-Tanto la 

pelvis como los cálices renales se encuentran dila­

tados y su cavidad ampuliforme tiene también un con 

tenido purulento.-

D) El riñón mastio,donde toda la nasa rend toma el 

aspecto de una pasta o masilla grisácea,rodeada dé 

cápsula renal que se encuentra espesada y que tabi-
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ques fibrosos incompletos 1* sepai'an en lóbulos méuB 

o monos regulares.-

Es una degeneración renal masiva y en la - 

cual el bacilo tiende a la desaparición o acantona­

miento, en virtud a la total obliteración ureteral.- 

Radiográficamente pueden verse sombras visibles,de­

bido a la gran cantidad de fósfatos qu© contiono - 

la jnasa arcillosa.-

3) Forma renal atrófioa,donde por retracción fibro­

sa de cualquiera do las formas ya enunciadas,se ve 

al riñón atrofiado,reducido a un verdadero riñón.- 

ral contenido de las cavidades se ha reabsorvido en 

su casi totalidad.-

La T.B.C. renal está asociada concomitante- 

mente a otras lesiones,a saber: litiasis ya sea pri, 

maria o secundaria a la T.B.C.,riñón poliquístico, 

tumores,ote•-

Muy pocas veces,podríamos decir nunca,la T. 

B.C, renal es única,sino que casi sistemáticamente 

se encuentra asociada a otras lesiones de las vías 

urinarias,como lesiones de ureter,vejiga o bien de 

órgmos gonitales.-Esto es como consecuencia muy ló­

gica de la eliminación constante de bacilos por el 

riñón enfermo o bien puede deberse a una disemina­

ción hematógena que al mismo tiempo lesionan el ri­

ñón y las vías urinarias.-Así tenemos,pues,ya sea 

por cualquiera de los dos ne canismos,lesiones de 

vejiga de naturaleza inflamatoria (cistitis propia-
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mente dicha) o bien pueden ser lesiones puramente 

T.B.C. ulcerosa.-Así como en vejiga pueden observar 

se lesiones en uréter,con caseificación,caverniga- 

ción,estenosis,etc.-

La cápsula adiposa perirrenal en un princi­

pio indemne,puede, s^zíio sc interrumple la evolución 

de la T.B.C., contaminarse cuanto ésto sucede,se es­

pesa y adhiere firmemente al órgano propio y a los 

de vecindad,en especial a la vena cava.-La afecta­

ción ganglionar hiliar no se observa macroscópica- 

mente.-A la instalación de la T.B.C. renal se suma 

rápidamente la invasión pélvica y ureteral.-Primero 

se asiste al aumento de volumen y al engrosamiento 

ligero de las paredes,m'as adelante el volumen es 

mayor y la consistencia de la pared muy rígida.- 

El calibre de estos elementos,aumentados en prir® ra 

instancia,lo cual en un examen citoscópico se com­

prueba. la solida de orina continuamente y gota a -

a o m,

A posteriori, el volumen de la pelvis se ha­

ce mayor aún,tanto por las ulceraciones de su pared 

como por el acumulo de orina que ladistiende,en vir­

tud a que su salida por el uréter está interrumpido 

parcialmente primero y totalmente después,dada la 

obliteración que se va operando en el mismo.-Comun­

mente alternan porciones estrechas y dilatadas.-

A1 principio existen granulaciones superfi­

ciales, las que más tarde evolucionan a la ulcera-
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'ción.-Lasustancia caseosa se deposita recubriendo* 

la mucosa*-

La vejiga también se ve complicada en la - 

gran mayoría de T.B.C.renal y se ha comprobado que 

la primera infección vesical asienta en el orificio 

ureteral del riñón lesionado*-Muchas veces la le­

sión comienza por el vórtice,cuando la vejiga está 

evacuada en su casi totalidad y debido a su contac­

to con el uréter en dicho lugar.-Primero tenemos 

como forma. lesional,la granulación típica que se - 

desarrolla subepitelialmente y en la superficie del 

dermis mucoso esta granulación se agranda,se reblan 

dece en su centro que toma, un color amarillento y 

se constituye la caseosis,a la que un período más 

evolutivo la ulcera,que se agranda por igual meca­

nismo que la úlcera T.B.C. renal. -

La úlcera vesical T.B.C. puede presentarse 

bajo formas diferentes»

a) Ulcera crateriforme,chica.-

b) Ulcera grande con bordes policíclicos y ligera­

mente despegados*-

c) Ulcera que s e apoya en una superficie saliente.-

El fondo ulceroso es siempre de color ama­

rillento y está constituido por un tejido embriona­

rio infiltrativo y descansa o bien en la submucosa, 

o en la muscular*-La muscular se conserva y la muco 

sa desparece por completo.-El borde es rojo,en virtud 

a que aquí existe la mucosa muy vascular!zada,también
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es edematosoa-Más adelante la vejiga es ataoada por 

la evolución más acentuada del proceso,y su capaci­

dad se vé restringida¿-La infiltración inflamatoria 

que acompaña al proceso hace que las paredes se en- 

grosen.-También observase una reacción conjuntiva 

perivlsKBral.-

Volviendo al riñón, se ha comprobado que por 

la caseificación y cicatrización,se llega a la obli­

teración caseosa de un cáliz,lo que nos da lesiones 

no comunicantes con las vías excretoras y la exclu­

sión renal parcial*-El foco así excluido,no desago­

ta su contenido bacilar y puriforme en la pelvis y 

puede ser: puramente caseoso,o bien puede calcifi­

carse o esclerosarse| en este último c aso con un 

contenido líquido claro,se asemejan a verdaderos - 

quistes,por lo que se ha dado en llamárseles pseudo- 

quistes.-

Teniendo en cuenta las alteraciones patoló­

gicas y anatómicas de las lesiones renales produci­

das por el bacilo de Koch,nos encontramos qon que 

no existe una verdadera unidad de criterio entre - 

los diversos investigadores para su clasificación.-

Para unos,existen dos formas: a) granulacio­

nes miliares que invaden ambos riñones y con asiento 

en la sustancia cortical,sin lesiones ureterales y 

cuyo origen lo ven enla vía hematica.-Devienen como 

consecuencia de una lesión tuberculosa generalizada.- 

b) Infiltrados tuberculosos con diversos aspectos o
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Variedades a saberJNodulos infiltrativos de tamaño 

variable,duros o caseificadosjhidronefrosis T.B.C. - 

con ureteritis obliterante;Pielonefritis tuberculosa; 

y degeneración masiva.-

Otros investigadores y con criterio simple,- 

consideran una forma miliar y otra nodular.-

Israel las clasifica a partir de un estudio 

muy interesante en:l° Forma caseo-cavernosa.Cuando — 

se complica con otra infección nos da una. pionefro-- 

sis T.B.C. -2 o La úlcera tuberculosa de las papilas.I
5° Una forma nodular crónica,.

Víagner admite dos formasíuna T.B.C.miliar a— 

guda y una T.B.C.crónica cancerosa.-

Rafin las clasifica según haya o no formación 

del folículo tuberculoso también en dos formas prin­

cipales :1o T.B.C.renal no folicular equivalente a — 

las lesiones paratuberculosas de Dieúlafoy,bacilo?tu 

berculosis renal de Gougerot,nefritis tóxica,etc..— 

Evoluciona mas bien como una nefritis según opinión 

de Landouzy y Bernard y no como un verdadero proceso 

tuberculoso,. -2o T.B.C.renal folicular que tiene tam 

bien su equivalente en otra denominaciones como ser: 

T.B.C.quirúrgica granulosa,ulcero caceosa,nefritis — 

caceosa,etc..-Tiene como característica el folículo 

T.B.. típico.--

Marión hace una clasificación compleja al —• / 
describir formas que para otros autores son distin­

tas etapas evolutivas de un mismo proceso y que se­

gún el hay veces que estes estados evolutivos no tie
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guiente clasificación*

1°) Granulosa localizada.

2°) Granulosa difusa..

5o) Nodular,.

1|°) Pélvica.

Forma pielonefritica úlcero-cacoosa.

6o) ” radiante.

7°) ” Hidronefrósica,.

8°) ” Pionefrósica,.

9°) Riñon mastic.

10°) ” atrofieo.

11°) Formas quisticas.»

(-57-
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CAPITULO IV.

Sintomatologia.

La T.B.C.renal puedo tener un comienzo insl. 

dioso,silencioso en unos casos y en otros por el -- 

contrario puede aparecer en forma brusca y estar — 
r

i

precedido de un gran cortejo sintomático..En el pri­

mor caso,los enfermos manifiestan dolores lumbares 

vagos a los que más adelante se agrega polaquiuria 

moderada,ligero dolor hipogastrioo al final de la — 

micción,piuria y muchas veces hematuria en mayor o 

menor grado.-En el segundo caso tenemos una forma - 

do comienzo brusca,la cual comunmente es más aparen 

te que real puesto que el enfermo suele tener con — 

anterioridad algunas manifestaciones urinarias,y. - 

siendo entre lo más frecuento que sea un portador — 

de una sistitis aguda caracterizada por un intenso 

dolor yn el hipogastrio,polaquiuria y piuria a pe­

sar de que en ciertos casos el síntoma alerta lo — 

constituye primeramente una hematuria,o la apari­

ción de dolores lumbares agudos como en puñalada — 

que simulan cólicos renales o sino como un dolor — 

sordo y pertinaz. -

Asi llegamos a la concepción de Cathelin —— 

quien establece que en ausencia de todo dolor renal,
á 

la tuberculosis con dicha localización es negativa.» 

En ésta forma de comienzo y si las lesiones renales 

tienen gran repercusión,el enfermo se nos presenta
t • *

adelgazado,con astenia,anorexia,fiebre- que puede ir
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¿lesde una pequeña febrícula/hast a temperaturas de —
4 * *

59' grados que no es lo común.-También presentan su­

dores nocturnos y en especial cuándo Son portadores 

d e formas abiertas y a marcha rápida, o formas ce­

rrada con gran toxemia orgánica.-Con respecto al a- 

delgazamiento,diremos que aparece desde el comienzo, 

que por lo general es progresivo y se acentúa en — 

los últimos periodos de la enfermedad en donde se - 

ve a un enferme caquetico y hemaciado.—

En el periodo de estado la sintomatologia - 

es bien manifiesta y podemos asistir casi sin lugar 

a dudas a toda, la gama sintomatologica mas corrien­

te a saber:Sistalgia,Polaqiuria,dolor lumbar,hematu 

ria,piuría acida.-

La sintornatologla que nos da el estudio de 

la orina e3 muy rica.-L a cantidad puede permaner - 

normal o estar aumentada,la poliuria puede estable­

cerse desde el comienzo del proceso y constituye un 

síntoma frecuéntelos a predominio nocturno o sea —
I 

poliuria con nicturia.-La piuría es más propia del 

periodo de estado de la enfermedad,al principio es 

una piuría microscópica y poco a poco^ aumentada de 

intensidad y haciendo que orinas límpidas al princi^ 

pió,se tornen pálidas y cobren una opalescencia ere 

diente.. -L as orinas pierden su brillo: habitual pq—
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j?a constituir la poliuria turbia de Guyon,-

Cuando el progresivo avance del procese nos 

pone frente a una fase pionefrótica,observamos una 

piuria intensa que deja al depositarse un sedimento 

purulento espeso.-Puede constatarse también en éste 

periodo el llamado signo de Colombino consistente — 

en la modificación del aspecto de los glóbulos de — 

pus,los cuales se ven alterados,poliédricos y dente 

lladosjla ausencia de cilindros renales,etc.-

Con respecto a la hematuria diremos que — 

existen discusiones en cuánto la su frecuencia y asi 

vemos quo para Legueau es un síntoma poco común.*— 

Según Yacapraro y Estarellas,la hematuria en la —— 

T.B.C,renal es bastante frecuente y ante un indivi­

duo cue la present® se deben agotar todos los medios* 
de investigación del bacilo,para descartar o aseve­

rar una T.B.C.de tal índole,—

Existe toda una gama de hematurias desde — 

las microscópicas hasta las formas hematuricas pro­

fusas en las que resulta el síntoma capital,-La he­

maturia en el comienzo de la enfermedad débese gene 

raímente a la intensa congestión que la lesión T.B.C,
i

provoca a su alrededorjmás tarde y cuándo el proce­

so ha evolucionad o, lo. hematuria se debe a la ulcera
i

ción que producen las cavernas T.B.C,. -En toóos —

T.B.C.de
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* en el comienzo alrededor del orificio vesical co-

r?.r spondic-nte s.1 ureter del lado afectado»-A su -
a

vez,la investigación del bacilo de Kooh en la orina 

asépticamente obtenida a nivel del ureter,nos per­

mito saber que riñón es el lesionado en caso de es­

tarlo uno sólo,o si son ambos afectos»-
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CAPITULO V

DIAGNOSTICO

Lo m£s interesante,lo ideal,podríamos aseve­

rar, con respecto a la T.B.C. renal,es hacer el diag­

nóstico precoz de la lesión,lo cual no sucede siem­

pre,pues,desgraciadamente, cuando enfermo portador 

de tal lesión llega al médico,lo hace,como vimos ya 

en la porte clínica,con algunos de los síntomas a- 

vanzados de la tube reulosis,como ser: un fuerte do­

lor renal,una polaquiuria,una hematuria,etc

Aun todavía,en presencia,de una cistitis le­

ve,un facultativo poco avezado o poco previsor,la - 

trota como tal,mientras que en realidad el mal pue­

de ser la tubérculo sis•-

Antiguamente,por falt^ do los conocimientos 

exactos,como de buenos métodos de laboratorio y apa­

ratos especializados,srban estos procesos sin ser. 

diagnosticados como tales.-

Con el correr del tiempo,gracias a las inves­

tigaciones científicas llevadas a cabo sobre la en­

fermedad, que nos permiten reconocer el comienzo,su 

punto de partida,en fin,sus vías de propagación y - 

con la perfección,tanto de los medios de laboratorio, 

de la roentgenoterapia,como así también de aparatos 

toles como el cistocopio y demás,que nos permiten - 

ver como si fuese la palma de nuestras manos al resej? 

vorio vesical y a los uréteres por la cistocopía y 

el cateterismo,respectivamente,hemos llegado a una» 

época en que,si bien no se ha hecho todo,por lo me-
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Yestan vidas al temible mal.-

Algunas veces y cuando se presentan reuni­

dos con claridad los síntomas y los datos obtenidos 

por la exploración,son positivos,el diagnóstico se 

hace simple•-No sucede lo propio,cuando la sintoma- 

tología se presentan de una forma, incierta,dudoda*- 

En un caso,casi exclusivo,podemos afirmar que se 

efectúa el diagnóstico precoz de una tuberculosis 

renal,y os aquél en que antes que toda la gama sin- 

tomatológica de las ví as urinarias que acompañan a 

los períodos avanzados de las lesiones,aparezcan 

el dolor agudo do tipo cólico renal como primera 

mcnifestación»-

En cambio,cuando llega al urólogo el enfer­

mo, ya es porque acusa,generalmente,cualquier sínto­

ma de vías urinarias,-Aqv.í, entonces, comienza, casi 

constantemente, el examen clínico,el cual debe ser 

metódico y preciso y debe,el médico,agotar todos 

los medios de que se disponga pjr a aclarar,dentro 

de la brevedad de tiempo necesaría,cuál es el mal 

que aqueja al paciente.-LLegados a este punto,se 

comienza con: una buena anamnesis,la cual,si es me­

tódica y bien llevada,nos va a ©clarar muchos con­

ceptos interesantes.-La palpación renal: ésta,sal­

vo en casos de la forma pionefrótica,que se presen­

ta como una tumoración dolorosa,es casi siempre ne­

gativa. -Los clásicos puntos costo-lumbar,costo-mus­

cular y costo-vertebral,salvo ciertas ocasiones,en 
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que se presentan algos sensibles,son,por lo general, 

negativos♦-Cuando el enfermo es portador ya de una 

ureteritis y si es bastante delgado,puede constatar­

se si uréter como un cordón duro,que se desliza fcatfo 

el dedo que palpa y doloroso en el punto paraumbili­

cal de Bazi.-En el punto vésicorrectal en el hombre, 

y vesicovaginal en la mujer,la presión despierta do­

lor en presencia de una ureteritis.-

Siendo la. cistitis T.B.C. una localización 

secundaria de la renal,y por lo general sus sínto­

mas,los que llevan al enfermo a la, consulta,lógico 

resulta suponer que allí,en la vejiga,debemos hacer 

un prolijo examen y nada mejor,para ello,que el exa­

men endoscópico de la misma.-Para efectuar el exa­

men cistocópico,se prepara previamente al enfermo 

de tal manera que cuando se lo hace,la vejiga llega 

en condiciones de poder efectuarlo,pues,no nos olvi­

demos de que,muchas veces,la capacidad vesical está 

ten disminuida y que su distensión es tsn dolorosa, 

que en lugar de hacer un buen examen,el estaao del 

enfermo se desmejora con las maniob? as.-Puedo pre­

pararse, efectuándole instilaciones do aceite gome- 

nolado al 10$,o bien de azul de metileno al 1%,en 

suero fisiológico.-Una vez que el reservorio vesi­

cal admita la cantidad de líquido variable entre - 

los 50 a 60 cm3,se está en condiciones de efectuar 

la citoscopía.-Primero se hace una anestesia del - 

conducto uretral y de la vejiga,ya sea con cocaína
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o novocaína y no siendo ésta suficiente,podemos ha­

cer raquídea o general•-Una vez en vejiga pueden ob­

servarse las lesiones siguientes: inicialmente un - 

proceso congestivo en forma de placas de diversos - 

tamaños e irregulares,expresión del proceso inflama­

torio •-Edema mucoso,con despulimiento de la mucosa 

vesical,asentando en su superficie tubérculos milia­

res que son el exponente le sional específico y que 

tienen las mismas característica que los tubérculos 

miliares reíais o pulmonares «-Su aparición es precoz 

y hacen relieve ©n la mucosa,ya sea alrededor del mea­

to ureteral,lo.mas común,obien en la cúpula vesical»- 

Por el proceso ya conocido de evolución de la T.B.C» 

el granulo se agranda,se rablancede y caseifica,mien­

tras que la mucosa que lo cubre,se adelgaza y s® ne- 

croza en su capa epitelial,dándonos como resultado la 

exulceración,excavas!ón redondeada de bordes irregula­

res y fondo grisaóeo amarillento,en fin,todo ésto ya 

explicado en el capítulo anterior»- Do aquí se pi sa 

y por mayores pérdida do sustancias,a vor ulceracio­

nes con todas Ir.s características ya conocidas y tam­

bién ya vistas,-Algunas veces puedo observarse un ede­

ma dn forma de varias vesículas reunidas en un manojo 

o racimo,con localización en la cúpula y fondo vesical 

En esta última localización y cuando el edema pronun­

ciado puede obstruir el conducto vesical y damos u- 

na retonción»-Con respecto a la ulceración vesical,la 

podemos observar en vía s de regrssión,con sus bordos
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’adosados y cubriéndose de una capa epitelial.-Es muy 

importante,tambión,la observación de los meatos ure­

terales, debido a que las lesiones tute rculosas se lo­

calizan allí muy precozmente y son,aveces,tan parti­

culares, que ellas solas nos permiten hacer un diag­

nóstico inequívoco de tuberculosis renal.-

Voelckcr y Joséph idearon un método para - 

comprobar el funcionamiento renal •-tís la cromoci*- 

toscopía.-Xl método consiste en inyectar una sus­

tancia, ya sea por vía endovenosa o intramuscular, 

y quo se elimina por riñón,si endo,por otro lado, 

ote ervada su salida o no,por medio de la citosco- 

pía.-La sustancia inyectada es una solución de ín­

digo carmín al 4$»-Luego de inyectada,se observa el 

tiempo quo tarda en. eliminarse y si altera su colo- 

ración.-Normalmento so elimina on chorro,de color 

azul,y en un tiempo que va entre 5 y 8 minutos para 

la inyección venosa, y 10 p.?ra la intramuscular.- 

tín caso de T.B.C. renal,osta prueba so ve modifica­

da on el tiempo,©n el que so aprecia un retardo que 

es por otra perte,proporcional a la lesión renal,y 

en la coloración que en lugar de sor fuertemente a- 

zul,aparece apenas teñida.-

Por citoscopía podemos observar la fuerza 

de salida do orina por el meato ureteral que normal­

mente se efectúa Cpda 20 segundos y en chorro.- Rn 

la T.B.C. renal,se ve la salida casi ininterrumpida 

de orina en forma babeante,en virtud a la atonía -
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pi elo-ure t e ral*-

La radiología y la radioscopia son valiosos 

auxiliares para cl urólogo y el módico práctico•- 

Por medio de la radiografía directa,pocos detalles 

so nos muestran ©nía generalidad de las lesiones, 

excepción hecha do la litiasis renal y del pifión - 

mastic.- La visualización inyectando sustancia opa­

ca,método debido a Woelkaer y Von Licht emborg, os 

prácticamente la mejor forma de obtener imágenes 

típicas de un sinnúmero de lesiones.-Así llegamos 

a la pielografía ascendente,la cual consitió en in­

yectar primeramente y a través dol uréter,una sus­

tancia opaca.-Li chombo rg utilizó primero une. solu­

ción de colargol alb'n.nctualmont o se utiliza una 

solución de yoduro de sodio al 12/o.-Previa citosco- 

pía, se introduce la zonda ureteral de Chovas su has­

ta 1' pelvis si queremos visualizar a ésta, 1.. ima­

gen seré. Ir de una pie loca üciograma; o bien intro. 

dudándola 1 a 2 cm.a partir del meato ureteral si
t

queremos visualizar ol ureter solamente .-

Cuando es posible la pielogr&fía ascendente 

y en caso do lesione s tuberculosa s,obs ervamos que los 

cálic&sy papilas se encuentra distendidos en un prin 

cipio,-Cuando ya, so han hecho prosísnta las ulceracio­

nes,puede observarse una excavación redondeada y los 

bornes de la papila son irregulares,dentaaós en par­

tes y borrosos en otras.-So pude constatar el denomi­

nado "signo ael pincel11 producido por el reflujo de
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*Ir sustancia opaoa a travos do la ulceración.-Fre-* 

cu<n tómente se observe una atrofia do la pelvis*- 

_,n caso de le simes pequeñas, vernos cálices afectados 

que alternan con cálices sanos r'? dio lógicamente

En ol urotor podamos ver,ya sea ol estre- 

chcuiicnto es tonos ente do su luz,r< ducido a veces al 

espesor de un hilo,o bien ladilatación que puede 

ser desde ¿penas insinuada hasta dilataciones enor­

me s,serrj art os el megaureter,pero del que se dife­

rencia por ser su contorno d© aspecto normal,más o 

menos recto d-bido e. la rigidez de sus paredes y 

no flezuoso.-Podemos ote ervar que la luz uro toral 

enprtc se rellena totalmente y en otras no; son ima' 

gines lacunares debidas a proliferaciones lesióna­

les tuberculosas en la luz del tubo.-Cuando el pro­

ceso ha invadido y destruido el parénquims. renal, 

o sea se ha producido la caseificación y la uaver- 

nizacion,radiográficamente se interpretan las ca-
V

ver ñas como cavidades impregnadas por la. sustancia 

opaca y cuyos límites son irregulares y esfumados 

y se coiunican entre sí.-Como el relleno no e s uni- 

íb rrne dado que el líquido y el Cnseum intXEcavita^ 

rio le restan e spacio, so -obe efva a la radiografía 

un rñón irregular men te mancho.do: es el riñón atigra­

do.-

Con respecto a la pielografla descendente, 

diremos que nos sirve como prueba de fund onalismo 

rcn*»l,también.-El método consiste en inyectar una
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•sustancia con cito tenor de yodo establo (42$ do yo 

do or gámico ), que se elimina, c '.si totalmente, por la 

vín. rnsl.-formalmente,a los 5 minutos de inyectar 

1? sustancia pueden obsérvarse im'ctgcnes do calices 

y pelvis.-En casos de T.B.C. renal,la eliminación 

de la sutancle oprca es tardía y pueden verse las 

típicas im'agenes descriptas en la pielografía as- 

cendente

Exámenes de laboratorio: Innumerables méto­

dos cuenta la clínica priv determinar una lesión T.

B. C. renal por medio del laboratorio.-Entre los - 

principals s,contemos: Las preparaciones microscó­

picas,las inoculaciones a cobayos,los cultivos.-

Con respecto al examen macráscópico déla 

orina,ya vimos en la parte clínica las caracterís­

ticas do que va acomparíadat-Diremos,p(in lado,que - 

en presenciadd orinas turbias,pálidas y acidas,de­

bemos sospechar que son emitidas por un riñón T.B.

C. -

La acidez es debido a que en los procesos 

tuberculosos,en el organismo se producen ácidos or-* « 
gánicos que se oxidan incompletamente y so eliman 

por riñón»-La tui’bidez se debe a la acúmulo de leu­

cocitos.-Las orinas tuberculosas son albuminúric&s 

debido a su contenido,en más o en menos,de pus.- 

Investigación del bacilo de Koch. en la ori­

na: Tiene una importancia suprema .-El examen debe 

realizarse con orina fresca y de reacción acida.-
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^jomo goner cálente los bacilos son escasos, la orina 

debe ser centrifugada, y sumarse los cu lots obteni­

dos.-Se procede así: obtenida la muestra se centri­

fuga una jarte a unas 2.500 revolud ones, por minuto, 

se vuelca el líquido sobrenadan td, en el mismo fras- 

quito so coloca otro poco do orina y so repite la 

on oración cuatro o cinco veces con lo que se obtiene 

un se dimentqáhúndante .-Con el sedimento c. sí obteni­

do se efectúan varios frotis.-Con ol fin de qu© los 

manipuleos de la coloración arrastren el material 

dope si te do ;n el porta, ól tiempo d© 1l (coloración) 

desecación que es previo al de oo lora ción, debe sor 

lento, par a lo «c.l se deja ál porta con su extendido 

en la. ©tufa a 37° durante varias horas .-Para colo­

rear el prepara do,se §igie habitual mente el mótodo 

do Ziol-Neelsen: so necesitan varias coloraciones
* V

l2) fucsina fenicada (fucsina en alcohol al 10^,con 

agregados de 5 grs.de fenol y di suelta en 85 cm3 de 

agua)

22) Acido nítrico al tercio.-

32) Alcbhol puro.-

42) Color ante azul: generalmente so emplea el azul 

de motileno.-

E1 procedimiento del a coloración es el si­

guiente: l2) Extendido.- 22) Fijación por el calor; 

estufa « 37° algunas horas.- 32) Se cubre el frotis 

con fucsina fenicada y se caliento a la llama hasta 

desprendimiento de vapores blanco s, rep i ti indo so 3

grs.de
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’veces esta operación.- 42) Se lava tíbn solución de» 

ácido nítrico al tercio.- Bs) Se lava con aloohol 

puro hasta que no haya rastros do colorantes.-Se 

dice que el preparado está bien,cuando es perfec­

tamente incoloro.- 6-) Se lava con agua y tiñe yl 

fondo con azul de metilono,dur ente un minuto.-7S) 

Se lava con agua y s® seca.—

Los bacilos de Koch teñidos en caliente 

por la fucsina, re si st en la decoloración por los á- 

cidos y el alcohol y aparecen d© color rojo sobre 

el fondo azul de los demás elementos del prepara­

do.-Existen otros métodos do coloración,talos co­

mo cl gram iedificado por el procedimiento de Much; 

el de Küne,etc.-

Cultivos: El bacilo de Koch es un germen 

aerobio,poro en ocasiones vegeta en profundidad,en 

virtud al poco oxígeno disuelto en los medios.-La 

temperatura óptima es,para el bacilo humano y bovi­

no 38°,y para el aviario do 43°.-La reacción del 

medio debe ser ligeramente acida; el óptimo sería 

un Ph 6.6.- Los cultivos en general,tardan de una 

g tres semanas en sparecer.-Entre los principales 

medios de cultivo tenemos:

Agar-sangre: Tres partes de agar fundido a 50°,una 

pnrte de sangre y glicerina c.s.p. 6^.-Se obtiene 

un cultivo arrepollado,seco y de color marrón.- 

Suero-glicerinado: Cultivo aparente a las dos se­

manas,con aspecto do pequeñas colonias sabientes,



•blancas,más tarde amarillentas,secas y arrepolladas* 

Papa-glicerinada: Papa embebida en agua glicerinada 

al 6%*-E3 un medio excelente.-A la semana aparecen 

las colonias como pequeños mamelones secos,blanco a- 

mariliento,que luego desarrollan en forma exhüberan- 

te cubriendo toda la superficie del medio.-

Medio de LÜbenaus A base de huevo y caldo glicerina- 

do,coagulado.-El bacilo desarrolla como én el de pa­

pa, con monos exhuberanciao-

Medio de Ldwestein II: En este medio de color rojo, 

desarrolla como en el Lübenau.-

Medio de Petragnani: Da color verde,por el verde de 

malaquita que contiene.-El germen desarrolla como 

©n Lilbcnau, decolorando alrededor de las colonias.- 

En todos estos medios, el material se siem­

bra en superficie y abundantemente .-El material no 

debe ser contaminado por otros gérmenes.-Una vez - 

sembrado se parafina el tubo para evitar la deseca- 

si ón y se lleva a la estufa a 37°.-

INOCUIACION EXPERIMENTAL: Para esta experi­

mentación utilizamos el coballo,por ser el animal 

más sensible al bacilo do Koch.-

Aprovechamos para hacer la inoculación,parte 

del sedimento urinario obtenido por centrifugación, 

el cual también aquí debe ser estéril con respecto 

a otros gérmenes.-La inoculación de orina provenien 

te de un individuo T.B.C. nos da un 90$ de resulta­

dos positivos.-Para inocular un coballo,se rasura
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•bien y esteriliza la parte interna del rausmo del a- 

nimal y se inyecta subcutáneamente«-Si la orina es 

portadora de bacilos,tenemos que en el lugar de la 

inyección se produce una reacción del tipo inflama 

torio,con edema y enrojecimiento ©1 principio,y - 

luego un empastamiento.-Después d e una a dos sema­

nas,los ganglios regionales se ven infartados y do. 

lorosos.-El animal pierde peso,come poco.-Se forma 

así el chancro de inoculación con su característi­

ca pérdida do sustancia que toma el aspecto de úlc®. 

ra crateriforme y de la cual emana un pus amarillen 

to verdoso,®speso y abundante.-En la autppsia se en 

cuentra infarto ganglionar,sobro todo en aquél te­

rritorio correspondiente a la inoculación,así como 

también lesiones do hígado,riñón,vaso,-

Las lesiones observadas en la autopsia son 

del tipo Villenin, visibles macroscópicamente .-Son 

comunmente lociones caseosas,abeedantes.-También 

pueden aparecer lesiones tipoYersin,y en donde las 

mismas son pocos visibles,pero en cambio existen 

en el organismo una verdadero plaga bacilar distri­

buida en tocos lo3 órganos.-

Así obtendríamos la reacción do primoinocu- 

lación.-

SOBRE INFECCION Y FENOMENO DE KOCH:, Consis­

te ésto en haceruna segunda inoculación y luego do 

un tiempo,en el mismo animal que al estar ya sensi­

bilizado por el gérmon, reacciona do distinta manera.-
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eliminación,qua destruyendo la zona inoculada,la e- 

limina junto con los gérmenes.-

TUBERO) LINAS: Son preparados que se obtie­

nen en base a triturados,emulsiones o maceraciones 

de bacilos tuberculosos atenuados o muertos,o bien 

de productos obtenidos de su cultivo.-

E1 número de tuberculinas es muy numeroso 

y se las clasifica en grupos según su constitución; 

a saber: a) en base a bacilos; b) extractos por di­

solventes de lipoides; c) filtrados de cultivo; d) 

tuberculinas precipitadas; ©) por tratamiento espe­

cial de los gérmenes.-

Se utiliza como métodos de diagnóstico y 

terapéutico.-

Ln el primer caso,tenomos entre otros mé­

todos di do la ’’Intra do rmo reacción do Mendel-láan- 

toux”.-Consisto en la inyección intra domina do 1/10 

da cm3,do una solución al 1/5.000 o 1/10.000 de tu­

berculins bruta de Koch en suero fisiológico.-Se di­

de que la reacción es positiva,cuando en el lugar de 

la inyección so produce una reacción del tipo infla­

ma torio,con edema y onroje cimiento,y cuya duración 

sea de por lo menos 24 horas.-Los organismos tuber­

culosos reaccionan en su gren mayoría,pero en casos 

no.-La intensidad reaccional no ©s proporcional a 

la extensión y a la gravedad de las lesiones»-

Cuanto m£s grave os el proceso,menos positi-
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vas son las re acción©s.-

La oftaimo reacción de Wolff-Eisnor-Calmete, 

consiste en inyectar una gota d© tuberculins en ©1 

fondo del saco con$untival.-E3 positiva si so pro­

duce una inflamación de la misma y el resultado s® 

lee a las 24 y 48 horas.-No se utiliza en el humano 

y si mucho en los animal©s.-

La cuti-reacción ce Von Pirquot: So practi­

can escarificaciones en la piel y sobro las mismas 

so coloca una gota do tuber cu lina.-La reacción es 

positiva si a las 48 horas se produce una pápula ro­

jiza.-

Resumiendo,diremos entone os,que lo primor­

dial,® s realmente,tratar de hacer el diagnóstico lo 

más proco^menté posible, lo ’ cual contribuyo a mejorcr 

el pronóstico de la ©nfermodad.-

Con respecto al diagnóstico diferencial,de­

be establecerse: a) en caso do riñóngrande T.B.C., 

con las neoplacias,con los quistes voluminosos y 

con ls hidropofrosis; b) cuando existen fenómenos 

vesicales,hay que diferenciar la T.B.C. con la cis- 

titis inespec*fica,con ©¿/cáncer y con la litiasis 

vesical.-

La piuria tuberculosa debe sor diferencia­

da por lo. piuria existente en las pielonefritis y 

píonefrosis no tuberculosas.-

Las hematurias T.B.C. deben ser diferencia­

das de las producidas por los tumores y litiasis ve



¿57-

sicales,dc las nefritis y pielonefritis hematúrica‘s, 

y con las hematurias provocadas por los tumores y 

litiasis renales.-
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CAPITULO VI

EVOLUCION Y TERMINACION

La evolución os lenta y progne siva.-Tiene 

períodos do remisión,sobre todo la fase inicial del 

proceso.-

Vimos ya,como al cabo de un cierto tiempo 

dv localización en el riñón, se produce su extensión. 

Esta se hace,primoremonte & las vías urinas inforio- 

res, por vía descendente$ más tarde,y por vía ascen­

dente ureteral,puede versa complicado el otro riñón. 

También,pueden verse complicados los órganos genita­

les y el rosto del organismo.-

Con respecto a la curación espontánea,ésta

es muy discutida.-

Es una afección,salvo raras excepciones,de 

alta cronicidad,y .así vemos que pude durar de 5 a 

10 años y hasta más aún.-

E1 individuo afectado de T.B.C. renal llega, 

gene rd. monto, a la muerte en un gran estado de cuquee 

xia.-

PROM0STIC0.- Aquí hay que tener en cuenta si 

existen o nó,otras locnlizacioncs.-Es do cierta be­

nignidad, relativa. por cierto,en caso de lesiones uni­

laterales y descubiertas proco^mcntc,y cuando conta­

mos con ti arma terapéutica más eficaz: la ncfrccto- 

mía.-

En cambio,cuando las lesiones unilaterales 

son extensa s, c orno lie r. da s y sobre todo,cumdo se c- s-
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*t/ en presencia da lesiones bilateral®s,el pronós-*
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r-60-

CAPTTULO VII

TRATAMIENTO

El tratamiento de la T.B.C. renal,como de 

cualquier o tr- loo aligación, data, desde los comien­

zos c'e?- conocimiento del mal.-

Antiguamente y cuando el individuo bacilo- 

so ero un despreciado por la sociddad, seP hacía en 

extremo dificultoso,por lo monos,si no tratar las 

lesiones incipientemente,tratar las ya muy evolu­

cionadas, puos,los enfermos no concurrían a los ser 

vicios m'cdicos,prefiriendo arrastrar el mal en su 

paso por la vida y tratando dc> qu® no so les des­

cubriese .-

Grandes luchas tuvo que tntoblar la cien­

cia para educar a las poblé cienos y poder ofrecer 

batalla al terrible flagelo.-

Después da haberse ensayado sin éxito di­

versos tratamientos médicos,llegamos a la opoca do 

Albsrran,quién afirmó categóricamente,que el único 

tratamiento era el quirúrgico: la nefrectomía.-

Mantoux y Le Four so atuvieron,a posterio­

ri,que o stando un riñón solo afectado por escasas 

granulaciones,podían curarse las lesiones por cica­

trización,lo cual os admisible poro no aceptado co­

mo lógio,puesto que no hay estadísticas que lo con­

firmo n.-

Con respecto a las formas úlcorocnvcrnosas 

unilaterales,todos afirman que sólo deben ser tra-
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tadas quirúrgicamente y por medio de la nofrectomía»

Entre los diversos tratamientos instituidos 

uno de ellos es la tuberculino-terapia.-

S© utiliza la tuberculina bruta de Koch en 

soluciones,aumentando la dosis gradualmente y en - 

forma progresiva «-Este método debe ser empls ado úni­

camente ?n las fonn^.s crónicas lentas,apiréticas o 

casi apiréticas y su uso terapéutica se contraindi­

ca formalmente en las formas evolutivas,progresi­

vas, febriles ♦-

Se empieza con soluciones muy diluidas,evi­

tando reacciones febriles y loeales.-Entro noso­

tros, su empleo fue preconizado sobre todo por Vi­

ton.-Los resultados obtenidos son buenos ®n algu­

nos casos,pero no son constantes«-

So utilizaron las sales de oro,pero no dio. 

ron resultados satisfactorios y adornas,traían com­

plicaciones do orden renal,por lo cual fueron des­

ear t adas. -

La vacuna de Vaudromer,que paréóió al prin­

cipio, solucionaría el problema de las T.B.C.qj no 

lo hizo en realidad,pero se considera como un coad­

yuvante de verdadera importancia,en el t r&tami on­

to de bscilosis renales bilateral®s,©n las unila­

terales con riñón opuesto insuficiente,en la cura 

local de lesiones vesicales,en donde el resultado 

obtenido es más o menos semejante al determinado 

por el azul do metileño«-Enfermos tratados con la
•*
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ve cuna, tuvieron una mejoría de loa trastornos vesi* 

calos y,según observaciones de Chabanier,se observa­

ron disminución y desaparición do lesiones vesica­

les, atenuación de la. polaquiuria,atenuación del do­

lor, aumento de la capacidad vesical y hasta efectos 

beneficiosos para el estado general•-

Según Leguou,la vacuna tiene benoficios so­

bro el estado general,pero no os curativa de las - 

lesiones renales.-

En realidad,©1 tratamiento vacunoterópico

es relativo,pues,si bien aporta una mejoría del pa­

ciento,no se obtiene con ella una curación absolu­

ta»—

En la T.B.C, renal unilateral,ls nofrectó- 

mía es el tratamiento por excolentia; pero aquí en­

contramos, a veces,algunos reparos»-

_Para efectuarla existen indicaciones preci- 

sps.-En toda T.B.C. renal unilateral esta indicada, 

siempre que el otro riñón sea suficiente: 12) jsn 

caso de lesiones avanzadas da un riñón y lesiones 

muy discretas «n el otro.-

En las pionefrosis corridas.-

32) En los accidentes agudos supurativos♦ -

42) En las T.B.C. muy dolorosas y fobriles.-

52) En casos de hemorragias profusas o pequeñas p» - 

ro casi intermitentes y que ponen en peligro la vi­

da del paciente•-

62) Cuando se constaten en un lado,la aus.encia de
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•pus y de gérmenes como consecuencia de la exclusión 

de lesiones. -

Con rospocto n. la unilnteralidad de la3 le- 

si ones,Dos Santos y otros investigadores ystablecen 

y con buon fund • .mentó,quo u3 excepcional,y que en - 

los riñon® s,órg<n os pares,debe ocurrir lo propio que 

e.n 103 pulmones,que en las capsulas suprarrenales, 

etc. que también son órganos pares»*»

r,n cuanto a la nofreotomía precoz muy acep-9
tade por la gren mayoría do los investigadores des­

do la concepción do Albarr&n,quién decía ’’lesiones 

pr&cocos-nefrectomí a precoz11,no lo c-s por otros, quio 

n®s opinan quo las lesiones tube reulosas del riñón 

son susceptibles do curia? como sucedo en otros órga­

nos y establecen de que siguiendo un tr ttamionto 

conservador,deben Ir corse exórnenos compactos y pro­

lijos p»r-*. loscartar o nc,le. curación por los menos 

clínica del mal,o bien su evolución.-
t

Como contraindicaciones precisas a» la ne- 

froetomín toncaos: entro otras la tuberculosis ge- 

n .alizada con el otro riñón insuficiente; la dia- 

V tos.-

Así llegónos al año 1947 en que se llegó a 

Eabo ©n Berna un Congreso 4o Urología y en el cu.al
<•

se llegó a las sigu5.< nt« s conclusiones:

12) Siendo la tuberculosis renal una localización 

de un» rnferrnodnd gcnoi’nlpio puedo efectuarse» su 

trstnnicnto sin ? .nt . o t* ñor en cuent a. 1-,s otrxs lo-
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calizaciones,así como Ir evolución de las mismas.-*

2-) En casos de tute reulosis renal en período agudo 

de diseminación,no debe efectiuarse la nefrectomía.- 

Ó-) Con respecto a la incurabilidad de las lesio­

nes renales tuberculosas,dicen quo no se pueoe a- 

firmar categórciamonto y a condid. ón de no exigir 

para probar la curación,quit©rios anatómicos que 

es imposible proporcionar; sino que consideran co- 

mo casos curados,aquellos pacientes que no pre sen- 

tan,por lo menos,manifestaciones clínicas de la en­

fardad y que lie van una vida normal y/stablecen que 

una tuberculosis renal es clínicamente curada cuan­

do: los (elemento,^ nnformos no presentan sufrimien­

tos,no existen manifestaciones d® cistitis y ure­

teritis,y cuyas orinas son d aras,limpias y no 30 

bacilíferas.-
e

4a) Establecen que no deben fundarse las indicacio­

nes do la nofreotomía en ol diagnóstico procóz o 

tardía y sí en ©le atado evolutivo de las lesiones. 

52) En cuanto altratamiento módico diremos que 

es muy útil como complemente de la intervención qui­

rúrgica; que las curas por cu intermedio,ci bion son 

excepcional03,trron notable mejoría,tanto en la evolu- 

ción las lesiones como en la sintomatologia subjetiva 

y objetiva.-Tienen su indicación en todos los casos y 

mó.3 aun ®n aquellos en que cstí contraindicada la in­

tervención quirúrgica.-
«

Comprende: 1-) Tratamiento general del enfer
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mo.- 2s) Tratamiento de las lesiones vesicales y. a*- 

sodadas.- 32) Tratamientoespecifico,-

E1 tratamiento general de la tuberculosis re. 

nal como el de cualquier localización es el higié­

nico dietético; reposo,sobrealimentación atóxica y 

suficiente,la climatoterapia,la helioterapía local 

y general,la recalcificación,tónicos,®te.- Debe pro¿ 

cribirse los alimentos oxitantes,cl alcohol,el ta- 

baco.-

Las lesiones vesicales pueden sor trotadas 

con rzuI de metileno y a la dosis do 0,10 gromos 

diarios; localmente se harán instilaciones día por 

medio,de 5 cm3 de sublimo.do al 1/20.000 <n solución 

no alcohólica; aceita gom@id.ado del 10 al 20%; acei­

te do vaselina yodoformada de 5 a 8%.-

Estreptomicing,.-

Es un antibiótico.: liberado por el actinomi- 

iics griseus.-Fue descubierta por Waksman en el año 

1944.-Se la expenda en el comercio bajo las formas 

de clorhidrato o de sulfato.-La dihidroestreptorai- 

cina es su forma, reducida, es más estableras acti-
I

va,tiene mayor capacidad de difusión y no suele dar 

manifestaciones tóxicas d@ tipo alergico.-

Vlas de administración y dosis: L-s vía más 

utilizada es la intramuscular.OSegún Doewe y Altu- 

ra-V/eber,que han estudiado los niveles de e ste an­

tibiótico en la sangre,llegan a la conclusión de 

que la dosis óptima es 1/2 gramo Cada 6 horas y

mailto:gom@id.ado
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'con w ¿osis total da 2 a 3 gramos por 24 horas.-

Unavez iniciada la terapia y especialmente 

en la tubérculos!s,éstas dosis deben reducirse en 

virtud a lo prolongado del tratamiento y teniendo 

en cuenta la toxicidad de la estreptomicina.-

Puede ser administrada por vía oral,poro no 

se absorbe en el intestino y es eliminada por las 

hosos.-Esta vía os utilizada ©n procesos intestina­

les en pediatría y en los casos gravas de gastroen­

teritis infantil.-Según James,Kramer y Armitage,han 

obtenido resultados excelentes ©n las gastroenteri­

tis infantil®s,administrando por vía oral 0.5 gra­

mos «1 primer día,0,25 gramos ©n los restantes y 

como dosis total 2 gramos en 7 dlas.-

Otras vías son: la intratocal,cuando s® - 

guiaran obtener altas concentraciones en el líqui­

do céfalo rrquideo y c*n caso d® meningitis tubor- 

culosa.-

L-aichengor y Schultz,han t ratado varios ca­

sos de tos ferina con muy buenos r®suitados,apli­

cando el antibiótico en forma de nebulización® s e 

inyecciones intranuscul5.rcs.-En efecto,comproba roa 

disminución d 3 la frecuencia y duración los ac­

cesos y un menor porcentaje do complicaciones.-

Indicador» s: Es activa en diversa cantidad 

de gérmenes gram positivos y nogativos.-

Toxicidadje hipersensibilidad a la estrep­

tomicina: Hay que tener en cuenta las reacciones do
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Jaipur sensibilidad quo aparecen precozmente y las que 

aparecen tardíamente,luego do un tratamiento prolon­

gado y que tienen un origen tóxico.-

Las primeras manifiéstense en formas varias 

a saber: fiebre,eosinofilia,erupción®s cutáneas (e- 

ritema,urticaria,dematitis ©xfoliatlta,estomatitis, 

©te.).-

Las segundas- nos pueden dar afecciones en: 

sangro (anemia aplástica),®n riñón (cilindruria),en 

si sterna nervioso (encefalopatías,vértigos y sordera).

Muchos d© lose fectos tóxicos,eczema,urtica­

ria, fiebre , ®tc. se hí-n debido probablemente a impu­

re zas, ya que la purificación eliminándose sustancias 

histaminoides,permitió obtener una gran mejoría en 

la acción nociva del preparado.-Con los primeroe pr® 

parados,apar®ci©ron algunos signos renal©3 como al­

buminuria, hematuria,cilindruria,©te.,cosa que en la 

actualidad se ve mucho menos y sólo cuando empleamos 

altas dosis.-

A pesar de to do,continúan presentándose los 

.fcnóra''nos n-aurotóxicos y laborínticos,on espacial - 

curado so omploan dosis largo tiempo sostenidas.- 

Farrington,Hull-Smith,Bunn y Me Dermott,utilizando 

un producto altamente purificado y libre de histami- 

noides en un grupo de 16 sujetos a la dosis do 3 gra­

mos diarios dursnto 120 días,tuvieron quo suspender 

elt ratamiento sólo en dos sujetos,y a causa de fenó- 

nemos anafilncticos,ya que si bien aparoció el cua@.
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xh?o laberíntico con bastante rogularidadal 21 días » 

se produjo rápidatíento una recuperación y probable­

mente a causa de mecanismos reguladores.- Usando do­

sis habituales de Igr. diario se observa muy rara ves el 

el cuadro vertiginoso,el cual se a compensado rápida­

mente

Según Hobson,Tompsett y Me.Dermott,los signos

-de lesión vestibular son menos frecuentas usando di­

edro-estreptomicina 5 gr.diarios que con 3 gr. de 

estreptomicina,en la misma forma.

En cambio por vía intratecal,la dihidro-sstrepto. es 

mucho más irritante que la estreptomicina.

Hay actualmente gran disparidad de criterios en la 

dosificación,lo que nos demuestra que todavía no se 

han precisado los términos con respecto a la dosifi­

cación mínima efiez?,siendo Hinsaw el autor de la más 

brillante demostración do la falta d® relación entre 

la dosificación y la eficacia ©n los resultados.

Por lo general la dosis que cuenta con más 

adictos es la de 20mgr. por kilogramo de peso.

Aquí se emplean constantemente dosis que va­

rían entro I y 2 gr. diarios,y fraccionados cada 12 

horas.

Según Hobson y colaboradores,deben utilizar­

se 30 mgr. por Kilogramo de peso on las formas milia­

res y 20 mgr. por Kilo do paso en los brotes exudativos.

En 1947 Swean recomendó*la dosis de I a 2gr.,

Partearroyo y col.y Marhoff,la do Igr.aplicados pa-
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renteralmonte para el tratamiento de la Tbc. renal,» 

como así también la ganglionar y cutánea.

Según estudios histopatológicos de Auerbach 

y Stemmermann,el efecto más claramente observado,es 

el que se determina sobre la reacción perifocal,que 

determina queden vacíos de exudados los espacios pe- 

rilesionales,por lo cual la organización conjuntiva 

quo suele aparecer en dichos lugares,en casos no tra- 
se

tados con estrepto.,no verifica, resultando así una 
re

menor alteración anatómica en las zonas perilesio- 

nalos.- No se Ha podido obtener una evidencia de la 

acción d<~ la estrepto. sobre las paredes de las caver­

nas ,ni sobre los focos de neumonía caseosa.-

DZntro de la Tbc.urogenital,se tiene el ejem­

plo do la rápida y manifiesta acción sobre la Tbc. 

vesical,pese a que la orina continúe siendo bacilífe­

ra a expensas de lesiones renales.

Así pues la mejoría más notable se advierte 

sobre los síntomas de cistitis,aclarándose rápidamente 

la orina al desaparecer la piuría.-En sujetos con le­

siones caseosas renales inmodificadas al cafeb do un 

intenso tratamiento,la desaparición rápida de la piu­

ría y de la cistitis,no os determinada por la esteri­

lización do las lesiones renales,sino que intervendrán 

otros factores.-

Redcwill refiere dos casos deulceraciones ve­

sicales con cistitis,quo curaron en ol intervalo de 

§ a 8 semanas de administración rospactivamcnte de *
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da 0,8 a Igr.diario.- Sin embargo en las lesiones re­

nales propiamente dichas,la ación es muy escasa,como 

bien nos lo demuestra la anatomía patológica.- 

ESTREPTO^ICIMRFú-iSISTEhCIA.

Feldman y Hinsav/,demostra­

ron que la susceptibilidad de los bacilos de las dis­

tintas cepas es la misma en general front© a la estrep­

tomicina. Sin embargó,demostraron que a lo largo del
e 

tratamiento,v® apareciendo una resistencia progresiva­

mente creciente,frente a la acción de la droga.

Ultimamente óstas opiniones fueron confirmadas 

por Fisher y luegopor numerosos observadores,quienes 

demostraron que es un tanto variable la aparición de 

e esta alteración de la sensibilidad del germen,puesto 

que én algunos sujetos,ésta resisrencia aparece al cabo 

de un tiempo relativamente largo,y ®n otros en cambio 

aparece con relativa precocidad.-

Youmans y Willinston,demostraron que existen 

variantes de bacilos quo ya. son inicialmento a todo 

tratamiento ,estreptomicinresistentes.-

Tiene un gran interés el hecho(que explicarla 

la ausencia de acción sobre las cavernas,como ya se 

ha indicado no obstante la eliminación por ellas de 

notable cantidad de estreptomicina)de que según ob­

servan I¿aresh,I!üeller, Yannatello y Woodruff,1a astrep- 

tomicinresistencia aparece con la mayor frecuencia , en 

los sujotos portadores do cavernas; ya quo on las obser­

vaciones do dichos autores, los anfomos quo no tenían
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Jesionos de éste tipo,rara vez eliminaron cepas ba­

cilares resistentes durante el tratamiento.- 

La virulencia de los germanos sensibles y de los re­

sistentes, segén Emmart,gmith y otros ,es más o menos 

semejante.-

ESTREPTOMICINDEPENDENCIA

Posiblemente el ditimo he­

cho do gran interés,es el señalado por Myllery Boh- 

nhof,los cuales demostraron que pueden aparecer va­

riantes de bacilos do Koch dependientes de la estrep­

tomicina para su crecimiento a partir d® las cepas 

que con anterioridad eran sensibles a la droga,lo 

cual fuá demostrado indiscutiblemente porLenert y 

Hobly,quienes hicieron relación d® dicha cuestión 

con la de la estraptomicinresistencia debido a que 

las características de virulencia d® éstas copas 

"in vivo" eran semejantes alas ya señaladaspor Em- 

mart y colaboradores.

Resumiendo tenemos:

1) La estreptomicina puede curar determinado tipo de 

alteraciones tuberculosas.

2) No es la estrepto. una terapéutica esterilizante.

3) E1 organismo alógico juega un papel principal .en 

el vencimiento da la enfermedad.
V

4) La estrepto. no impide la aparición da recaídas

5) Despu©s de aparecida la estreptomicinuesistencia, 

la cura de nuevos brotes es inútil.

6) No se debe usar la estrepto.en caso do cavernas sal­

to como coadyuvante do la colapsoterapia •

7) E1 uso del antibiótico ha ampliado la aplicación

do los métodos clásicos de tratamiento pero sin subs-
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tituirlos.-

Terminaremos repitiendo lea palabra de Long:

“LA ESTREPTOMICINA SERIA MARAVILLOSA SINO FUERA POR

LAS RECAIDAS”

ACIDO PARA/AMINOSALICILICO "(P.a,S>)

Fuó descubírto por A.J.Lehmann,quien demostró 

después da una serio de oxperinciis, que tiene una ac­

ción bactoriostáticx superior a la do cualquier otra 4 

droga con respacto al bacilo do Koch,y que por otra 

parte actúa sobre cepas patógenas de origen Humano y 

bovino.

En ambos,se absorve rápidamente por vía oral 

siendo eliminada y sin modificación por vía urinaria 

alrededor del 40$.

La eliminación es rápida y el rnximo se obser­

va en los primeros 90’ que siguen a la ingosta.

Se obtuvieron niveles de 4 a 5 mgr$,en sangre 

de individuos a los que se les dió como dosis única 

4gr.,eliminándose totalmente dentro de las 10 horas.-

Al estudiar su distribución,se comprobó su 

mayor concentración en la estructura elástica de las 

paredes arteriales y de los alveolos pulmonares,
e

En los tubos renales aparece cuando se lo ad­

ministra por vía endovenosa,a los 15*•

También se comprobó su distribución en el

bazo,en la* vaina sinovial y en el tejido óseo.-

La determinación del acido p-aminosalícilico 
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on la sangra,la obtuvieron Klyne W.y NewbousoJ.P.,por 

un mátodo basado an al qua Morris utiliza para las sul- 

fonamidas»

Utilizan los reactivos siguientes:

1)P-toluensulfónico 20gr./100ml.o.2 N.H.C1.

2) SoluciÓn de citrato acido de Na.o.75m.(39,4gr. y A. 

R. Ácido cítrico disuelto.en 188ml.2N. de NaOH y dilu.)

3) P-óimetilamind»bozaldehido 2gr.A,H.en 95% de etanol 

(lOüml)

4)P-aminosalicilato  de Na. standar.La sal anhidra disuel­

ta en 100ml.de agua para dar el equivalente de 10 mgr.

de acido p--tmlnossilicilico 100ml.

Se procede así: 0.5ml. do sangre oxalatada 

o lml.de L.C.Raquídeo•- Sg ooloca en un tubo de ensayo. 

Se lleva a 7 mi. con agua destilada,se agita bien y se 

deja en reposo 31 ,luego 3 mi. de ácido p-toluensulfó- 

nico al 20%;so añade despacio y so va agitando.Se fil­

tra la mezcla. A5 mi. y 2 ml. de p-diatilaminobezalde 

hido al 2% ;da un color anaranjado y estable por algu­

nas horas.

Por fotocolorimetría y con filtno azul se 

mid© la coloración: oj. 11 ford N°6O2.É1 blanco so pre­

para con 1.5 mi.do p-toluensulfóníco, 1 ml. de citrato 

buffer y 2ml. de reactivo de Erlich,completan hasta 8ml 

con agua destilada.

Se emplean tres standar,que contienonzP- 

aminosalicilato do sodio equivalente a 20- 10 y 4mgr

do. p-aminosalicilico/lOOml.

100ml.de
lml.de
agitando.Se
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de 10 mg./100 del standar se toman 1, 0.5 y 0.2 mi,Ca­

da uno,se llevan a 7 mi. con agua y se agrega 3ml. de 

p-toluensulfónico.

Se tratan 5ml. de dichas mezclas con lml. de ci­

trato buffer y 2ml. de p-dimetilaminobezaldehido.

Se hace una curva da calibración con dichos 

standars y el p-aminosalicilico del desconocido se com­

para y es deducido por asa curva.

Los resultados obtenidos establecen: 80 a 90 % 

en sangre total oxalatada; 100$ en L.C.R. y 100$ en 

plasma oxalatado.-

Según investigaciones de youmans y col. en EE 

UU.,el límite de tolerancia en los animales de experi­

mentación está muy por encima que •! del salicilato de Na.

La absorción de la sal sódica del PAS.,se efec­

túa como ya vimos,en forma rápida y casi en totalidad 

por el tracto intestinal.- Administrado por vía oral,la 

concentración máxima obtenida en sangre se hace a los 30’ 

y es de unos 4mgr.$.-Alas 5 horas desciende para desapare- 

cer después de 24 horas.-Ya vimos que el 40$ se elimina 

por orina.- Según Erdel, los sujetos tratados con el PAS. 

y aún a dosis de 25gr.diarios,no presentaron manifestacio­

nes tóxicas grandes.Algunos presentaron náuseas y vómitos.

Por medio del PAS. obtuvo buenos resultados en el trata­

miento de sujetos con Tbc. pulmonar,y afirma que en los 

casos de comienzo de la lesión se puede obtener curacio­

nes con solo esta droga.

Una ves iniciado al tratamiento, las dosia de -



comienzo deben ser ooníínuas y progresivamente aumenta­

das»

Dentro déla mejoría sintomatológica aportada por 

al PAS.en el tratamiento de la Tbc.pulmonar tenemos:- 

aumento del apetito y del peso,disminución de la espec- 

toración y también de los bacilos,descenso de la tem­

peratura, etc, • -Los resultados obtenidos al tratar tuber­

culosis renales con soluciones al 10$,fueron satisfacto­

rios.

Algunos autores establecen la conveniencia déla 

asociación del PAS.con la Estreptomicina.-Se utilizan 

bajo forma de sales de Para-aminosalicilato de estrepto­

micina, compuesto constituido de 44 partes dePAS. y 56 de 

Estreptomicina.-Como es una sal soluble en agua y de gran 

purificación,puede ser inyectada en una sola inyección 

sin dificultades.

Es de mucho valor en el tratamiento de la tu­

berculosis renal,por la poca toxicidad de ambas drogas.

Y por último volvemos a repetir, que a pesar 

de' todo lo hecho,no es té dicha la última palabra sobre 

la curación definitiva de la tuberculosis renal,-
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