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Las complicacicnes renales ea la tuberculosis ¢s un nuevo ca-
pitilo gue se incorpora la patelogia moderna, que aun reclama de
tisiclogos y andtomopatologistas nn estudio cuidadoso y mesurado

para su total esclarecimiento.

La tubcerculesis es capaz de producir en ¢l rindn lesiones in-
Hamatorias no especiticados y procesos degenerativos, ya sea en

vstade de pureza o asociadas entre si.

Sabre el por gud ¢l bacilo de Kaeh en ocasiones produce en
rimon lesiones ora especiticas ora no especificas o degeneraativas,
se han torjado multiples teorias, Rodet, Courmont, Bouchard y Cha-
rrin lograron producir en animales de experimentacion, mediante in-
vecciones repetidas de tuberculina bruta de Koch, lesiones renales
no especiticas. Este hecho llevo @ los autores antes mencionados
a emitir la opmidn de que las toxinas difusibles del hacilo de Koch
¢ exotoxinas eran las causantes de tales lesiones.

A esta teoria se han opuesto vivamente Arloing, Bancel y Uhl-
enhut, sosteniendo que las lesiones renales provocadas en los ani-
males de experimentacion mediante tuberculina bruta de Koch, <is-
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tan mucho de parecerse a las que se observan en sujetos tubercu-
loso; por otra parte, agregan gue las toxinas del bacilo de Koch
nunca llegan en el organismo a concentraciones tales capaces de
provocar lesiones renales.

Una de las teorias mds aceptadas en la actualidad es la de
Leon Bernard y Salomon; estos investigadores, mediante inyeccio-
mes en animales por via subcutanea, venosa, arterial y peritoneal

Fig. 1

de bacilos de Koch, logran lesiones renales, unas veces inflamato-
rias no especificas, otras veces degenerativas, y en otras lesiones
asociadas con lesiones foliculares o especificas, en todas ellas de-
mostraron la presencia del bacilo de Koch por tinciones cspeciales
en los cortes histologicos y por inoculacion de macerados renales
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al cobayo. Fundados en estos hechos experimentales, Bernard y
Salomodn sostienen quce las lesiones renales en los tuberculosos tie-
nen una estrecha relacion con el ntimero de gérmenes que penetran
al rifion por via sanguinea; asi, por ejemplo, cuando la penetra-
cion es muy abundante o muy escasa provocarian lesiones renales

Fig. N¢e 2

no especificas, cuando ella es mcederada dard lugar a lesiones es-
pecificas o foliculares.

Estos resultados experimentales de Bernard y Salomén fueron
confirmados posteriormente por Jousset, Joltrain, Gougerot, Heyn,
Coffin, D’Arrigo, Liebmeister y Federoff.

Wildbalz, en mérito a los trabajos de Wassermann, Briick y
Lewandowski, funda su teoria patogénica de las lesiones renales.
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No excluye ¢l tactor virlencia asi como <! de cantidad de germenes,
te asigna un rol preponderante a la cantidad de los anticuerpos que
s¢ originan en ¢l organismo. Wildbolz llama “tuberculinopirina”™ a
ia transiormacion de Ia tubercalina por sus anticuerpos; la “tuber-
culinopirina™ a su vez engendra su propio anticuerpo que la inactiva.
Ahora bien, cuando la “tuberculopirina™ esta en exceso se produci-
ran lesiones renales especificas, de lo contrario se chticnen lesiones
no especificas (1).

Por aliinio, Rist y Kindberg sosticnen gue los diferentes tipos de
icsiones renales se originan merced al grado de alergia de cada Suje-
to. Si la inmunidad es muy marcada los bacilos penetrados por via
sanguinea son climinados muy rapidamente sin producir lesiones re-
nales; si esta disminuida se formaran lesiones tuberculosas; si esta
debilitada dara lugar a la formacion de lesiones ulcerosas, y en los
sujetos hipersensibles se producirin lesicnes agudas, congestivas,
inflamatorias, necroticas, cte. (2).

Sintetizadas asi las distintas teorias sobre patogenia de las le-
siones renales, expondremces Tas diferentes nelfropatias que s dable
observar.

En términos generales, diremos que la tuberculosis ¢s capaz
e realizar en rifion lesiones especificas, lesiones inflamatorias no
cspecificas y procesos degenerativos. De ¢stas, solo nos ocupare-
mos de las dos altimas, por estar cllas comprendidas dentro det
tema que desarrotlamos,

Como lesiones inflamatorias o especificas pueden observarse,
aunque muy rara vezla de glomerulonelritis difusa con hipertonia
en todas las faces, la glomerulonefritis nodular sin hipertonia, la
nefritis intersticial scptica y la neiritis embolica.

(1) Nicolich. -~ [n “Trattato della Tubercolosi del Devoto V7, 200-205, Mi-
lano, 1931.

(2) Nicolich, — Loz, uit,
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Los signos clinicos, asi como los caracteres anatomicos son
semejantes a los de las Tormas comunes de otras ctiologias que se
censignan en numerosos frabajos,

Las nefropatias degenerativas ocupan el primer plano, tanto
por su frecuencia como por ¢l prendstico que implican algunas de
ellas. Con exclusion de la necrosis, todas las demas nefropatias de-
generativas pueden obscrvarse.

[La tumefaccion turbia se observa en el 80 % de los tubercu-
loscs en todas sus formas. De escasa sintomatologia clinica, repre-
sentada por albuminuria y cilindruria; es un tipo degencrativo de
interés mas bien histopatologico que clinico. Los riflones son de ta-
mafio y forma normal, de color gris blanquecino, de aspecto turbio,
como si hubicran sufrido la accion del agua caliente. Histopatolo-
gicamente el epitelio de los ftubos uriniferos e¢std hinchado, con
tinas particulas en el cuerpo protoplasmatico que empafian la vi-
sibilidad del nucleo y gue la potasa y el acido acctico las disuelve.
Para Fahr la tumefaccton turbia seria un estado previo de la degene-
neracion grasa; esta opinion no c¢s compartida por todos los au-
tores. (Kauffmann).

La degeneracion granulo-hialina o hialina espitelial, como la
llama Aschoff, y la degeneracion grasa, son las que tienen un ver-
dadero interés clinico, pues ellas son las que realizan el verdadero
cuadro clinico de las “nefrosis’™.

Denominamos con Strauss ‘“‘nefrosis’™ a les procesos degenera-
tivos primitivos de los epitelios renales, cuyo sindrome clinico sc
manifiesta por albuminuria y cilindruria marcada, ausencia de san-
ore en orina, grandes edemas, sin azotemia, sin hipertension ni hi-
pertrofia cardiaca.

LLos riftones que son objeto de degeneracion granulo-hialina y
ac degeneracion grasa, se muestran grandes, de color gris palido
¢n la primera, gris amarillento en la scgunda. La cortical ha du-
plicado su espesor, hace hernia ¢n la superiicie del corte. Como
consecuencia del hinchamiento de los tubos los vasos sanguineos
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¢stan comprimidos, isquémicos, contrastando con la marcada reple-
cion de los vasos rectos. El organo se descapsula con facilidad sin
arrastrar parénquima.

En los cortes histologicos la degeneracion granulo-hialina se
caracteriza por la presencia de finos corpusculos incluidos en el
protoplasma de las células de los tubos. Corpusculos de distinto
{amafio, de aspecto amorto, hialinos, que se tinen de rojo ladrillo
con la fucsina y la cosina. Las c¢lulas hinchadas ocluyen la tuz del
tubo, aquellas que han estallado conjuntamente con otras Jespren-
didas se aglutinan y se¢ modelan, dando jugar a la formacion de ci-
Jindros granulo-hialincs.

£ Qué significacian tienen estos granulos hialinos intracelulares?

Para Landstein y Stork son sindnimos de hipersecerecion celular,
mientras que para Wegelin se trataria de acumules de albamina,
que las células enfermas no han podido desembarazarse. Otros au-
tores ven en cllas finas particulas de fibrina, lo que indicaria un
proceso de flogosis inicial (Kaufimann}).

La degencracion grasa de los cpitelios renales puede ser pri-
mitiva o seguir a la tumefaccion turbia, con la particularidad gue
abarca determinadas zonas y focos que solo tardiamente llegan a
concluir. Se inicia en los tubos intermedios sohre todo en los sub-
corticales, e sigue el glomérulo, las ansas ascendentes y descen-
dentes de Henle y por altimo los tibuli contorti. Dos tipos e grasa
son ltos que pueden observarse, con caracteres Opticos, fisicos ¥
tintoriales que las individualizan. Unas derivadas de los éteres gli-
cericos y otras de los ¢teres de la cclestearina, las dos se colorean
con el Sudan 1l y Rojo escarlata en rojo anaranjado y en rojo, pero
mientras una es monorrefringente y posee todas fas propiedades de
las grasas ncutras, la otra es birrciringente, resiste a la disolucion
por el alcohol, cloroformo, xilol, cte., cuando ha sufrido la accion
de las sales de plomo (Gierke).

Esta distincion en grasas derivadas de los ¢teres glicéricos y
de ‘los éteres de la colestearing, la creemos fundamental porque
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nos permitiva individualizar una nueva forma de netrosis descripta

por Miink con ¢l nombre de lipoido-nefresis,

Se acepta para la lipoido-neirosis con sus caracteres anatomi-
cos y sindrome clinico y humoral, tal como lo describiera Miink
la ctiologfa sifilitica, de modo que nefrosis lipoidica y sifilis son
des términos que se confunden. Sii embargo, en etos tltimos afos
investigadores franceses de nota, como Bernard, Achard, Labbé,
Abrami, ). Besan¢on, Lemiere, Boulin, Azerad, Godounis y Horwitz,
han observado el sindrome de la nefrosis lipoidica en sujetos tu-
herculosos en los cuales pudo desecharse una participacion  lué-
tica. En presencia de tales hechos de observacion, lleva a los au-
tores antes mencionados a sostener gque la lipoido-nefrosis no es
una entidad morbida exclusiva de ta sifilis, sino que puede ser ori-
ginada por otros procesos infecciosos cronicos. Este hecho tan sig-
niticativo es de una importancia extraordinaria, abriendo un parén-
tesis a la pretendida etiologia sifilitica de la lipoido-nefrosis.

Nos adherimos sin reservas a las conclusiones de los autores
franceses, pues hemos tenido oportunidad de observar en dos su-
jctos con tuberculosis pulmonar cronicas una complicacion nefro-
sica con todo el sindrome de la lipoido-nefrosis: Suero lactescente,
aumento de los lipidos y colesterol, disminucion de los protidos,
inversion de la formula serina-globulina, grandes edemas, sin hi-
pertension, albuminuria y cilindruria marcada, presencia de cris-
tales birefringentes cun orina, inoculacion de orina negativa por cl
Kceh en cobayo, sin azotemia, con antecedentes negativos e si-
lilis adquirida y averiguada, como asimismo fueron negativas todas
las reacciones biologicas de la sifilis en suero sanguineo. Estas dos
observaciones las hemos podido seguir hasta la autopsia, fot. N*
Iy 1L

Sobre la patcgenia de la lipoido-nefrosis aun reina incertidum-
bre. Micntras Labbé sosticne una teoria puramente renal, dado
que estas nefropatias cvolucionan como las nefropatias clasicas.
Otros sostienen una teoria enddcrina, por el hecho que existe una
perturbacion metabolica de los lipoides y proteinas, asignandole a
la glandula tiroides el rol preponderante. (Epstein, Kaufimann, Mar-
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phy, Warlicld, liménez Diaz, Davidson, Lewis, Seriver, Krauer, cfc)).

Maranon, Vidal v Ftejerina, cn un trabajo reciente, fundados
en pruchas de metabolismo basal, dosajes de los protidos, serinas,
globulinas, fibrindgeno y coeficiente serina-globulina en sujetcs con
insuficiencia tiroides y en sujetos mixedematesos con sindrome de
lipoido-nefrosis agregado, legan o las siguicntes conclusiones:

1+ La intervencion tnica, directa o indirecta, de la insuficien--
cia tiroidea en la génesis del sindrome conocido hajo el nom-
bre de nefrosis lipoidica o “diabetes albumindrica™, no pue-
de ser admitida.

2 Podemos admitir tres celementos en este sindrome:

a) Un elemento renal, constante, det tipo de la nefritis
hidropigena clasica;

by  Un elemento eventual, inconstante, endocrino, que se
localiza ya sca en la tiroides, o en otra glandula de se-
crecion interna cualquicra;

¢) Un elemento general gue altera el metabolismo de los
protidos y de los lipidos, que nes es actualmente des-
conocido (2hepatico, alimenticio?).

3+ En la etiologia de esta entermedad intervienen las infeccio-
nes ¢ intoxicaciones cronicas, lesionando simultaneamente
el rinon y las glandulas endocrinas (sindrome endo-exocri-
no «¢ Pende).

Finalmente cs necesario tener presente la existencia de un fac-
for constitucional (3).

LLa degeneracion amiloidea renal, proceso degenerativo del glo-
qnérulo y osistema vasculo-conjuntivo, pucede presentarse en sie es-

(3) Maraiién |. Vidal et Ftejerina. — Du facteur endocrinien dans la pathogeiic
de 1a nephrosc lipvidique, Annals de Med. XXIX, nam. 3, Mars'31; 246-261.
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tado de pureza, o asoecaado con fadegenciacin granuls hialnwa o
arasa de los epitelios renales. Enoel primer caso degeneracion ami-
oidea renal pura, en el segundo amilesis mas nefrosis o amilo-ne-
frosis.

f.os signos clinicos de la amilosis renal son muy escasos: ori-
qas claras, abundantes, con escaso sedimento, albuminurias discre-
tas (uno o dos gramos por mil), presencia de cilindros céreos, ¢s-
casos cidemas, sin hipertension, sie azotemia ni hipertrofia cardiaca,

Cuando se agrega una complicacion nelrosica aparecen IO;SET
nos clinicos de ¢sta: gran cdema, albuminuria y cilindruria mar-
cadas, cte.

Los riflones son e tamado v forma normal en la primera, de
color gris palido; micentras que on la amilo-nefrosis se muestran
grandes, hinchados, de color gris blanquecino, en una palabra, ad-
quieien todos los caracteres del gran rindn bianco, que muchos au-
tores describen en la amilo-nefrosis.

Ahora bhien, se habla de amilosis renal en Jos tuberculosos,
cuando en realidad debicramos hablar e una verdadera enferme-
dad amiloidea, En clecto, mediante coloraciones vitales de la ami-
loidea por el rojo congo hemos podido establecer con toda preci-
sion ¢l orden cronologico de aparicion de la amilosis en los drga-
nios de los tuberculosos, EL primer drgano en manifestarla es el bazo,
le sigue el higado v en tereer término el vindon wnas veces, otras las
capsugas suprarrenales v los ganglios mesentéricos. De manera que
cuande el rinon maniesta los signos de amilosis ¢s porque ya
¢xiste una amilosis generalizada de los organos abdominales o por
i menos en su mayor parte.

En la actualidad poscemos wn precioso medio de diagnostico
de esta interesante y curicsa enfermedad, mediante la prueba del
rojo congo en sucro sanguineo y orina; la recomendamos en todos
los casos de presuncion como un medio cficiente (Bennhold, Vi-
voli, Paunz, Labbé, Cetrangslo, Médici, Couzo, Fernandez Ithurrat).
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Un proceso degenerativo clomérulo-vascula conjuntivo que os
irecuente obscrvar en cortes histolagicos asociado a las nelfropatias
que acabamos de mencionar y que carece de sintomatologia clinica,
es la degeneracion hialina. Por su localizacion, asi como por su as-
pecto morfologico puede confundirse con la degeneracion amiloi-
dea, pero mientras ¢sta posee las reacciones quimicas y tintoriales
clasicas por la titura de iodo y el acido sulfirico, la coloracion por
metacromacia por el violeta de Paris y clectiva por el rojo congo,
ia primera solo se tifie en rojo ladrillo con los colorantes acidos
como la fucsina, cosina, etec. Y para terminar queremos lamar la
atencion sobre ciertas albuminurias vy hematurias en sujetos tu-
berculosos, que no tienen su equivalente anatomico renal. Schre cllas
existen tambicn  distintas opiniones; para Jousset la albuminuria
indica una roactivacion del proceso, para otros se debe al pasaje
del bacilo de Koch por rindn sin dejar huclas, y, en fin, otros au-
tores la atribuyen a las toxinas microbianas o a los productos de
desintegracion de los tejidos.

Resumiendo, podemos decir que las complicaciones renales ¢n
los fuberculosos son de dos tipos: Unas del tipo inflamatorio no
especificas, de rara observacion, representadas por la glomerulo-
nefritis difusa con hipertension en todas sus faces, la glomerulone-
iritis en focos sin hipertension, la nefritis infersticial séptica y la
nefritis embolica. Otras del tipo degenerativo que comprende a la
tumefaccion turbia, la degeneracion granulo-hialina, la degeneracion
grasa y lipoidica de los epitelios renales y la amilosis con su va-
riedad de amilo-nefrosis.

Con esta vision de conjunto queremos lamar la atencién a
clinicos y anatomopatologos, sobre la variedad de lesiones renales
que es aable observar como complicaciones en fa tuberculosis, y
si muchas de las ideas cxpuestas corren parejas con las corriente-
mente _vertidas, otras, ¢n cambio, son el fruto de varios anos dc¢

observacion meditada.





