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. . d ] orción proximal del uréter se

ro del ce»tremo i""pg?E,","s sitieros de disto@ne± 4,2"
1u»s seis +o"%,"]N1'a Reara e i extremas @isoi, a..,

otra y se pasan e . d t d 7 . , .
".,,, 1, S separación y aproximadamente 1e milímetuniendo la misma ;j d tal mod ]1.3 1tí etros del extremo libre, te tal 1o que salgan por
a , centume »] en que primero se introdujeron. Se an
un punto opuesto a aque . 'd b. 1 · ·

d , de haber eJerci o so re as mismas traccio'dan las suturas espues · 1 1 n
fi . . ginar el extremo proxma. en e extremo distalsu ciente para mva id d 1 d ·

S f 1 i·11vaginación incluyen o to as as capas el frage re uerza a l, d 1 · · · ·
d. l l capas fibrosa y muscu ar e extremo proximalmento ISta Y as 'd ¡· d 1 d '

d. tr: continuas o interrumpi as ap.1ca .as a re edor deme 1ante susuras
la línea de unión.

En el método de Albarrán se ponen en contacto los extremos
del uréter dividido y se colocan tres puntos de sutura de Lembert
no penetrantes, pasando la aguja de dentro a fuera, de modo que
«articulen entre sí» la parte posterior de ambos fragmentos. Se
asa entonces un catéter desde la vepga hasta la pelvis renal, para
¿¡ir de sostén mientras se hace la anastomosis. En zun punto di­
rectamente opuesto a las tres suturas, que sirven como «goznes»,
se hace ahora una incisión axil a través del centro de cada labio
de los extremos del uréter, de longitud exactamente suE.ciente para
permitir un ligero aumento en el calibre de uréter cuando se suture
en una línea axil. Entre los bordes opuestos se colocan ahora pun­
tos de sutura interrumpidos dispuestos en sentido ax~1 ( sin atra­
vesar la mucosa); cuando se anudan estos puntos, no sólo juntan
los fragmentos, sino que aumentan el tamaño de la luz del uréter y
evitan así una posible reducción de calibre durante la cicatrización.

En el método de Curtís, que ha sido muy citado, se pasa un
catéter ureteral en el uréter cortado y se saca el extremo inferior a
través de la vejiga y de la uretra. Se suturan entre sí los dos ex­
tremos del uréter, cuidando de que la sutura no penetre en la luz
del uréter. Se pasa un segundo catéter· ureteral en el uréter, por
encima del punto de la anastomosis, a través de una pequeña in­
cisión; este catéter dele llegar a la pelvis renal, siendo su objeto
desviar la orma de su curso regular. Se lleva este catéter al ex­
terior, a través de una incisión practicada en el flanco. Se quitan
ambos catéteres transcurridos diez días. El empleo del primer caté­
ter como una férula hace innecesario que la unión sea absolutamen·
te impermeable, bastando coaptar los dos extremos sobre el catéter
cm: la colocación de un número suficiente de puntos de sutura finos
para mantenerlos n stu, ya que el segundo catéter establece una
ureterostomía temporal Y desvía la orina de las superficies cruentas
hasta que se ha producido la cicatrización.

l
R_eimplantación en la vejiga.Si puede extenderse lo suficiente

e ureter "bl · la · ·' es posi e remmp) ntar el extremo seccionado en la vepga
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Un punto más alto de la pared. Se expone el uréter I · den . • ·• f d r esiona o
mediante una mcis10n en arma e «bastón de golf» de Gibson
l·acticada a lo largo del borde externo del músculo rectp . f . d' . 1 l' d" o, cuyo
Xtremo m enor se inge a a mea me ia a través del . t Se 1 . d 1 , 1 .. rec o. e
determina e ongen e ureter en a vejiga. Se incide ent 1

d. l . . d l onces eeritoneo directamente en el sitio te la lesión, y se aísla ] ·ajpu . , d l . . . , e ure er
por disección obtusa e pentoneo y del tejido conjuntivo. Se incide
después transversalmente el conducto y se liga su extremo distal
dejándolo en el abdomen. Se practica luego una incisión a través dé
todas las capas de la pare_d vesical, en la misma línea del punto
original de entrada del ureter, pero mas alta, de modo que el uré­
ter acortado pueda llevarse a la misma sin una tensión indebida.
Puede hacerse penetrar el extremo del uréter con pinzas largas y
muy finas ; o puede hendirse en una corta distancia, pasar una su­
tura de tracción a través de ambos lados de la incisión y llevarlo a
la vejiga mediante una aguja de Reverdin. La tracción sobre esta
sutura lleva el extremo del uréter hendido dentro de la vejiga y lo
mantiene en esta posición mientras se suturan los bordes de la in­
cisión de la pared vesical a la pared ureteral.

Otro método comiste en pasar un catéter o una bujía desde el
lado vesical, a través de la incisión hecha para recibir el uréter
cortado, e introducirlo en la luz del uréter, que debe ser movilizada
directamente desde fuera. Se hace bajar después el uréter deslizán­
dolo sobre el instrumento hasta ·que su extremo cortado llega a la
incisión de la pared vesical. Se fija entonces tal como se ha des­
crito más arriba.

Reparación de punturas o incisiones que afectan zonas peque­
ñas. - Las incisiones pequeñas o las punturas curan con frecuen­
cia por el solo uso de un catéter ureteral permanente, pero a veces
pueden requerir la sutura (véase Traumatismos deóidos a manipu­
laciones instrumentales, 375). Generalmente se efectúa dicha sutu­
ra con seda o catgut muy finos, pasando los puntos por las capas
externas sin incluir la mucosa. Pueden utilizarse puntos interrumpi­
dos, separados -irnos 3 milímetros entre sí, o suturas únicas conti­
nuas, según el criterio del cirujano.

Cuidados postoperatorios. Hemos utilizado la mayoría de los
métodos conocidos para reunir un uréter seccionado, y Kirwin ha
empleado mucho tiempo en un trabajo experimental en perros, es­
forzándose en descubrir los mejores medios de efectuar esta deli­
cada e importante operación quirúrgica. Sin embargo, nuestros
resultados no han justificado nunca la creencia de· que la repara­
con quirúrgica pueda restaurar por completo la función normal
de un uréter seccionado. Todos los pacientes que han sufrido una
anastomosis ureteral deben recibir atenciones postoperatorias du­
ante largo período. Debe vigilarse con cuidado el riñón evacuado



por el uréter anastomosado y comprobarse frecuentemente

P
acidad .funcional. Hay que dilatar el uréter a intervalos insul ca.

- · · d · l ' ' e Usosi no hay senales mmediatas e estrechez, as1 como cuando ha
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Fc. 72. - Operación para la extracción por vía perineal de un cálculo del extremo
inferior del uréter en el varón. Corte sagital que muestra la retracción de los tejidos

y la extracción del cálculo del uréter.

de sus fibras. Debe practicarse una hemostasis cuidadosa antes
de poner al descubierto el uréter, después de lo cual" se colocan se­
paradores para _proteger al peritoneo y se continúa la disección
hacia el músculo psoas, evitando lesionar los vasos sanguíneos con­
tiguos. Se pasa una cinta debajo del uréter aislado, mediante la
cual se levanta el conducto lo suficiente para permitir al operado
localizar el calculo y extraerlo a traves de una pequeña mc1son
longitudinal practicada por encima del punto donde está enclavado.n casos en que un cálculo obstruye el uréter inmediatamente por
debajo de la unión uréteropélvica o a nivel de la misma, el aisla
miento del uréter puede permitir empujar el cálculo hacia la pelvis
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Cálculo en el uréter superior. - Puede alca11 • ,1 l
1

· · · d 1 , zarse un ca cu 0
ituado en e. terco super1or e uréter mediante u . . . ,s1 , • na incisión renal

b J
·a con una vía extraperitoneal para el uréter· s 1 da , , 1 · d · . · e pone a es-

cubierto el ureter por a mita. anterior de la incisión ,·d. t 1 . . , 1 . n curva prnc-
ticada or man amen e en a región !umbar secciona d l ,· · h d. d 1 ' 11 o e. muscu­
lo oblicuo mterno Y en 1en o e transverso siuuiendo 1 d' •,· ·' ' .a uecc10n
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.,
1_.S
! , •,

P«e. u.-Revoto aaa. "
porción de la vejiga por tumo E ei en a vejiga, después de la resección <le una
del lado derecho. Se extirp, \ \e:te caso, la neoplasia incluía el orificio ureteral
mente a 2,5 centímetros por O e . on J10 .ureteral y se seccionó el uréter aproximada­
herida incisa a través de 1. : Ia

1
pared vesical. Se practica oblicuamente una

• • b pare ves1ca. ' a JI 1 , , 1 ¡ 'dmc1sa; , se divide el extrem d 1 • , se eva e ureter a través de a her1.a
0 e ureter m t J ' d• ues ra e ureter suturado a la pare ve·

sical.
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sobrevenido una estrechez da ,parcial
O
de otra lesi, ."spés de la anastomosis, de la incisión

on mcomp eta de la pared del uréter.

Tratamiento operatorio d 1 nllegarse por diferentes ·< ,] e . os calculas ureterales. - Puede
la posición que ocupe. vias ª asiento del cálculo enclavado, según
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renal, de donde puede extraerse fácilmente. E ts a manio]la incisión directa del uréter, con sus probabilidades de ra evita
ureteral consecutiva. estrechez

Otra vía de acceso para un cálculo del tercio super·
del uréter consiste en una incisión practicada en el hord 1°{ 0 niedio
músculo recto, evitando con cuidado lesionar el en ateral dele ·z l l . a· . f . .., oneo.acto en el tercio medio o inferior del uréter.p,,
calculos localizados en el tercio medio o inferior del u 6t ª1ª los
f "bl l · · · ' b 1 e e1 sonen es a mc1s10n en « astón de golf» de Gibson l . . Pre.
media suprapúbica. La mayoría de operadores prr,," incisión
t" . . . , 1 l l eren esta úl1ma mcISion para os cálcu os de la pulgada termi I d l , •
Lowsley ha ideado una vía perineal para los cálculª e 1ureter.
en el extremo vesical del varón, que es eficaz en cierta~s ende. ayados
En 1 · d "' con 1c1ones
- Ia mujer, numerosos operadores emplean en ciertos cas ¡,v1a vagrna . . · - · sos a
Para extraer un cálculo ( o incidir una estrechez) , 1

suficientemente el uréter a la herida para que resdi '¿$? Y@re
pero_rara vez es necesario aislarlo mucho de s ¡<;" ncidirlo,
vo. En particular deben conservarse con ,é? ,conjunti­
sanguíneos. Se practi • . sumo cui ado os vasos
réi re@ei.é1#""$"; "E,[; isisi lo#isis+i e i,
no está inflamada e q . que e e incidirse en unu. zona que
hacia arriba o j,, "ario por lo regular exprimir al cálculo

c1a a ªJº en una pequ - d" .cálculo con pinzas y Sº t . S ena istancia. Se éoge el
h . ], i extrae. ie pasa un t6tac1a .a pelvis renal y ha · l · .. ca eter o un estilete
y eneje, aso@in@,$7?ij; 3y zerarse @@ ne o
que atraviesa la pared del uréter 9. /n simple punto de catgut
la incisión. De ordinar "; pero sin penetrar en su luz, cerrará
mente, mas deben colo4."";""iión de este tipo cicatriza fácil­
alrededor de la incisión p d mpie uno O mas drenes de Penrose
de la orina por la heria, "j""? "o cuatro días, cesa el drenaje

Extirpación de ca'l yl p e en retirarse los drenes.
'1 l cu os por vi . lca cu o enclavado en el t a perinea . - En el varón un

t d 1 ex remo vesical d 1 , '0 as as operaciones efe t d el uréter, que ha resistidoPuede . . 'd e ua as para ext1·ae1·l - · , ·ser exraído al, lo por vía cistoscópica
1 gunas veces m, f, .1 'que por a vía abdomi· 1 . as aci mente 'por vía perinealm h - na corrienteuchos anos. Esta vía de , como propuso Lowsley hace

nial '1 1 acceso no es 1· hlos ca cu os movible ap Ica e a personas gruesas
Después de colocar al\a .

gerada y de introducirle u cientde en la posición de litotomía exa­1 · na son a 1 ·
e) perineo una incisión en fe en a uretra, se le practica en
curva esté situada por enci or~a fe herradura, de modo que la
Y los extremos lleguen b ma te ª porción bulbar de la uretrala · · · , ien a cada lad d l, !ncision a través del tend 1o e recto. Se profundiza

mmtimamemte junto a la n,$,"","};gl del perineo, maniteniéndola
as a (egar al vértice de la próstata.
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En este punto debe incidirse el músculo recto uretral para evitar
d garrar el recto, lo que resultaría fácil si se mtentara una disec­
~~n obtusa. Separando de la próstata el músculo elevador del anoc1o .. 1d l di :, . >itando el recto y contmuan o a isecc1on Junto a los órganos
:~~itourinarios, se pone al descubierto la cara posterior de la
próstata. . •

Se retira la sonda y se fija en la base de la prostata un retractor
de dientes romos, con el cual se ejerce una tracción suficiente para
llevar hacia delante la próstata y las vesículas seminales. En este
momento debe elevarse considerablemente la mesa porque la herida
es muy profunda y el uréter está en el fondo de la herida. Se incide
entonces la aponeurosis vesicular y se la separa hacia fuera, expo­
niendo la ampolla del conducto deferente y la vesícula seminal del
lado afecto. Sosteniendo el recto hacia abajo mediante un separa­
dor largo y curvo, se profundiza más la disección hasta que se. ex­
pone el uréter en el punto en que sale inmediatamente por encima
del polo superior de la vesícula. Se le aísla por disección obtusa y
se pasa una crnta alrededor del m1smo, s1 es posible mas alla
del punto donade está localizado el cálculo. De este modo se lleva
el uréter a la incisión, se le incide longitudinalmente y se extrae el
cálculo. Como a tB.n gran profundidad es extremadamente difícil
la sutura, se inicduce un dren en cigarrillo en el punto de la
incisión y se oclaye la herida 'juntando las fibras separadas del
músculo elevador del ano y empleando puntos de catgut simple.
Se sutura la piel con crin.

Debe cambiarse con frecuencia el vendaje durante los primeros
días, porque habrá pérdida abundante de orina por la herida. Con
objeto de acelerar la cicatrización de la herida ureteral puede in­
troducirse un catéter a través del cistoscopio y dejarlo colocado
durante un día o dos.

Uréterolitotomía vaginal.- Aquellos cirujanos que poseen ex­
periencia con la uréterolitotomía vaginal la recomiendan como un
método muy satisfactorio para los cálculos enclavados en las por­
ciones vesical y yuxtavesical del conducto. En opinión de la ma­
yoría debe reservarse esta operación para aquellos casos en que el
examen por vía vaginal permite palpar fácilmente el cálculo y. ~n
que hay una relajación· suficiente para permitir una expos1con
adecuada. Las pretendidas ventajas de esta vía son: 1, es un me­
todo relativamente simple para extraer un cálculo_de una locali­
zación cuya e:x:i:racción es con frecuencia muy dificil cuando se
emplean otros métodos· 2 evita una incisión externa; 3, propor­
ciona un drenaje declive, én caso de que haya derrame; 4, acorta
el período de convalecencia. l

Se efectúa la operación del modo siguiente: Colocada la pa­
ciente en posición de litotomía, se expone la vagma mediante se-
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(Se divide elmüsculo
rectoparalelamente '
a. sus fibras · j
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/\poneurosis delabdomén

Seseccionan
• las fibras del
músculo recto
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méjor la. porsión \
inferiordél ure ter

TRATAMIENTO OPERATORIO

\l \N! ,
J,

,.

.

LowsLEY y KmmN. - Clínlca urol6olca. - Tomo TI.

•Músculo redo

2
Incisión
la aponeur
,delmúscu
recto

·ibid 1. bli·idad h ·id efe·tuados bajo indicacio­rec1b1do amplia pul licida y 1an sido etectu ,: rue han
nes continuamente más extensas con resultados clínicos q . ,
d ' d' :nto qmrur-emostrado que esta operación constituye un procelmm1e

25

F f ' tumor de la pelvisIG. 73.- Ureterectomía (consecutivamente a ne:rectom1a por . va
l • 1 · · ., l 't ctal derecha que sP. mcurrena practicada tres meses antes): incisión la erorre • d lf de

hacia la línea media a nivel del extremo inferior (incisión en «bas~?n de
I
go fi•bras

Gibson); 2 incisión de la aponeurosis del músculo recto; 3, separacon te. as jor
del múscul~ recto · 4. sección transversal de las fibras del recto para exponer me

' ' la parte inferior del uréter.

A astomosis uréterointestinal. - Durante la última década
d·nversos procedimientos operatorios agrupados con la denomi-

los 1 · · 1 · · ,. , general de anastomosis o 1mp antac1on uréterointestinal hannac1on
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paradores adecuados y se coge el cuello uterino con un tenácu]
llevándolo hacia el lado opuesto y hacia abaJo, ~ac1endo descender
así la base de la vejiga y el uréter. Se palpa el cálculo y se practica
una incisión de unos 2,5 centímetros de longitud, a través de ]
pared vaginal, siguiendo la dirección del uréter. Se disminuye lige.
ramente la tensión ejercida sobre el cuello uterino y se introduce
el dedo índice del operador por la incisión, separando el tejido
laxo mediante una presión suave: Por lo general pueden recono.
cerse el uréter y el cálculo contenido en el mismo as1 que se intro.
duce el dedo. ·

Con objeto de impedir que el cálculo emigre hacia arriba, a lo
•largo del uréter, se coloca. por encima del mismo un ~ancho romo
y, disminuyendo la tracción del cuello uterino y tirando suave­
mente de este gancho, puede llevarse el uréter a la incisión vaginal
y extraerse fácilmente el cálculo a través de una incisión longi­
tudinal. Algunos operadores, al llegar a este momento operatono,
introducen el cistoscopio y colocan un catéter ureteral a perma­
nencia, con objeto de impedir la obstrucción que puede provocarse
por el edema. Puede dejarse la incisión ureteral abier'i:P.i, o sutu.
rarse con dos o tres puntos de sutura. interrumpidos de material
resorbible que atraviesan sus capas externas. Se coloca un peque­
ño dren de tejido de caucho junto al uréter, y se sutu··a la inci­
sión vaginal mediante una sutura continua. Se retira el tubo de
drenaje transcurridas cuarenta y ocho horas y el catéter veinticua­
tro horas más tarde.

Roentgenografía preoperatoria.- La mesa de operaciones
roentgenográfica presta gran ayuda para localizar un cálculo y para
seguir su emigración antes de intentar su extracción quirúrgica. En
todos los casos hay que practicar antes de la operación exámenes
radiográficos repetidos. Más de una vez un cálculo que el cirujano
se había propuesto extirpar por la mañana ha sido expulsado es­
pontáneamente la noche anterior.

Ureterectomía. - De ordinario se liga el uréter en el momento
de la nefrectomía tan abajo como es posible, cauterizando el ex­
tremo cortado con ácido fénico seguido de alcohol y dejando caer
de nuevo su porción inferior en la herida.

Sin emb~rgo, en ciertos casos de tuberculosis renal y ureteral
y en el carcinoma papilar de la pelvis renal o del uréter es acon­
sejable la extirpación completa del uréter ya en · el momento de
la nefrectomía, o ya en una operación secundaria. En el caso de
tumor, nosotros resecamos también o destruimos mediante la ful­
guración, la porción de la pared vesical que 'rodea inmediata­
mente el orificio del uréter afectado.

Las figuras 73 a 76 muestran el modo de extirpar el uréter.
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del uréter
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mico. La autopsia demostró que el riñón del primer lado operado
aba destruído por completo, presumiblemente debido a una· in­laascendente. El riñón opuesto se hallaba enormemente hiper­

. fiado demostrando que había sido capaz de efectuar el trabajo
uo . ' h 1 d . · ·de ambos lados asta que a segun a imervenc1ón lo interrumpió.

Fic. 75.- Ureterectomía: l. uréter aislado hasta la vejiga; vejiga llevada hacia arriba
ejerciendo tracción sobre el· uréter; 2, colocación de una sutura en bolsa en la pared
de la vejiga, alrededor del uréter; 3, muestra el modo de colocar la sutura alrededor

del uréter.

A pesar de este evidente fracaso durante las dos décadas si­
guientes se hicieron muchos otros intentos para emplear la implan­
tación uréterointestinal en el tratamiento de la extrofia vesical. Es­
tán asociados con éxitos ocasionales de este tipo de intervención los
nombres de Maydl, en Alemania, quien practicó con éxito el pri­
mer trasplante intraperitoneal del trígono, con uréteres intactos en
la sigmoide, conservando así la acción esfinteriana de los orificios
ureterales con la esperanza de prevenir la infección ascen?e~te_;
de Bergenheim, en Suecia, quien utilizó primeramente el principio
del trasplante extraperitoneal de los uréteres separados al recto,

i
1

1
!

j
Extremo superior
del uréteraislado

2

Vasos
ilíacos
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Peritoneo

Aislamiento
del extremo
superior del'

. uréter pordisec- '7
ción obi vsa(nefreci
lomía portumortes
meses antes) ·
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gico sano. El objeto de trasplantar los uréteres al intestino es ase.
gurar una salida para la orina, sujeta al domuuo del esfínter 4 l
en un individuo que debido a una anomalía congénita na '

d d . d . ' a unaccidente o a una enferme a eS mcapaz e ormar por las ,
1 L · · d' ·' f ' 1 t fi d 1 vasnatura es. a pnmera m 1cac10n ue a exvo1a te a vejiga. En los

últimos años se ha llevado a cabo la desviación de la orina de ],
veJiga en casos de fístula vésicovaginal intratable, o cuando una

r¡

Fc. 74.Ureterectomía: 1 ur't 1 d . ·
superior del uréter p d: '.. e ebr puest0 ª escub1erto; aislamiento del extremo

or iseccion o tusa; 2, aislamiento. del extremo vesical del uréter.

enfermedad ha hecho . · d · d . . ... necesar1o tejar te utilizar o extirpar la ve-
Jiga, como en las lesiones ml; · 1 . . .l d .:. 1angnas vesicales o en la cistitis tubercu­," ? "ando lesiones traumáticas vesicales extensas hacen impo­s1 e a retención de orma.

Historia. - El primer tr l d l , . .f , f asp ante e os ureteres al mtestmo
Lgrueso . u~ ,e ~ctuha_do por Thomas Smith, de Inglaterra en 1878.
a ope1ac1on se izo en do t · ' · 1A . t t l . s e apas, con once meses de mterva o .

_Parentemente el paciente marchaba bien después de la primera
In e1 venc10n aunque como n d; • ·t bl l ' f . , ' 0 se ispoma entonces de medios para"""$$," 1jó separad de cada_±ini6, no pudo conocersee ver a ero esta o d 1 · · ~ ' f 'h . d , d~ l e rón a ecto. El paciente murió algunas
oras espues el segundo trasplante, con un cuadro de coma uré-



con una roseta de tejido paravesical alrededor de cada orif·
teral; de Pozza, en Italia, y de Peters, en el Canadá. cio Ure.

Sin embargo, no se dispuso de ningún método satisfactori
resolver este enojoso problema hasta 1911, en que Robert e eº fpfai-a. o ey,

. !
F1c. 76.- Ureterectomía: 1 sección d l , . - . - -- - ;
munon del uréter a medida 'que s d urter cerca de la vejiga; 2, inversión del

recto y de la ao,$"}, mutara en bolsa; 3, sutura del mísculo
is e recto; 4, sutura cutánea.

de Portland, Oregón, presentó la ri . , .
que otros autores han f · 'd dp ~era de sus tres técnicas. Aun­
adaptaciones, la may,,"""""? le tiempo en tiempo variaciones y' e crujanos »f ] •plantaciones uréterointestinale .1. que etectúan actualmente 1m-
les de las técnicas de Coffey. s uti,izan los principios fundamenta­
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En el curso de la experimentación animal Coffey obser· ,, . . ·¡ · · VO que,en los pájaros y reptiles que tienen una cloaca comúnpara la ex­
creción de las materias fecales y de la orina, el segmento de este
nducto excretor1o, que corresponde al colon pelviano humano es-co! d 1 . . ,taba adapta o para recoger a orma, mientras que las materias fe-

cales se acumulaban regularmente en otra porción del- colon. Así
estos animales son capaces de expulsar por separado materias sóli­
das y líquidas, aunque ambas pasan poi: un orificio externo común.
Por esto Coffey practicó sus implantaciones en el. colon pelviano
y en sus dos últimas técnicas se adhirió siempre a este plan. Es no­
table que los pocos éxitos de largo tiempo de duración hasta ahora
registrados han sido observados cuando se empleó esta técnica.

Una de las contribuciones más importantes de Coffey fué recal­
car la necesidad de algún tipo de mecanismo valvular no movible
en el extremo inferior del uréter trasplantado. Consiguió esto ha­
ciendo pasar el uréter inmediatamente por debajo de la capa· sub.
mucosa, durante cierta distancia, antes de penetrar en la luz del
intestino. Se basó en la concepción de que el paso de la corriente
fecal ejercería una compresión sobre la abertura ureteral en la
pared intestinal, ocluyéndola así contra el paso de materias feca­
les. Esto produciría un efecto valvular que disminuiría la infección
ascendente. Dos objeciones fundamentales impidieron la aceptación
general de la operación: 1, la dificultad de conservar la función
renal sin interrupción cuando se trasplantaban ambos uréteres si­
multáneamente ; 2, la frecuencia elevada de peritonitis después de
la operación. Coffey, en el curso de sus investigaciones, modificó
dos veces este procedimiento para vencer estas objeciones: la vez
primera, atando catéteres dentro de los uréteres, lo que permitía
el trasplante ureteral sin miedo de obstrucción ureteral; la vez se­
gunda utilizando una sutura de transfixión que comprendía, la pared
ureteral y la mucosa del intestino, aprovechando pa;ra provocar una
fístula la necrosis producida por esta sutura.

Antes de la introducción de la tercera técnica de Coffey, Kirwin,
creyendo que podría obtenerse. una mejoría en -los resultados si se
podían eliminar después los orificios ureterales del contacto de la
corriente fecal en el intestino grueso y si se podía idear algún me­
canismo para prevenir la ascensión de la infección cuando no des­
cendía orina por el uréter, desarrolló una operación que propor­
cionaba un tubo artificial de unos 3 centímetros de longitud, in­
termedio entre el extremo del uréter trasplantado y la corriente
fecal que pasaba por el intestino grueso. La intención de esta mo­
dificación era proporcionar una acción valvular, disminuyendo la
probabilidad de que la infección obtuviera. acceso a la luz del uré­
ter. Esta operación, efectuada experimentalmente en perros, no re­
sultó satisfactoria porque el canal no se epitelizó y se formó final­
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mente en el punto de la implantación una estreche
más que retardó el ascenso de la infección. z que favoreció

Técnicas de Coffey. -Técnica I. - Se lleva el ,
pacio interlaminar, inmediatamente por debajo d 1 ureter al es.
f l h e a muco ·ma., Y se tace pasar su extremo hendido en una b sa 1ntes.
cada en la mucosa, en el extremo caudal de una ¡,,{"Fura pract.fij- d de] : .. cis1on intest;Y se .Jª entro e mtestmo, llevando así el uréter abierto s inal,
intestinal en el momento de la operación. ª la luz

Técnica II. - Se fija un tubo o catéter dentr d l . , .
diante ligaduras, con el doble objeto de . rot . o e ;ueter me.
la in»feeéí intestinal y dé fijarlo i a,,," g}!er cor
pasa el catéter por una abertura practicada ' Ispues e lo cual se
tremo caudal de la incisión intestinal y se 1:n t1.mucosa en el ex­
uréter al interior del espacio interlam· . . u Id1za para llevar al
1 . . unar stua .o por db •a mucosa intestinal y a través de la aberturz debajo de
en la luz del intestino. La orina es ta 43;"""P masticada
perior del uréter y a través del ,,%mutda desde la parte su.
táculo situado por fuera del cag mtenor de un recep­, . cuerpo. e complet: ]y umcamente se expone el u 't · bi a 1a an.a.stomosis· 1 d z. rete a 1erto a 1 · , : . . .tma espues que el extrem . t . . l a pres1on ..nrramtes-. o mtramtestina, del . 'ty permite se desprenda el catéter ] ureter sc necrosa
operación. ~ e ei ª os ocho a· diez días de la

Técnica III.El uréter es lle d . .
tuado por fuera de la m . 'vato al espac1o interlaminar si­. ucosa mtestmal e 1 dun punto de C!}tgut cromado e . ' mp ean o para asegurarlo
áeílo de la éxiíeidá@ aÁ" " el eitremo del uréter en el
pleta. Se practica la anastomosis d e una 1nc1s1on mtestmal incom-
sutura de lino fuertemente a."" modo gradual mediante una
mucosa miestinal La anas "a a que atraviesa el uréter y la
d: d 1 · .omosIs es 11as .e .a operación. completa a los tres o cuatro
. ~~nque aparentemente sim le I , . -
requisitos para que tenga i"$;,1% Técnica III requiere ciertos
sutura de transfixión debe pe . t o ey señaló los siguientes: a) la
atraves r ] • netrar en 1 1 d 1 , ·d sa1 a mucosa mtestinal . ) d b a uz e ureter . b) debe
tada para seccionar finalmení ¡," andarse lo suficiente apre-12.72j""o» rea«orsi oc a.7 3j"g aes sir; @)
L , . e catgut a las capas mus , Jarse por una sutura se-
a"giga II es especial, """"y, peritoneal del intestino.

Eeen _os. uenos riñones como loap1~p1a a para pacientes que po­
sta técnica fué introd ¡, s mnos con extrofa d 1 ..

autor 1 , uc1 a poco antes d 1 e a veJiga.
• Y ª mayona de sus a r • e ª prematura muerte del

das por otros cirujanos. E, $!""""iones prácticas han sido efectua-
cIstectomía, ] f pacientes qua t"

1 ' en os a..ectos de f' t 1 , . Ienen que sufrir unaen os adult C ff IS u a ves1c . 1I , . os, 0 ey prefería el . ovagma Y, en general.
a <ctecmca del tubo», porque p d' tlahsplante por la Técnica Ir'

O.1a aCers •se en una sola sesión.
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Aunque Coffey consideraba la Técnica I como superad . l
fenicas il y JI, el hecho de que fé introducida 4di k,2
la hace todavía de gran importancia, pues es la única que h

l d . P , . a per­
mitido observar resulta os remotos. 'rácticamente todos los

d h , d · - pa­cientes opera os ace mas e cmco anos y que pueden examinarf d , . seahora, ueron opera os por esta tecmca.
Técnica de Higgins. -La técnica de Higgins, modificación del

método de sutura por transfixión de Coffey, es la siguiente:
Colocando al paciente en una posición de Trendelenbug mo­

dificada, se abre la cavidad peritoneal y se incide el peritoneo, per­
mitiendo esto liberar el uréter de su lecho de modo que aproxi­
madamente puedan aislarse 8 centímetros. Después que se ha esco­
gido el punto de trasplante en el recto y la sigmoides, se prac­
tica una incisión de 6,5 centímetros de longitud con un bisturí afi­
lado, siguiendo una de las cintas longitudinales, que atraviesa la
serosa y las capas musculares hasta la mucosa del intestino, pro­
curando con extremado cuidado no atravesar la mucosa y penetrar
en la luz del intestino. Mediante la separación lateral de las capas
serosa y muscular se crea un surco que más tarde recibirá el uréter
movilizado.

Después de volver a colocar al intestino en- su posición normal,
se coge el uréter de modo que se prevengan la acodadura y la ten­
sión cuando la operación esté terminada. Se coloca el uréter en el
surco. A un centímetro del ángulo inferior de la incisión en el intes­
tino recto sigmoideo, se pasa un punto de sutura de seda a través de
la pared del uréter que está en contacto con la mucosa del intestino.
Se lleva entonces esta sutura a través de la mucosa intestinal como
una sutura en U, pero procurando atravesar siempre el uréter antes
de atravesar el intestino, con objeto de evitar la contaminación.
Se anuda la sutura en U muy apretadamente, después de lo cual
se juntan las capas muscular y serosa sobre el uréter colocado en el
Surco preparado para el mismo.

. De este modo el uréter queda incorporado al intestino en una
distancia de 2,5 a 3 centímetros. En esta posición la presión de las
materias fecales y los gases que pasan por el intestino cierran el
uréter, pero no dificultan el peritaltismo ureteral ni el paso de
orma en la vejiga antes de que se forme una fístula uréterointes­
tinal; y cuando se establezca la fístula, no impedirá de ningún
modo el paso intermitente de la orina al intestino. · ·

Se sutura el borde interno qel peri!toneo posterior seccionado
ª la superficie inferior del borde externo, el cual es suturado 'en­
tonces sobre el asiento de la incisión del intestino que ha sido pre­
viamente ·aproxim~do· al uréter, restaurando las superficies perito­
neales y situando la anastomosis por detrás del peritoneo parietal
posterior. Si parece probable que esta técnica produzca una tens1on
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excesiva, debe juntarse sólo la incisión practicada en el perit
parietal posterior utilizando catgut cromado número OO. Se su~neo
el abdomen por planos, sin drenaje. ura

Método de ]ewett de trasplantación simultánea de los ur
t; d l d · l l "ete­res uti 1,zan o un e ectro o especat para a construcción del .

ficio de comunicación uréterointestinal. E] electrodo id ordi. ·
1 d H J J

. , , ea 0
por e octor . . ewett para esta operacion esta completame t
aislado, excepto a nivel de una pequeña abertura situada a un n e
' ' · d 1 d 1 · lz cen­timetro prox1mamente e a punta 1e pico, por a cual sale el alam­
bre cortante cuando se deprime la palanca. De este modo la
rriente cortante alcanza únicamente el tabique uréterointestinj
no puede quemar la pared ureteral anterior. y

La operación, que fué ideada por Jewett particularmente par
los casos de cáncer de la vejiga, se efectúa en dos etapas: ª

Primera etapa.En la primera etapa se crean lechos intesti­
nales asépticos para los ureteres.

. Se abre el abdomen mediante una incisión parameiana iz­
quierda, que se extiende inmediatamente por encima de la sínfisis
del pubis. Se coloca al paciente en posición de Trendelenbzrg:.se
aisla el mtestmo delgado y se identifican los uréteres al r:.ivel en
que cruzan los vasos ilíacos. Se exponen ambos uréteres mediante
una incisión practicada en el peritoneo parietal posterior, que se
extiende hacia abajo en una extensión de 7 centímetros desde el
punto de cruzamiento con los vasos ilíacos. Se coloca una cinta
it·ededor de cada uno de los uréteres, que son cuidadosamente
1 erados en esta extensión de 7 centímetros.

.La parte elegida para la implantacién es la porción de la sig­
moides situada más cerca de cada uréter expuesto, procurando así
trnstornar lo menos posible las relaciones normales.

Se levanta, sacandola de la pelvis el asa de l •· 'd
d

. 1 · · r • , • a s1gmo1tes, y se
endereza la porción rectosigmoidea. Se l, ha : ] " ], drecha d d . . : . a ace girar 1ac1a a e•
fr ' ed 1° 0, que su cinta longitudinal anterior quede situada .

W""P"?_lel, uréter derecho expuesto. Se elige ahora para la im­
P an ac1on e! sitio adecuado ] l . d . .
Practl

·ca • • . , d ª 0 argo e esta cmta anter1or, y se
una mc1s1on e 5 cent t .s d l . d ' .la serosa 1 n ime ro::, e ong1tu que atraviesa

tino . con 1! ;amus?ula~- ~asta la submucosa. Sosteniendo elintes­

d l 1
no izq~ier a, se coge el borde del colgajo lateral

e a muscu ar con pmzas li d
d
. . . . sas Y se espega de la submucosa en

una istancia de medio centímetro El 1 . d: d
únicamente en una dist • d 1 · co g~Jo me 10 es separa oancla .e ,1- a 2 cent1metros.

Se colocan tres puntos de sutura d t . • d d l l· l t l d l e racc1on .e se a en e CO.­
gajo a era e a muscular uno cerca d d t
la parte media. Se pasan estos en el uréte~- ca a ex remo y uno en
cinta. La tracción practicad b l , que es sostemdo con la

b l
· • • ª so re ª sutura, con una presión suave

so re e mtestmo, sirve para hacer deslizar l 1 . 1 1 de co gaJo atera e-
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. d 1 uréter que así queda colocado perfectamente sobre la
baJ0 esa inte¡tinal. Se aproximan los dos colgajos sobre el uré-
brnuco . dsti terrado con una sutura contmua e catgut cromado del nú-

ter en e · ' · · d. OOOO montado en una aguJa atraumat1ca, pero evitan o apre-
rn~1º omprimir el uréter en punto alguno. Se lleva ahora la
tar Y de sutura en posición extraperitoneal, colocando transversal­
bnea encima de la misma el colgajo lateral del peritoneo parietal
mente/r a través del cual se ha expuesto el uréter. Se fija el col-
posteno d' d · · d. la sigmoides me iante tres puntos e sutura mtenump1 os
gdaJO da negra: uno inmediatamente por encima de la entrada del
º se a f d lid, ·di>t otro inmediatamente por uera e su sa 1 a y otro en me 10

ure er, · . 1 · d 1 , · f
d 1 dos anteriores. Se dejan tos extremos e a sutura mas mn..e­
e os , 'd 'fi 1• d una longitud de O 5 cent1metros, para 1 ent1 car en a se-
rior te · ' •

d etapa el asiento de la salida ureteral. ,
gun a fi' . , d 1 . 'd d d 1Jewett considera esta ijación le la sigmoides por med1o 1e
eritoneo posterior como una de las etapas más importantes de la
raei6n. Se evita si que el peso de la_sigmoides distienda el
·en. Al mismo tiempo se consigue que el uréter penetre y dejeuréter. :, :, :, ]

el intestino sin ang,Ilación y queda en situac1on extrapentonea ,
excepto en su salida. e, :g. ;

Sin ejercer tensión sobre la sutura de fijación más elevada, se
lleva ahora la sigmoides al lado 1zqmerdo por_ encima _de la anas­
tomosis a través de la pelvis. La cinta · anteno!· es _g1ra_da hacia
afuera, de ...modo que quede a lo largo del uréter izquierdo ex­
puesto. Se elige el sitio adecuado de esta cmta para la implanta­
ción, que se hace de un modo similar, con una excepción. El a5a
de sigmoides que se extiende entre las dos implantaciones pued
formar prominencia hacia el lado derecho. Esto acortará el lecho
intramural izquierdo, a menos que se fije la sigmoides de un modo

. ' . db · d 1 1 d d 1 ureter.seguro -al· pentoneo postenor por e aJo e a.sal a e .
Se lleva ahora el epiplón hacia abajo y se ocluye la henda.

Se utilizan varias suturas de sostén. »d
Al final de esta primera etapa, ambos uréteres intactos que :,n• · · t tors1oncolocados libremente en la pared del intestino sin tens1on, . '

angulación ni constricción. El llevar la cinta anterior de la sig;
moides hacia abajo a cada uréter, creando una curva en forma
de S poco cerrada en la sigmoides, consigue preservar la ira
;z,,, ]. :. ] 3]. .5» ¡], ovilización extensacon sangumnea y a mnervac1on a e..mmmar .a m . .
de los uréteres. No hay comunicación entre las luces intestinal y
ureteral y la posición de los uréteres permite que la orina pase sm
b

' · d ' 1 ureteres
o!1stáculos a la vejiga, con la cual comumcan to avia º: . i

Se deja permanecer los uréteres en sus hechos asépticos d· 1 'fi de comu-
menos durante tres semanas antes de practicar e on CIO •· · , , . . · t . 1 se realiza unanicación uréterointestinal. Durante este interva.o l l· , d · · lo envue!ve aumon entre el uréter y la pared el intestino que '
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1 Obll.tera al espacio periureteral no deseable y asegura la ·cual el ir la6í,, ci.culación colateral. Así se reduce a un mínimo la brosis peri,
teral intramural, que dificulta el penstalt1smo ·urete~al,_ y destruye
la válvula uréterointestinal, y se asegura una buena irngación san.
guínea del futuro orificio de comunicación.

Segunda etapa. - Se efectua la segunda etapa operatoria de
pués de la tercera semana. Se abre el abdomen mediante una in¡.
sión media baja larga y se coloca al paciente en posición de Tren.
delenburg. Se protege el intestino delgado Y se se~ara el peritoneo
parietal de la sigmoides hasta que se pone a la vista . a cada lado
la sutura de fjación de seda negra. Los extremos de la sutura +¡
inferior, que se dejaron largos en la primera operación, sirven pan4
identificar el asiento del orificio de salida del uréter de] intestino.
Se sigue hacia abajo unos 3 centímetros el uréter y se le secciona
entre pinzas. Se Jiga el muñón inferior y se libera cuidadosamente
el muñón superior de sus capas de revestimiento: de modo. que se
proporcione una amplia exposición de la zona que rodea ínmedia­
tamente su inserción en el intestino. Debe evitarse una tracción
excesiva sobre este muñón ureteral que sale del intestino; con ob­
jeto de evitar cualquier separación del uréter de la submucosaintestinal adherente.

Se coloca ahora en la pared de la sigmoides alrededor del
uréter que sale de la misma una sutura en bolsa de seda de tamaño
medio, lubricada con aceite, y se deja sin. ligar. Se colocan coji­
netes de Mikulicz húmedos, aislando todos los órganos, excepto
el muñón ureteral y unos cuantos centímetros del intestino fijadosal mismo.

Se mantiene elevado este muñón del uréter mediante una pinza
y se le secciona en una coita distancia, introduciendo el electrodo
especialmente aislado. Se palpa el pico del instrumento a través
de la pared de la sigmoides y se determina la dirección del túnel
intestinal. Se graba en la mente las relaciones del pico con el
alambre cortante, y se presiona firmemente la pequeña abertura
contra el tabique subyacente un poco por encima del centro del
círculo limitado por la sutura en bolsa. Se abre la corriente cor­
tante más pequeña, capaz de producir una incisión limpia y pre­
cisa, y se hunde el alambre en la luz intestinal contra 1a contra­
extensión ejercida sobre el muñón ureteral y las suturas de trac­
ción. Se hace avanzar rápidamente todo el instrumento hacia arriba,
1,5 centímetros aproximadamente, estableciendo un orificio urétero­
intestinal sumamente permeable que pueda admitir fácilmente la
punta de una pinza curva. Debe practicarse el corte directamente
a través del tabique en la luz intestinal y no tangencialmente, y
no debe extenderse demasiado hacia arriba para que no abra el
uréter por fuera del intestino.

h . el muñón ureteral entre una ligadura deuta ahora , . 14d ,
Se amp . S invierte el extremo ligalo pequeno a traves. t y una prnza, y ie , . .

catgu bolsa. : g 1d la sutura enl . procedimiento en el lado opuesto. e oc uyee S fectúa e m1smoee .
, 1 pentoneo. , 1 f. t' 1 ·dºspues e , d d la cistectomía tota , se e.ecua en a mis-V Cuando está m 1ca. .a

a. sesión, d esta operación han sido hábilmentem d" t· tas etapas e .. · · 1 d 1
Las is

111
• • . p D'dusch en la presentación original led r W1lham ·

1
· b 1942)ilustra as po 6todo (Journal of Urology, noviembre ·.,

doctor Jewett del met. al de Hutchins.-Para la trasplantación
Método extraperitonea . el procedimiento extraperitoneal• tros pre enmos . .

1
.d;,¡ ureter noso A, ErestHutchins. de Baltimore.

V 1 d tores mosy f d Gbideado por ?s oc . sión en forma de «bastón de gol» te 1 ·
Se practica una"o del músculo recto, desde un punto

son a lo largo del borde e",¿, del ombligo hasta otro punto si­5 t, ºtro"' Dor enc1m ·1· dosituado •centif, qe]ajo de la cresta del ilíaco, inclinan
tuado 5 centímetros p%% ,, través del recto hasta la línea. inferior de la incisión a " ] 4le lael exti.'emo m er ·]. ... . do la aponeurosis, e muscu o Y
media. Se profunmza aLlavesan . hacia· atrás el peritoneo retra­

·. f da y se empuja f · Seaponeurosis pro_l:n ' , 1 1 uréter en su extremo m..er1or.
Yéndolo: Se identifica Y a~s ª e asible y se liga tratando. b. 1 tan abaJo como sea p '
secc10na en . _ise . . ·, . do fénico y alcohol. . · . •
el extremo distal con ac1 . . , de 3 centímetros en el peri-

Se practica después una i"""ea una pequeña porción
toneo. Se identifica la sigmoidP, 2 je un lugar adecuado para
de ésta por la incisión peritoneal ?", n clamp recubierto de
la anastomosis Y se aplica ª eSta p · d

caucho. . .. , d 3 5 centímetros en. la pare
Después se hace una incisión, " ¡, bmucosa de la sigmoi­
, d · t esar a a a d · dmuscular, llegando, sin ""%,"f;$i er en este can9l, di"!g

des Se encierra el extremo m enor . xt1·enden mas alla e
· d tremo que se e 1unos 3 centímetros e su ex re 1 ' p1·oximal se sutura a

d e extremo ' · dnuevo lecho. Comenzan o en , . . una sutura contmua e
· ·d bre el ureter con 1 'termuscular de la sigmoides so , · con lo que e ure
d 1 J. a atraumat1ca, d d 1catgut fino monta o en a agu ,

1
largo de la pare e

. , l d 4 cent1metros a O .queda así co oca o unos

intestino. l, incisión de la muscular sin
Se aplica una sutura en bolsa en,la I . cortado a bisel del

d t ra en e extremo t ndoatarla. Se intro uce una su u . . , l bmucosa penetra
incisión en la sub ":,rs, deluréter; se hace una pequena m l el extremo m eno:

en la luz en el extremo distal del cana ,fi'f d a la pared del intes­
uréter es llevado a través de la misma I r s:tura de catgut; des­
tino tan ahajo como sea posible, ata1 ° ª
Pués se aprieta y ata la sutura en ~o sa. d" nte una sutura con-

. 'd fi.Jada me iaLa pared de la sigmoides es '
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tinua de catgut cromado número O montado en una a ·
ica, g todo el borde de la incisión peritoneal, cola,,]? 'aum4.
tuación extraperitoneal la zona de la trasplantaci6n. j," en si.
1 ocia la zona con polvo de sulfodiazina. Se coloca un dren spues se
hasta el sitio del trasplante Y se ocluye la herida , Tue llega
manera habitual.' po P anos de la

Después de un período apropiado de convalescencia ( . .
mente dos o tres semanas), se trasplanta de ur , 9diaria.
ureter opuesto. n mo O similar el

Otros métodos de anastomosis uréterointestinal.
han sido los cirujanos que han ideado y empleado con <,, !lucho
de implantar los uréteres en el intestino. entre 11 fi xito metodos
Hinman, Poth, Winsbury-White y Wh;rton . e ~s l guran Nesbit,
ponen de sesenta y cinco a setenta técni- ' ª? ua mente se dis­
reciente de Wharíon. Sin emb "as $Cn una evgluaci6n
ya«eiieno ii«si, pe ?~. "; "jag,es@ i
La operación debe considerarse toda, e ,o~ ultn:n?s años.
emprenderse cuand l . . d ª grave, Y umcamem:; ha deo o 1eqmere e un d b l lo el bienestar del paciente. mo o a so uto a curación
. Preparación. preoperatoria para la . ,. .
tinal.La preparación de e t . anastomosis urégointes­
suma impo1tancia. s os pacientes para la operación tiene

Es, naturalmente, esencial el exame . r . . , .
nanas superiores, incluyendo estudios nlre immar_ ,de las ".:las un-
. La quimioterapia particul . e la función renal.
tiene una parte importan "ente con las drogas sulfamídicas,
e intestinal. Con el últ" eh. a preparación de las vías urinarias
vía bucal durante cuat::: 0 _Jeto f?ede darse sulfoguanidina por
droga, debido a su escasa acbmc~ . , ias antes de la operación. Esta
l d · s01cion por el t b d. .elevada acción bacteriostátj uno lugestivo y a su1 ica contra h d 1 . · ·~ presente resulta particular t , 1uc as e as bacterias, en

infección en las operaoion.,""""""? "!il para la prevención de la
dada es de 0,O5 gramos "}"anales. La dosificación recomen­

, b ' por 1 ogramo de d hpor via ucal día y noche La l . . peso ca a oc o horas
mente por el riñón nomm]_ Sulfoguanidina es excretada rápida­

Wharton recomienda emplear la s ,
las vías urinarias e inte t· l ulfasuxidma para preparard . d stmna, con este oh. t S d duna tosis le 0,25 gramos or kil . Je º· e a iariamente
siete días antes de la o;i,, "Papo de peso _durante tres a
seis tomas, dadas a intervaload1on. e tvide esta dosis diaria en
de la sulfosuxidina en la " Cuatro 1oras. En cuanto al empleo
t Wh, "eparación operatri d .es, arton afirma: .or1a te estos pacien­

-~a sulfasuxidina posee dos ve t . .
acción sobre el intestino "rueso y I ªJª~· su escasa toxicidad y su doble
mente menos tóxica que @álsc $3,,"¿,gria. Parece ser dfniia­

su ami ª· También reduce mucho

tenido bacteriano del intestino grueso con respecto al E. Iel con d" , • ( Sh" Fl S . co 1 y a'i·menes 1sentencos 1ga, exner, onne). No es efica t 1!os ge "f "d f z con ra e.1 tifoideo, paratl 01 eo, estreptococo ecal alfa O B prote Ebac1 o . , lf . 1 1 . _ · us. s ex­
da tambien en parte como su otiazo por os nnones de modcreta 4 • , • • , o o que se

alcanza habitualmente una concentración urinaria de 50 miligramos por 100.
Esto constituye una dosis profiláctica ligera... Como antiséptico urinario,

bablemente la sulfasuxidina no es tan eficaz como el sulfotiazol ypro . 1 1 d 1 , . . no se
ede obtener un mve tan e eva o en as vias unnanas. No vemos ra ,

pu · "d I · t b b · zonalguna que 1mp1 ~ emp ear. J un as am as sustancias en estos casos. Sin
embargo, el sulfotiazol no eJ erce efecto alguno sobre el intestino.

Sea cual fuere el compuesto prescrito, además de la droga sul­
famídica el paciente debe tomar un gramo de bicarbonato sódico
con objeto de prevenir la formación de cristales en la orina, que
podrían dar lugar a una obstrucción grave de los uréteres tras­
plantados.

Durante las cuarenta y ocho horas que preceden a la opera­
ción se somete al paciente a una dieta líquida y se limpia el intes­
tino mediante enemas de espuma de jabón.

Cuidados postoperatorios.-La terapéutica sulfamjdica es tam­
bién muy valiosa después de la operación para prevenir la infec­
ción de las vías intestjnal y urinarias. Debe continuarse durante
siete a diez días a la misma dosis que antes de la operación. Como
se ha hecho notar anteriormente, la sulfoguanidina es eficaz en el
intestino, pero de escaso valor en las vías urinarias. El sulfotiazol
y la sulfodiazina a dosis conservadoras ( 2 gramos por día .en dosis
divididas) son muy útiles para prevenir y combatir la infección de
las vías urinarias. Debe tomarse un gramo de bicarbonato sódico
junto con la droga sulfamídica para prevenir la formación de
cristales.

Después de la anastomosis uréterointestinal hay que forzar la
administración de líquidos por tres razones: 1, para prevenir la
cristalización de sulfamida en las vías urinarias ; 2, para corre­
gir la toxicidad, y 3, para prevenir la infección de la orina. Estos
pacientes deben tomar unos 3.000 centímetros cúbicos diarios de
líquidos, que pueden administrarse por la vía más favorable.

La mayoría de cirujanos dejan colocado un tubo rectal durante
los ocho o diez días postoperatorios, manteniéndose una estrecha
vigilancia para que el tubo no se obstruya por las materias fecales.
El mantener colocado un tubo rectal proporciona tres ventajas no­
tables: 1, descomprime el intestino; 2, facilita datos sobre la can­
tidad de la evacuación renal; 3, previene el escape de orina por
la anastomosis.

Resultados tardíos de la implantación ureteral.Indudable­
mente la creciente popularidad de la cistectomía con trasplante
de los uréteres al intestino es debida a los resultados inmediatos
excelentes que siguieron a las últimas operaciones de Coffey Y
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al trabajo practicado actualmente enalgunas de las grandes ;
nicas quirúrgicas de los Estados Umdos. lo podemos juzgar to.
davía los resultados tardíos, porque las marcadas mejorías en la
técnica son todavía demasiado recientes para permitir períodos su.
ficientes de observación. Sin embargo, puede esperarse que los pa.
cientes con afecciones benignas que sobrevivan a la operación-par.
ticularmente individuos jóvenes, por otra parte sanos vivan un
período indefinido. Se afirma que algunos p_acientes han sido ol.
servados de diez a quince años sm mostrar signo alguno de sepsis
renal (Higgins). Con todo, las autopsias de pacientes anastomosado
han demostrado casi siempre un grado considerable de infección de
las vías urinarias y sus consecuencias. Algunos pacientes han muer­
to a consecuencia directa de sus trastornos urinarios, incluso des­
pués de quince años de practicada la intervención.

La urografía excretoria ha prestado gran ayuda en el examen
de dichos casos. Nosotros estamos interesados no sólo en el resul­
tado inmediato, sino en el tesultado funcional final. ¿ Cómo fun­
ciona el uréter en su nueva posición? ¿ Cuál es el efecto sobre la
función renal, no un día, un mes, o incluso un año más tarde,
sino muchos años después? DeWitt G. Richey observó en la edad
adulta a un paciente operado cuando niño por Buchanan, y qué
sufría una· pionefrosis del lado izquierdo y un absceso perinefrí­
tico. Curó de la operación de este lado, pero cuando, tres años
más tarde, se desarrolló un estado patológico idéntico en el lado
derecho, sucumbió durante la segunda operación. En oposición a
esto Himan vió a una muchacha de diecisiete años que había sido
sometida a la implantación intraperitoneal a la edad de cinco años.
La urografía excretoria mostró que ambos riñones eran de contor­
nos normales, sin señales de dilatación ureteral en ningún lado. La
muchacha estaba perfectamente bien, y llevaba a cabo las activida­
des normales de un estudiante de la Universidad.

Bo11inger y Walker-Taylor, de Australia, guardaron durante
casi tres años después de efectuada la operación un perro que ha­
bía sido operado por el «método del túnel» de Coffey. La urea
sanguínea del animal fué elevada durante todo el período, pero en
otros aspectos parecía disfrutar de buena salud hasta el último mes,
en que desfa11eció rápidamente y murió de intoxicación urémica,
demostrando la autopsia que esto era resultado directo de la im­plantación ureteral.

pesar de los riesgos y dificultades que acompañan a la ope­
rac1on y de los resultados remotos no satisfactorios somos de opi­
nión que la implantación ureteral, efectuada adecuadamente. cons­
tituye_un procedimiento sumamente valioso que ha dado vida po.
longada y felicidad a muchos. Debe ciertamente emprenderse cuan­
do esté indicada en casos apropiados, siempre que el estado general
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CAPITULO VII

EMBRIOLOGIA, ANATOMIA, ANOMALIAS
Y FISIOLOGIA DEL RIÑON

A. EEIBRIOLOGIA DEL RION,.
Durante la vida embrionaria se desarrollan tres series sucesivas .

de órganos excretorios: el pronefros, el mesonefros y el metanefros.
Sin embargo éstas no son entidades distintas, sino que son genera­
ciones progresivas del desarrollo de un mismo órgano. Los tres es­
tadios del futuro riñen son conjuntos de tubos uriníferos, que nacen
del mesodermo. de la masa de célula intermedia ( nefrotomo) y mues­
tran más o menos el mismo plan estructural: El pronefros funciona
en la etapa de larva de los anfibios y peces, siendo el mesonefros el
riñón permanente de estos animales. En el hombre, el pronefros y el
mesonefros son transitorios y degeneran, excepto una pequeña por­
ción del último que es utilizado en el desarrollo del aparato ge­
nital. El metanefros deriva en parte del mesonefros y en parte se
desarrolla como un órgano independiente y persiste como el riñón
definitivo del hombre.

El pronefros.En el hombre el pronefros es transitorio. Con­
siste en unos siete pares de tubos pronéfricos, que se originan como
brotes. sólidos a nivel de la superficie dorsal de los nefrotomos del
séptimo al décimocuar.to pedúnculos segmentarios primitivos. A par­
tir de cada evaginación, un grupo de células crece en sentido dorsal
Y lateral hacia el ectodermo de la pared del cuerpo. Este cordon
sólido, subsiguientemente se ahueca. A medida que se aproxima
al ectodermo gira en sentido caudal, y, alcanzando un brote similar
del nefrotomo del pedúnculo segmentario siguiente, se fusionan
ambos. Gracias a esta fusión se forma a cada lado un conducto
colector longitudinal, el conducto pronéfrico ( de Wolff}, que se ex­
tiende por toda la longitud de la cavidad embrionaria Y está conec­
tado con cada pedúnculo segmentario primitivo por un tubo pro­
éfrico transversal. Por esto un extremo de cada tubo pronéfrico,
se abre en el conducto colector, mientras que el otro se abre en el
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celoma primitivo. Estos tubos de los varios segmentos no aparecen
simultáneamente, smo que se forman siguiendo un orden cráneo.
caudal. Los primeros tubos comienzan a degenerar antes de qu
aparezcan los últimos de la serie. · e

Partiendo del tubo colector, "cada tubo pronéfrico completamen­
te desarrollado se compone de un tubo original, una cámara pro­
néfrica interna y un nefrostomo: la abertura ciliada en el celoma.
En posición rnesial con relación a cada nefrostoma, se proyecta un
glomérulo en el celoma; éste, situado por fuera del tubo, se llama
glomérulo externo. Las ramas aferentes del glomérulo surgen de la
aorta dorsal.

No se desarrollan tubos pronéfricos caudalmente al décimo­
cuarto segmento ; pero el extremo libre del tubo colector se extien­
de caudalmente por debajo del ectodermo gracias a un proceso de
crecimiento a nivel de su terminación, tomando una dirección la­
teral con relación al cordón nefrogénico. A medida que continúa
el crecimiento, el tubo colector alcanza finalmente la cloaca y atra­
viesa su pared lateral. Así quedan constituídos los conduci:os ex­
cretorios primarios pares, llamados en esta época conductos pro­
nefrcos. .

Se han encontrado tubos pronéfricos en embriones de· 1.7 mili­
metros de longitud, con nueve o diez segmentos primitivos. 'En em­
briones. de 2,5 milímetros, todos los tubos se han desarrollado y se
han unido par~ _formar el conducto colector primario. En el em­
bnon de 4,5 milímetros, el tubo colector ha alcanzado la pared de
la cloaca y, por lo común, en el de 6 milímetros habrá penetrado
en la misma. Todos los tubos pronéfricos han degenerado en la eta­
pa de 5 milímetros, produciéndose la degeneración en una direc­
ción cráneocaudal. .

El conducto pronéfrico persiste y su porción caudal se convier­
te en el conducto del mesonefros o segundo riñón fetal.

EI mesonefros. - El mesonefros ( cuerpo de Wolff) es mayor
que el pronefros y está localizado más hacia la cola. Aunque -se pa­
rece al pronefros en que consta de una serie de tubos cada uno de
los, cuales se relaciona· en un extremo con un pelotón de vasos san­
gume?s y en el otro extremo se abre en el interior del conducto ex­
cretorio primario (conocido ahora como el conducto mesonéfrico),
difiere del mismo en cuatro particularidades importantes: l, el glo­
mérulo forma una mdentac1on en un extremo del tubo mesonéfrico,
pasando directamente a su luz substancias excretadas de la sangre;
2, los nefrostomos son transitorios y nunca se abren en la cámara

d
~efsonef:1ca; 3, hay más de un tubo por segmento; 4, el tubo se
1terenc1a en una porcon secretoria y otra colectora.

Los tubos mesonéfricos nacen con poca o ninguna disposición
segmentaria de evagmac10nes del cordón nefrógeno, en posición

d 1 relación a los túbos pronéfricos. Dos o tres, 0 aún más
au«a en . , d , . . 'e den a la extension e un segmento umco. Los primeros
rrespon : br' d :_co - rimordiales existen en em nones e 2,5 milímetros de lon-

tt~bod p los segmentos 13, 14y 15. Estos se ahuecan, y de la cara
gilada vesícula crece un cordón sólido de células que va a
lateiat. . el conducto pronéfrico ( mesonéfrico ), situado lateralmen­
ncon 1 ar , f ' G d 1et +elación al cordon netrogeno. ra ua mente estos cordones
te con 1 e 1 f d S E 11idos se canalizan y toman a · orma e . . ntre tanto, e extremo
so . 1 1

. libre de los tubos se hace mayor, sus paredes se adelga-
vesicuua» B dd :. : l 'forma la cápsula de owman, on e se mvagma un pe oton
zan, y . d 1 , . 1
d ·terias forman o un glomeru.o.e ar 'f . 1.s. t d , ZPor esto un tubo mesoné.r1co comp ~to con; ª. e un corpuscuto

, 1 de Bowman y un glomérulo) mesonéfrico ( de Malpighi)( capsu a "f . . , •un tubo en espiral, que se diferencia en una porción secretora
~istal y una porción colectora proximal que lo conecta con el con-
duci:o mesonéfrico. · , . . · .

La degeneración de los tubos mesonéfricos primeramente for­
mados comienza aproximadamente en la etapa de 5 milímetros.

d'd ue progresa esta degeneración en el extremo craneal, sigueme I a q 1 b . , "d 10 .· d lmente la formación de nuevos tubos. En e em non e mi-$,, se produce una rápida degeneración de los tubos. De 88
pares de tubos mesonéfricos formados, sólo quedan 21 pares en el

· embrión de 21 milímetros. .
Hasta que el embrión tiene 4,5 milímetros de longitud el con

dueto excretorio no tiene luz, pero despues com1~~zan a aparecer
señales de una luz y al alcanzar la longitud de 7 mihmetros el canal
se ha hecho completamente permeable, de modo que hay comum-
cación libre con la cloaca. . . , .

Las arterias mesonéfricas se originan cuando el embrión tiene
unos 5 3 milímetros de longitud. Nacen de la cara ventrolateral de

>' • ] áfricos, term1­la aorta desde donde pasan a los corpuscu os mesone r ,
nando en un engrosamiento circular. En la parte craneal puede ver­
se una única arteria en cada segmento o en cada dos o tres segmen­
tos pero a medida· que se aproxima al extremo caudal, el número
·d ' · d . 1 as veces hasta cuatroe artenas aumenta y pue en encontrarse a gun d· • , • M" . 1 os de estos vasos e-en un segmento lumbar umco . .r 1entras a gun ,· . . 1 d ,. · osexto tora-generan, los que se ongman entre os segmentos ecim . . l

· • d fi lmente su s1t10 en ec1co y tercero lumbar persisten, toman o na . , .· · - . 1 , tenas fremca su-sistema renal arterial permanente, como as ª1 " ,. , · · t ·na y esperma-prarrenal. renal renal accesona, espermatica m ei . d. ' , . b", 1 ngen e aque­
tlca accesoria. Los vasos mesonéfncos son rtam ien ~ 0

1. f, . a
11 . d 1 nghos m aticos yas ramas arteriales que se extien en a os ga , • u
1 . . 1 t . · s mesentenca s ·os ganglios simpáticos, situados entre as arter1a
perior e inferior (Felix).
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_, El metane/ros. - Las partes principales del m
non permanente son: los corpúsculos renales (4¡."?hefros ,
capsulas de Bowman asociadas) y dos series d g bmerulos y su~
y colectores. e tu os : secretor.e l los

.omo e mesonefros, el metanefros tiene un ori
porción colectora o aferente ( uréter pelvis ; 'en doble L
tores) deriva_del conducto mesonéfrio. i,"?s y tubos ..
' l d B · u os secre· · ·capsu as e iowman nacen del extremo caudal del c_or,1os y las

geno, el cual se separa del extremo más craneal cIÍdon nefró.
el blastema metanefrógeno. Por esto la .. , y se lama ahon

:. ·'¡] porción secretori tiorigen similar al de los tubos mesonéfricos. S]:.' la tiene u
Porciones secretoria y colectora se unen en [,,$""cntemente la

Desarrollo del uréter, pelvis cáli o continuo.
embriones de 4 a 5 milínietros áa{],$?],' "os col'ztores.- En
en la pared dorsal del conducto 4?"""; ?Parece vx brote tubular
, t • sane neo en el ¡o- tes e se mcurva ventralmente para junt . 'l 1 . ' l.!11 o en que
brote metan€frico o brote uréiei a la glosa. Este_es el
del riñón permanente y e l f ' ~ , esbozo del sistema colector
d 1 ' s a ormac1on pnmord1al r • • •

el metanefros (Embriología del uréter , ~~s pnm1t1va
teral crece primero en di' . , d l ' Pág. 268). E brote ure-

1 S recc1on orsa despu, d. . ,nea • u porción proximal 1 . d ' , es en . 1recc1on era-
extremo distal se expans1· a arga af es el ureter, mientras que su

A ona para orm ] l ·va. medida que el brote uretér' ar a pe v_is renal primiti-
tacta con el blastema metan f , neo crece en sentido craneal, con­
casquete alrededor· de la le. rogenol y lo empuja, y éste forma un
d 1 pe vIs ren. · ' ' Ce brote uretérico el ª prmmtiva. on el alargamiento
mete hasta que, áia.$2,7""&; meanef6geno es llevado craneal.
longitud), toda la masa t · ª qdmnta semana (13 milímetros de
relación al mesonefros es a s1tua a en el mesodermo dorsal con
es la posición dei, $EN$""3,al segundo segmento lumbar. Esa
de tamaño craneal y e da lpe vis renal. Después el riñón aumenta
uréter se alarga a m d · ~au ª mente, sin cambiar su posición El
Ia forna&ii$,",]"l,embrión aumenta de lneid.

cuand 1 b u os colectores d ·o e em rión tiene de 8 a 10 ... te primer orden comienza
crecimiento hacia fuera d d nubmetros de longitud por un
era 1 d e os evagina 'nea - e la pelvis renal .· . . CIOnes - una caudal y otra
Pronto se desarrollan da ,,Pmitiva en el tejido metanefr6geno.
nnon adquiere sus polos. 1 as rtr~ ellas. Por las dos primeras el
respectivamente - corresp' ads os mtermedias - ventral y dorsal
nal. EI e t • d · on en a la part d · d· x Iemo Istal de cada tubo · .· e me 1a e la pelvis re-
mar una ampolla, y de esta anj"Fitivo se engruesa para for­
cundarios. Estos, a su vez des ~ II deriv{ln dos a cuatro tubos se-
tubos ter · · ' ano an ampoll d lc1ar1os, y así contin, l as, e as cuales nacen
cuarto mes, en que se ha da e proceso de ramificación hasta el
de tubos. n tesarrollado doce o más generaciones
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Durante el período de desarrollo la pelvis y los tubos primarios
y secundarios crecen mucho. Los tubos primarios craneal y caudal
se convierten en los cálices mayores, y los tubos secundarios que se
abren en los mismos forman los cálices menores. Con el tiempo, la
tercera y cuarta generaciones de tubos son absorbidas por las pare­
des de los cálices menores, de tal modo que los tubos de quinto or­
den se abren en los cálices menores como conductos papilares. Las
restantes generaciones de tubos se alargan y persisten como los tu­
bos colectores rectos encontrados en la substancia medular del riñón
adulto y también se proyectan en la corteza como la porción radiada
(rayos medulares; rayos corticales). Los grupos de tubos conver­
gentes que se abren en los conductos papilares, junto con las por­
ciones secretorias de estos tubos, constituyen las pirámides renales,
cuyos vértices se proyectan en la pelvis renal, mientras que sus ba­
ses están situadas periféricamente en la corteza. En cada pirámide
renal se abren de 20 a 30 conductos papilares.

Desarrollo de la corteza renal.- La porción glandular o secre­
toria del riñón tiene su origen en una masa de células mesodérmicas
que provienen de la porción caudal aislada del cordón nefrógeno.
Esto se llama el blastema metanefrógeno. El casquete que forma
sobre el brote uretérico es al comienzo muy delgado, y· se adelgaza
todavía más debido a la expansión del brote uretérico que forma
la pelvis renal primitiva. Sin embargo, la multiplicación celular es
tan rápida que pronto el tejido se hace muy denso.. .. ~- -

El tejido metanefrógeno es llevado haCia la penfer)~--por ~l des­
arrollo. de los tubos colectores. Con el brote hacia fúéra de cuatro
tubos primarios procedentes de la pelvis renal primitiva, el tejido
metanefrógeno circundante se subdivide en un núrtero similar de
partes que envuelven los extremos de los tubos. A medida que se
forman nuevas generaciones de tubos, cada masa de tejido metane­
frógeno aumenta en cantidad y se subdivide ulteriormente en un
número de fragmentos igual al de tubos colectores periféricos. De
este modo. forma una envoltura periférica alrededor de los extremos
de las ramas tributarias de mi tubo primario. Así se forman las
pirámides primarias, pudiendo considerarse cada «árbol» ureté­
rico, con su casquete metanefrógeno, como una unidad renal. Los
vértices de las pirámides a través de las cuales los conductos papi­
lares se abren en los cálices se denominan papilas renales. Más
adelante las pirámides primarias se subdividen en pirámides secun­
darias y terciarias. Estas pirámides están tan juntas entre sí que
sus casquetes llegan a tener el aspecto de un simple tejido que en­
vuelve todo el riñón. Este tejido metanefrógeno forma la corte­
za renal.

Cada masa de tejido que recubre periféricamente las puntas de
los tubos· se señala en la superficie del riñón por surcos que dife­
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rencian el espacio que cada pirámide ocupa, y i. consecuenci d
esto resulta cierta lobulación de la superficie. Esta lobulación pª de

. • d , d l . . Ue epersistir durante algunos anos espues e nac1m1ento, pero nonn l.
mente el riñón humano en el adulto no es lobulado, com

0
sucede a

Íos vertebrados inferiores y en algunos mamíferos. en
El tejido metanefrógeno penetra entre las pirámides ha, la

pelvis, formando las columnas renales (de Bertin). L porción ra.
diada, como se ha explicado ya, es el resultado de la proyección en
la corteza de los extremos basales de los tubos colectores.

Los tubos uriníferos se originan del tejido metanefrógen
0

con,.
primido. Aproximadamente cuando el embrión tiene de 13 a 20 mi.
límetros, el tejido metanefrógeno, situado alrededor de las puntas
de los tubos colectores, se Condensa en pequeñas esferas de células
que se hallan en el ángulo situado entre los brotes de los tubos
colectores y sus. tallos de origen. Se forma una esfo·a pa1·a cada
nuevo tubo. Cada masa esférica se transforma pronto en una ve­
sícula, con una cavidad situada excéntricamente. La pared distal
gruesa de la vesícula se alarga y constituye un tubo secretorio en
forma de S, que se une por arriba con la ampolla del tubo colector
correspondiente, estableciendo una luz continua. La pared proximal
delgada de la vesícula se convierte en la cápsula de Bowman, la
porción primordial de la cual deriva de una invaginación de la pa­
red de la vesícula que se aleja del tubo colector.

La estructura y disposición peculiar y definida de los tubos uri­
níferos del riñón completamente desarrollado derivan de este esbozo
en forma de S. Comenzando con la cápsula de Bowman, cada tubo
completamente formado· contiene una :porción contorneada proxi-
mal, una asa en forma de U·(de Henle) con ramas ascendentes_y
descendentes, un segmento conector y una porción contorneada dis­
tal, que se continúa con el tubo colector. La rama media en forma
de U poco marcada, del esbozo en forma de S abomba en la con­
cavidad de la cápsula de Bowman, la cual se 'ha formado por di­
ferenciación de la porción inferior de la rama más inferior. La
parte superior de la rama más inferior se convierte, por un proceso
de engrosamiento, alargamiento y arrollamiento en el tubo contor­
neado proximal. La parte inferior de la rama media forma el asa
primitiva de Stoerk; su hase es el origen del segmento colector; Y
el resto, con la rama superior de la S, forma el tubo contorneado
distal. El asa primitiva de Stoerk se convierte en el asa de Henle
durante el cuarto mes de la vida fetal. Incluye también una por­ción del tubo contorneado proximal.

La primera generación de tubos uriníferos se encuentra en em­
briones de 13 a 20 milímetros de longitud; la segunda, en embrio­
nes de 20 a 30 milímetros; las generaciones quinta a octava, en em­
hriones de 120 a 150 milímetros. Los niños recién nacidos tienen
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. La formación de los tubos uriníferos no1O a 14 generac1fionels. d 1 vida fetal, sino que persiste en los
de 1 t da al na e 1a L · - h t el tercertá comp ~ ª d l ida extrauterina. os runos, as a" días de la_vi ,,, á j
prim!"','$ji4 á 18 generaciones de tubo",,, ,al

tienen e l . om one de la capsula e owman y"iris@do,,,2"hhíiáíí vsriííoíe,z#-±:zñzi
de 28 milímetros. Al princip medida que progresa el desarrollo,
de n es superficial, pero, a l · dedor de las asas arteriales" h.é.a%.2...- i-ni­
del glomerulo, r las arteriolas entren y salgan. ,, adiéndose
ficiente para que l de desarrollo mas bien tardro, pg 'J' e-
tu%,g•.iííiji}%,,";

diferenciar l;"}",,áj is iíis coleé·g",";;;3,,A ue el es ozo . . - na cubierta e eJItros. unq t . n rodeados inrcialmente por u id en una cápsuladel mismo es a a oranización de este tej o
conjuntivo, no hay un fa alcanzado esta longitud. ente
definida hasta que el _f_eto ~Los riñones crecen progres1v~~ de

Rotación de los nnones. 1 s superiores alcanzan lrei,
. arriba hasta que sus po4o lle ar a este punto giran ~o re

hacia 1 bares medios. Al g . h'l' dirige hacia la], :mentos um d cada i 10 se .
"íífié g?}g,2"~ 4fj@@

sus s· bargo, ciertos . , fi l d tal mo o
es mel% ""2$ieí@sí6i"p"a.'#i
cluso cuando el r . ,ten verdaderamente en sup I d I abdomen,
ue sus polos se conv~e..d hacia la pared ventra e I mesesj ilo permanece d1ng1 o . . , permanentes hasta ose a1 ;2 forma y posiciónY que no adqmere su: . Se

· t l permanente.cuarto y qu/f º,i la irrigación sanguínea re~ desde el mesone­
Desarro.o e . tas arterias que persrs e_n I erman~nte.

han mencionado ya crer te del sistema vascular Í°n~ p exacto de
fros para formar una par t ,n de acuerdo sobre e origen desarro•

Los embriólogos no es a 1 sobre la manera como se r fre­
. . , uínea rena ' o 1 t o con menola irrigación sang . te de a aor a , :. ·línica

a. p peer te4a "",7"áí irigp,222,%~ •. • l rte ia suprarre · h stu 1a o
cuencia, de la a"%" es aberrantes, se"<;";í íigci6n
de los vasos sangurneoh clro más publicaciones_ so re órgano fetal.
tensamente y se han__ _e e acerca de cualqure~ otr_o or Broman
sanguínea fetal del riñón qu . s son los enunciados P . anentes

Los puntos de vista antigug° ", sos renales pT""","_
, todos os 'fnco r190o» aien mi,,""~uiesir$9,3,";a.

son supervivencias de ª .¡', ulo sobre el origen te ausencia
e (a915), al ar y,"2," ni é "%y, "$ "#ü.
de los ritoes y de otras ""; jarró1lo de e%% " '...
de especificidad en los ca?ales irri ar los intestmos, eEn lugar de estar predestinada a g
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fros, etc., la irrigación final de un órgano individual depende m. · • .

d . . , . e f . era.mente e convemencias mecamcas. on .recuenc1a nuevos br t
enviados por el endotelio aórtico se ramifican y comunican entreº ~s
tanto vertical como horizontalmente, y cualquiera de las_ diver 51

'
, d d . . d ·sasvas e estas ca enas mtercomumcantes pue e convertirse en

vaso permanente. Así, las arterias renales múltiples representan 't
persistencia de algunos brotes de la aorta, con los que puedé
permanecer en conexión los vasos espermatlcos y suprarrenale
De un modo similar, una rama extrarrenal de la ilíaca, mesen¿.
rica inferior o sacra media, o de la aorta en un punto distal a 1
arteria mesentérica inferior (probablemente en asociación con u:
riñón pelviano), representa una persistencia de los elementos má
caudales de la anastomosis (Anson y otros). s

Broman encontró numerosos capilares en el tejido metanéfrie
precoz, pudiendo seguir algunos de ellos. hasta las venas cardinale
posteriores, mientras otros se originaban en las venas revehentes de! '
mesonefros. Esto hace pensar en la posibilidad de una circulación
porta renal en la etapa metanéfrica precoz de los mamíferos, si­
milar a la. que se sabe existe en los vertebrados inferiores adultos
Y en embriones de órdenes más elevadas de vertebrados.

Jeidel], estudiando embriones de cerdo, confirmó la existencia
de una irrigación capilar abundante del esbozo renal; pero no pudo
probar una corriente renal porta, porque vió claramente vai"ios orí­
genes de donde podía derivar el plexo renal. La aorta, después de
dar las arterias hipogástricas derecha e izquierda, continúa en di­
rección caudal y siguiendo la línea media, como la pequeña arteria
%{"? "cdia, que da, además de las ramas segmentariias dorsales
abituales: · l_, varias ramas ventrales que forman un plexo en la
región del uréter, de la cloaca y del intestino posterior y 2 cierto
numero de pequenas ramas 1 t · 1 f ' ' ·
d 1 . a.era.es que orman un plexo a nivel
e a cara ventral de los escle • t E · . .rotomas. xisten conexiones directas

entre cada uno de estos plex 1 1 l H , ,. . . os ye p..exo rena . ay así dos onge-
nes arteriales para el plexo capilar metan6f' d lt · , . . . e neo precoz: uno e aartera mesentérica inferior y otro de la arteri- di L· 1 1a sacra me.1a. asconexiones con la vena mesentérica inferior. ,
arteria correspondiente a n. l d l , que acompana a la
eferentes del cuer o de Wolive e . borde del colon y las venas
Para el polo supei~or d 1 ff, cofnStltuyen dos vías de evacuacióne mesoneros

Estas observaciones confirman la creencia d · __ ,
conexiones vasculares abundantes durante t d e lue el, rdmond podsee
arrollo, desde la época en ue ' 0 0 e peno o e es-

fi. d fi • • q comienza a ascender y a-:-uirar hastaque se ja le mtivamente en s · ·, ·oid.d bd · l u posicion permanente dentro de lacav1 a a . omma .

B. ANATOMIA DEL RINON

Tamaño. For_ma. Posición.Los riñones son órganos pares,
forma de habichuela, que tienen en el adulto un promedio de

11 centímetro de longitud, 5 a 7,5 centímetros de anchura
2,8 centímetros de espesor. Estan_ situados en la. parte posterior deí, cavidad abdominal, en depresiones superficiales a cada lado

de la columna vertebral, por detras del pentoneo. El eje mayor del
riñón se dirige hacia abajo y afuera; el eje transversal hacia
atrás y afuera. Sus caras laterales convexas miran hacia la pared
del abdomen, a cada lado, y su borde interno cóncavo, hacia la
columna vertebral.

En el adulto, los riñones están situados a nivel de la última
vértebra dorsal Y' de las dos o tres primeras vértebras lumbares.
De ordinario el riñón izquierdo llega al borde superior de la un­
décima costilla, mientras que el derecho alcanza el borde inferior
de esa undécima costilla. Los polos superiores de ambos riñones
están en contacto con el diafragma, y, durante la inspiración, los
riñones descienden aproximadamente 2,5 centímetros. Los riñones
de los niños están situados más bajos que los de los adultos. En la
mujer están ligeramente más bajos que en el hombre. En ambos
sexos el riñón derecho está situado 162 centímetros más; bajo que
el izquierdo, siendo desplazado hacia abajo por el hígado.

Por delante los riñones están parcialmente recubiertos por el
peritoneo. El riñón izquierdo se halla en relación con la glándula
suprarrenal izquierda, a nivel de la parte superior del borde in­
terno. Su cara anterior está en relación con la cara pósteroinferior
del estómago y con el bazo, páncreas, ángulo esplénico del colon
y una porción del intestino delgado. Las zonas en contacto con el
estómago, bazo e intestino' delgado están recubiertas por el peri­
toneo ; las otras se hallan desprovistas de peritoneo.

El riñón derecho está en relación con la glandula suprarrenal
derecha, en su extremidad superior. Por delante, se encuentra en
relación con el lóbulo derecho del hígado, la porción descendente
del duodeno, la flexura hepática del colon y, en su parte inferior,
con una porción del intestino delgado. Las zonas en contacto con el
hígado y el intestino delgado están recubiertas por el peritoneo.

La cara posterior del riñón se dirige hacia atrás· y hacia dentro.
Está completamente desprovista de peritoneo, y se halla fijada fir­
memente a la musculatura de la pared abdominal posterior.

La fosa en que yace el riñón está limitada posteriormente por
el músculo cuadrado lumbar, por dentro por el músculo psoas y
por fuera por los músculos anchos del abdomen. .

La cápsula del riñón.Además de su cápsula fi~rosa propia,
delgada y firmemente adherida, el riñón está revestido por una
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firme cubierta de grasa y fibras. Una capa d t ..d
y9y completo el zi6n, variando mucho su a$,," asosoa.
diferentes individuos. Por fuera de l J espesor ¡". , . a grasa penrr l n osvama aponeurohca, la aponeurosis perirrena,l ( , ena hay u
Por detrás de ésta hay una cantidad eonii."Pla de c,,$. s1 era e aconstituye la grasa pararrenal del . de grasa ·L espac1o retroperit '; que

a aponeurosis perirrenal, a diferencia d 1 , oneal.
rodea por completo el riít. A ivei á","jP"la adipo,,

rmon se divide en una hoja anterior una h . o1 e _externo del
antenor se dirige hacia la línea medir dºt postenor. La hoj
detrás del peritoneo, y se junta con '1foh . e ante del riñón v
lado opuesto, por delánie de 1os grandes.,,"?odiemté áj
posterior se extiende hacia la línea media s a. domi_nales. La hoja
de los grandes vasos del abdo h ' por tetrás de] riñón
a l pe,«rf @» ti '2,7,j"pp ea«i«
neurosis perirrenal se une a la eDra. o1 ar:nba, la apo
tras que su borde inferior s ¡,$;""""9is del diategma, ne.
la aponeurosis subperitoneal. La á¡. }"P?reptiblemente en
renal hace osibil al cirujan ",}""",Fió le l4 aponeurosis peri.tb la aponeurosis. Ia aponeuross .· .. e ut n~on .ª oi:ro sin salir

}rosa del riñón por numerosas tr:1/:.1elna esta umd~ a la cápsula
su a grasosa. vecu,as que atraviesan la cáp-

En un período precoz de la . d l
nas es evidente, viéndose sólo ~~ :,. a ap_oneurosis perfrrenal ape­
de los once o doce años . . geras señales de la misma antes
l,grasa perineal á 1, {j;"," cualquier edad puede distinguirse
color amarillo más inten L s grasa por su textura más fina y su, l . so. a estructur fibcapsu a perirrenal, y el hecho d, Ua rosa y muscular de la
superficie del rió, le dan , " que esté ligeramente fijada a la
,]dad la_hace capaz de a.$"ijdad considerable. Ésa élas-

e) tamaño de] riñón deb "d a1se me_ uso a aumentos muy bruscos
El • · - , ' 1 os a cambios ] · , .1mon es sostenido . en a tensión intrarrenal.sus cáp 1 . y mantenido e · · ,su as y sus Inserciones fib n poscón, en parte, por

las vísceras vecinas y el t d \osas, Y en parte, por la presión de
Estructura general d olno. - ~ as paredes del abdomen
t . d l el rión. H 'l • .Cen.ro e borde interno eón · o y seno renal.En el

dfunl d~-~sura longitudinal quec:.veo'bdell nnon está el hilio, una pro-
e) rIñón y d I CI e os vasos · . , .L e a cual sale el • , '. nervios y linfáticos

da v,ena renal está delante la ·ut r ~ter para dirigirse hacia abajo.etras · p > areria en 1 . .
d ' ero no raramente · ª par te media y el urétere la artri · existen ramera, situadas detrás d l , as, tanto de la vena comoe ureter { 1 ).

( l) Hay que tener en • '
ya que, enmascarados or ] cuenta est.os últimos al .
renal. (N. del R) · p ª grasa peripiélica •pued pra<!IJchar . la pielotomía posterior

· ' en ser "d 'en os al incidir la pelvis
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E] hilio se expansiona en una cavidad central, el seno renal,

que contiene la porción superior de la pelvis renal, los cálices y
las ramas de los vasos_ y nervios renales. Todos estos órganos están
. deados de una cantidad variable de grasa que se continúa conro do] <=zl cápsula grasosa el rmnon.
.ª Pelvis renal y cálices.La pelvis, con sus cálices, es en rea-
1idad la porción superior ensanchada del uréter que rellena el seno
renal, y por su ongen y su desarrollo se relaciona más bien con

. el uréter que con el riñón. Esto exph_ca la presencia de ciertas
anomalías, como duplicidad de la pelvis y de los uréteres, en co­
nexión con riñones normales en todos los demás aspectos.

La pelvis se subdivide para formar dos o, frecuentemente, tres
divisiories terminales llamadas los cálices mayores, cada uno de los
cuales se subdivide en dos o cuatro cálices menores. En cada uno
de estos cálices menores se abre una o alguna vez más· papilas
renales.

La pelvis renal normal está sujeta a variaciones considerables
de tamaño y forma. En la llamada pelvis de tipo extrarrenal, los
cálices son más largos y más adelgazados que en la forma intra­
rrenal. En la hidronefrosis, el tipo extrarrenal forma un saco dila­
tado por fuera del riñón ; en la forma intrarrenal, la dilatación
está situada en gran parte dentro del riñón.

La pelvis y los cálices poseen un revestimiento mucoso similar
al del uréter, excepto a nivel de las papilas renales, que están re­
vestidas con una capa única de epitelio aplanado. La túnica muscu­
lar sé compone de fibras longitudinales internas y externas indefi­
nidas, y de una capa circular bien marcada que se continúa con la
del uréter. Muschat ha descrito una disposición espiral del músculo
a nivel de los cálices menores, que suponía tenía un efecto de orde-
ño sobre los tubos. .

La medula y la corteza. - El propio riñón se compone de una
zona medular interna y de una zona cortical externa irregular.

La medula, que está claramente diferenciada de la corteza, cons­
ta de una serie de masas cónicas estriadaslas pirámides rena­
les cuyas bases están situadas periféricamente en la corteza,
mientras que sus vértices convergen hacia· el seno renal, donde for-
man las papilas que se proyectan en el interior de los cálices me­
nores. Las pirámides se componen de las asas de Henle y de los
tubos ._cole.etores rectos, convergiendo estos últimos para formar los
conductos papilares que se abren a nivel de las papilas. Los rayos
medulares son los conductos papilares y sus tubos colectores tribu­
tarios, que forman subdivisiones visibles de la medula.

La corteza está situada directamente por debajo de la cápsula
fibrosa Y contiene los glomérulos y la mayoría de los tubos cantor-
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neados. Se compone de una parte radiada- los extremos basales
de los tubos colectores- y una parte contorneada intermedia d
Color más obscuro compuesta de tubos contorneados. Las po; . e

> d l. ·.4 id c1o­nes de la corteza que se hun en entre as pirami es se denomin. ) . 1 · ancolumnas renales ( de Bertm , mientras que as porciones que con.
tornean las bases de las pirámides de una columna r:nal a la pr6­
xima llenando el espacio entre las pirámides y la capsula fibrosa

' . l 'se denominan arcos cortcaes.
La cápsula fibrosa.El riñón está ;evestido de una cápsula

fibrosa que forma una cubierta firme y lisa para el mismo. Inme­
diatamente por debajo de ésta hay una capa de delicado tejido
muscular no estriado.

Estructura microscópica del riñón. - Al examen microscópi­
co, todo el riñón aparece constituído por tubos diminutos innume­
rables, reunidos por tejido conjuntivo que se continúa con la cáp­
sula fibrosa. El tejido conjuntivo es bastante abundante por encima
de los corpúsculos renales y en la región de los conductos papila­
res, pero en las otras partes es muy escaso.

La unidad estructural del riñón.-Traut (1923) se esforzó en
demostrar que los riñones se componen de gran número de «unida­
des estructurales», análogas a los lobulillos del hígado. Cada uni­
dad estructural consta de tubos secretorios urinarios, agrupados al­
rededor de una porción homóloga del sistema colector. Este árbol
colector se compone de un sistema de tubos ramificados que se ex­
tienden desde el foramen o arca cribosa papilar a la corteza. Como
se ha hecho notar previamente, las primeras cuatro categorías de
tubos colectores se convierten en una parte de la pared de la pelvis,
mientras que los de quinto orden vienen a formar los conductos pa­
pilares. Desde el foramen papilar, situado en el vértice de la papila,
hasta la unión de las zonas medulares interna y externa, el árbol
colector se bifurca seis veces. La unidad estructural incluye los con­
ductos colectores de décimo orden ( que después del nacimiento se
alargan mucho a fin de dejar espacio para el alargamiento de las
asas de Henle, que se extienden entre los mismos) y los de órdenes
más elevados (corticales), junto con los tubos secretorios en cone­
xión con ellos.

Cada unidad estructural forma un bloque piramidal de tejido
con su base en la periferia y conectándose a nivel del vértice con
el árbol colector por medio de un tubo colector único. La parte
cortical de cada unidad posee conductos colectores en su centro,
que están rodeados por tubos contorneados y franjeados por filas
de glomérulos, mientras existen más glomérulos dispuestos apreta­
<lamente en los lados. Se ha estimado que hay más de 120 unidades
estructurales tributarias para cada conducto papilar, y de 20 a 30
conductos papilares para cada papila.

l y el corpúsculo renal.Los tubos uriníferos se
El tubo Íena rte contorneada y en las columnas renales como

originan e lª p~nales siguen un curso sumamente tortuoso a tra­
los corpuscu »". la medula y terminan en los vértices de las
, de la corteza Y 'ves. , "des renales. # d d d =pirám , l nál es una masa pequena, re on a, e tamano
El corpuscu O re pr· omedio de unos 0,2 milímetros de diá­
bl pero con un 1bivana e, d glomérulo central y de una cu ierta mem-. consta e unmetro, y , l de Bowman.

ranosa, ,la %"P%" pequeño ovillo capilar sostenido por tejido
El glomeruto es 1 , d '0.1 0 15 "lí. S d", etro en el riñón adulto vana e , a ' m1 .

conjuntivo· ".,"$,rular aferente, que proporciona sangre a esta
metros. El vas g d d la arteria interlobular, o mas raramente,
d ilar proce e e 1 , 1 1re cap .' d, Por lo general penetra en a capsu a por e

de la artena la1quea ~- 1 de la unión de esta última con el tubo.
o polo opuesto a» ] l »fextremo .¡1ares se reúnen para formar:el vaso glomerular ete­

Las ramas caPl. ] cual sale de la cápsula junto al vaso afe­
rente más peque»_ ¡] Los glomérulos son más numerosos
rente para irrigar 'os u" ~ número hacia la medula. Se les
r cor4 $,""p,p? 1s are#is in«rioiíiares, e e
encuentra pnll<.,,.pa_m . fer·entes Los que se orgman

, .
1 por sus vasos a · dcuales estan conecrnaos ~ d de tamaño doble que los e

en las arterias arqueadas sonl a 1!1en~ d glomérulos de cada riñón
la corteza. Se ha evaluado e ?umern e
de u adulto ente 3 y 4,5 mil"", a gom€rulo, es un pequeño

La cápsula <fe Bowman, que ro 1embrana basal reves-
saco o dilatación cieea, consistentg,,"P "},,,a. En el pinto e

· d, 1.l epite ia es ap · ·tida por una capa . e ceu a_s 1 este revestimiento se repliega
que el vaso glomerular entra o s~ e, dos ue rellenan la cápsula,
sobre la red de capilares contor"? 1as asas vasculares y
hundiéndose en la hendidura 5""%,1,¿con una capa continua
recubriendo toda la superficie d1e\g , . l la cápsula queda así
de células aplanadas. Entre e g ome:u O J élulas pavimentosas.
una cavidad revestida de una capa contmua ~ cd un cuello corto y

, 1 d. B continua a traves e lLa capsu a e . owman se , de e itelio aplanado), con e
estrechado (revestido como la cápsula,l ribo contorneado
ver sereno 4l tpg, "jy"??i,"ka. «e resma
proximal, que esta revestido e ce.u ndo rovistos los
hileras de gránulos dispuestos radialment;, esta na!n de la pe-
bordes internos de las células con finos P%"",j"$, curso com­
riferia. Los tubos contorneados proximales "" ¡stancia consi­

. l bstauncia cortica en una dplejo y tortuoso en a su s ª 'h • b jo penetran o
derable · después toman un curso recto, ac1a a ª t '- inmedia-' h , d e bruscamen een la substancia medular Y. estrec an os l , 1 5

_ para formar
lamente por debajo del nivel de sus g omeru o
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la rama descendente del asa de Henle, que desciende dentro d l
pirámide en una profundidad variable. Esta está revestida d e ª
epitelio pavimentoso, parecido al de la cápsula de Bowman e ~n
su cuello. Aumentando bruscamente de tamaño, el abo ' e·
flexión súbita o asa y vuelve a ascender a lo largo de la prim~~:
rama del asa, formando la rama ascendente del asa de Henle y

d 1 b . . 1 A · pe.netran o de nuevo en a su stancia cortica ·. prox1madamente en
glomérulo el tubo se dilata, se hace irregular y forma una segunJu
espiral: el tubo contorneado distal. Este termina en una porcióª
estrecha que se abre en un tubo colector recto. La rama ascendent:
de Henle y el tubo contorneado distal están revestidos de epitelio
cilíndrico corto, parecido al de la porción contorneado proximal.

El tubo colector recto comienza en la parte radiada de la cor­
teza, donde recibe el extremo curvo del tubo contorneado' distal.
Se une con tubos colectores similares, a cortos intervalos, de modo
que una serie de tubos bastante grandes pasa de las bases de los
rayos corticales al interior de las pirámides renales. Los· tubos de
cada pirámide convergen en la medula para juntarse en un con­
ducto papilar central; 20 ó 30 de ellos se abren en el vértice de una
papila renal, desaguando en un cáliz de la pelvis renal. El tubo co­
lector está revestido de epitelio cúbico plano, siendo el protoplasma
claro. En el conducto papilar las células son cilíndricas.

Conformación del riñón.La superficie del riñón es lisa.
Normalmente puede observarse en el adulto una ligera lobulación,
correspondiendo a las pirámides subyacentes, marcándose los l6­
bulos por leves depresiones que corresponden a las columnas re-
nales subyacentes (de Bertin). •

Peso.del riñón normal del adulto. Como el riñón no puede
pesarse in situ, los eJemplares sobre los que pueden basarse las
estadísticas se limitan a los procedentes de autopsias y a algún
riñón normal extirpado a causa de un traumatismo ureteral. E.
Boyd y Herbert Wald han hecho cálculos de los pesos del riñón,
en diferentes penodos, en ambos sexos. Prácticamente en todas las
fecadas se encontró el peso del riñón ligeramente mayor en el hom­
re que en la mujer. Esto concuerda con las diferencias de sexo

observadas en el peso normal de otros órganos. Wald encontró que
los coeficientes de correlación entre el peso de b ·~ el

d . , . am os rmones y
peso te otros órganos son: hígado, 0,6: corazón, 0.,32. b 0,23El d. d . ~ ' , , ' , ' y azo, , .

~eso medio le ambos rmones en la tercera década de la vida del
varon era aproximadamente de 308 gramos. El peso aumenta ligera­
mente en las décadas tercera y _cuarta, hasta que alcanza aproxima­
damente 320 gramos. Subsiguientemente disminuye hasta que du­
rante la octava década puede haber perdido hasta él 18 por l0O, ha­
biéndose reducido su peso a unos 260 gramos.

L vasos del riñón.- La irrigación sanguínea del riñón ha
os t d . .· . ·bJ. eto de extensos es u,1os por numerosos investigadores

ido o! di d l ·ih: :?s. endo especialmente . 1gnas e notar as contri ue1ones, que for-
si , oca de Bowman (1842)y de Broedel ( 1901 ), y los estudios
m@""h,,es de Lee-Brown (1924) y de D. M. Moiison (1926).
mas re l' d 1 . . . ,Son frecuenté§ las anoma. 1as e a ungac1on sanguínea del
· .,., , y se describirán detalladamente con el epígrafe Anomalíasrmon,
del riñón (pág. 442). ·- ... .

El sistema arterial.El riñón está irrigado por la arteria re-
l una gran rama de la aorta abdommal. A mvel del hilio delna, I d;id .. 1d_.,., 'n la arteria rena se 1v1 e en una rama anterior gran e y una

uno ' - d d 1 1 bd" "drama posterior más pequena, cata una e as cua es se su 1v1 e
dos O más divisiones secundanas antes de penetrar en la subs­t cia del riñón. Las subarterias siguen un curso tal que casi 3/4 de
jangre es llevada s la mitad anterior del riñón y sólo una cuarta
parte aproximadamentea la mitad posterior. La rama primaria
anterior penetra en el riñón, por delante de la pelvis, por encima
de la unión uréteropGlvica, mientras que la rama primaria poste­
rior se incurva alrededor de la pelvis para penetrar en el rmon.

Las arterias renales son arterias terminales. _Broedel ha mos­
trado que las ramas primaria anterior y posterior de la arteria
renal irrigan aproximadamente las mitades correspondientes del
riñón, y que cada una de estas divisiones vasculares es indepen­
diente de la otra. Las ramas de un arbol arterial nunca cruzan a
la mitad opuesta del riñón, y no hay anastomosis entre las dos
series de ramas, un hecho de gran importancia para el c1ruJano (1~.
Los ejes de la hilera posterior de cálices indican el plano de di­
visión entre estas dos series de ramificaciones arteriales. .

Las ramas de la arteria renal principal divergen a medida que
se aproximan a la pelvis renal, hasta que finalmente vienen a si­
tuarse entre los cálices en estrecho contacto con sus caras ante­
rior y posterior. A este nivel dan ulteriores ramaslas arterias
interlobares que corren entre las pirámides, en las columnas re­
nales, hacia la cápsula. En la zona córticomedular las arterias inter­
lobares describen una curva ligeramente convexa, a medida que

d 1 e d de dondeforman arcos incompletos sobre las bases e as pram1tes, .
· d Monson haceel nombre con que se las conoce: arterias arquea as. .

observar que la disposición arqueada no es tan aparente en el sis­

tema arterial de los individuos antes de la edad mediana, pero

. . .. . . .. . d di 1t • r y posterior limita una(1) Esta disposición de la irrigación intepen 1ente an_ eno d, del borde
línea isquémica que, según Hirtl, está situada a un centimetro po~ e~ras interés
convexo y se extiende de polo a polo; el curso de esta zona exangue, e gran
quirúrgico para la nefrotomía, no es exacto. (N. del R.)

LOWSJ.EY y KJRWIS. - Cll11lca urolót1fca. - Tomo JI.
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que se hace más marcada a medida que avanza la edad, especia].
mente si hay alguna tendencia a la arteriosclerosis.

A nivel de sus convexidades las arterias arqueadas dan un
sede de ramas, llamadas arterias interlobulares, y después, dis~
minuyendo rápidamente de tamaño, toman un curso brusco hacia
arriba a través de la corteza, y termman como arteras interlobn.
lares. Alguna vez nacen pequeñas arterias interlobulares de las
concavidades de las arterias arqueadas.

Las arterias interlobulares dan pequeñas ramitas llamadas vasos
glomerulares aferentes, cada una de las cuales termina, como se ha
hecho notar previamente, en un plexo capilar, el glomérulo. Las
asas de esta red se reúnen para formar el vaso glomerular eferente,
que deja la cápsula de Bowman a nivel del hilio, siguiendo al lado
del vaso aferente. En la zona cortical los vasos eferentes forman
plexos alrededor de los tubos contorneados. En la zona córtico.
medular se dividen en dos ramas: una rama que nutre los tubos
contorneados y el asa de Henle, y una rama que se divide para
formar las arterias rectas que se dirigen hacia la pelvis e irrigan
los tubos colectores. Los glomérulos son mucho más numerosos en
la porción interna de la corteza, disminuyendo en número hacia la
medula y faltando por completo en la parte más externa de la subs­
tancia cortical, que está formada enteramente de tubos contorneados.
Excepto algunos que se extienden a la cápsula o terminan como
vasos nutritivos directos, las arterias interlobulares terminan como
vasos glomerulares aferentes, formando cada una un glomérulo.

Además de las arterias interlobulares, se han descrito tres tipos
menores de ramas de los vasos arqueados (Morison): 1, los vasa
vasorum algunos vasos ramificados pequeños, tortuosos, en ínti­
ma distribución alrededor del tronco· original; 2, los vasos glome­
rulares aferentes, de longitudes variables, que terminan en uno o
más glomérulos y que nacen en ángulo del tronco principal, corrien­
temente del lado cóncavo, pero alguna vez a nivel de la cara con­
vexa; 3, vasos que muestran sólo un pequeño engrosamiento pro­
ximal indefinido cerca del punto en que se subdividen en ramas
rectas medulares y que no presentan señales de glomérulo.

Al lado de este último grupo, Morison, así como también Lee­
Brown, encontraron que las arterias rectas verdaderas descritas re­
gularmente en los textos de anatomía no existen. 'Todas las otras
arterias rectas _nacen de los va_sos glomerulares eferentes y se de­
nomman arterias rectas espurias. Dirigiéndose hacia abajo entre
los tubos colectores rectos, convergen y forman plexos terminales
alrededor de los tubos, volviéndose a reunir después sus asas para
formar las venas rectas. Sm embargo, Lee-Brown encontró dos tipos
de vasos nutritivos directos: 1, una arteria interlobular, que acaba

. nte en una ramificación terminal que rodea los tubos con-
d rectarne 2 . , ~1 d de la corteza ; , arter1as mas pequenas que derivan de
tornea os · · 1 b 1. os de las arterias iter o u ares, pero que son muy cortas
los tronc . ] d 1 1 E· anifiestan nmguna sena e gomeru o. stos vasos llevan
Y 110 rn, d, d f · · 1 ·. los tubos espues e ormar un p..exo con este objeto.sangre a L del :z. .~ El sistema venoso. as venas ~ rmon corresponden a las

. d s subdivisiones del sistema arterial, esto es, hay venas ínter-
gran e d . 1 b , s·
1 b 1 ·es arquea as e mter o ares, as1 como venas rectas. m em­obular» e di ]
b . los dos sistemas difieren ra 1ca,mente en un aspecto: en queargo, "v b 1d
1 nás se anastomosan muy abun .antemente.
as ve1 ] d 1 . - , l 1 dEl sistema venoso centi:a e rmon mmano es e, arquea o, que
. 'be la sangre tanto de la corteza como de la medula, desembo­
• las venas interlobares. Estas últimas llevan la sangre a la:::a renal, que sale del riñón a nivel del hilio y se abre en la vena

cava inferior. La vena izquierda es más larga que la derecha, "pasa
por delante de la aorta abdominal.

Las venas estrellad;;,s - venae stellatae forman parte del sis­
tema interlobular y co,wergen precisamente por debajo de la cáp­
sula en la parte más periférica de la substancia cortical, en ramas
distribuídas radialmente. Estas están en conexión con los orígenes
de las venas interlobulares ordinarias mediante pequeñas ramitas
anastomóticas, que se dirigen hacia abajo desde la corteza o cara
superior de las venas arqueadas. Morison describe vasos rectos -
venae rectae que nacei1 en una fina red venosa situada alrede­
dor de las aberturas de los tubos colectores, en las papilas de las
pirámides. A veces vienen también de los repliegues de los cálices
menores. En ambos casos, después de seguir un curso tortuoso entre
los tubos colectores de la medula, se vacían finalmente en las venas
arqueadas, a nivel de sus superficies inferiores o cóncavas, o en las
bases de las venas interlobulares.

Las venas interlobares nacen en la convergencia de las venas
arqueadas y convergen entre sí para formar la vena renal. No hay
ningún tronco colector por detrás de la pelvis, debido a que todas
las venas de la mitad posterior del riñón se cruzan en la parte in
ferior de las columnas de Bertin y se juntan a los troncos prmci­
pales de la mitad anterior antes de dejar el riñón.

Nervios del riñón.La inervación del riñón deriva de los
segmentos dorsales décimo undécimo y dúodécimo Y del primer
segmento lumbar de la m:dula. El plexo renal, situado a ambos
lados, deriva de los plexos celíaco y aórtico, y consta de fibras
nerviosas meduladas y no meduladas, con grupos de células gal
glionares. Existen grandes troncos nerviosos que penetran en el hilio

: . del <=. se subSiguiendo la arteria renal y sus ramas. Dentro (el r1non s
dividen de un modo muy semejante a los troncos arteriales, divi­
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diéndose en filamentos más finos que por fin terminan en las
des de los vasos sanguíneos y de los tubos. pare.

Los nervios renales comunican con el plexo espermático h h
que puede explicar la presencia de dolor testicular en uá i,
medad renal. ..

Linfáticos del riñón.Nuestros conocimientos del sistema lin.
fático de los riñones son más bien limitados, debido a las grandes
dificultades experimentadas por los investigadores histológicos par
hacer preparaciones satisfactorias destinadas al estudio del tejid ª
Los métodos habituales de inyección colorada son difíciles v a m~:
nudo imposibles de aplicar al examinar el tejido renal, y asimismo
ha demostrado ser poco satisfactoria la introducción de colorantes
y otras substancias que se pueden poner de manifiesto en el ani­
mal vivo.

El artículo más completo que ha llegado a nuestras manos sobre
este asunto es el de Jasienski ( 1935). Este autor recalca la «prodi­
giosa riqueza» del «vasto sistema de plexos linfáticos» que presenta
el riñón en toda su extensión. En realidad forman ur plexo con­
tiuo, cuyos componentes se distribuyen por todas las partes de la
glándula, poniéndose en contacto las diminutas cadenas linfáticas
con todos los elementos histológicos del parénquima. Jasienski in­
siste especialmente ·sobre el «plexo interlobularn, que, según de­
mostraron sus inyecciones, envía ramas que penetran entre los
tubos, aunque no los atraviesan en punto alguno, esparciéndose
meramente sobre su cara exterior. Estas ramificaciones rodean las
cápsulas de Bowman de un modo exactamente igual. Las rami­
ficciones del plexo intercapsular parecen ser más finas que los
conductos linfáticos que salen del plexo intertubular; y pueden
verse transcurnr con ellos alrededor de la cápsula siendo la red
así formada más densa alrededor del cuello de los glomérulos.
Al intentar inyectar la substancia medular, Jasienski encontró las
mismas dificultades que sus predecesores, pero llegó a la conclu­
sión de que el plexo glomerular presenta en general los mismos
hechos que caracterizan los plexos que rodean los tubos colectores
y las capsulas de Bowman.
·- ,La mayoría de cadenas linfáticas se unen antes de dejar el
rmon formando a mvel del h"l· 1 · , · d' _ . i 10 a gunos troncos linfáticos te
buen tamano que comumcan con los ganglios linfáticos adyacentes.
Pueden encontrarse también ], ];¡¡<: .. ], , a gunos m atlcos que atraviesan a
capsula fibrosa. El numero de colector·es li'nf 't" - 1 d 1
h·1· d . a1cos que s_-a en e
1.10 a ca a lado ha sido evaluado por Nicolesco ( 1930) de 6 a 11

y por Ssysganow (1930) de 12 a 16. · .
. Los vasos eferentes del riñón derecho proceden del hilio del
rmon y termman en alguno de los ganglios superiores de la cadena.

I!lbar lateral derecha. Los ganglios regionales del riñón izquierdo
lu nos numerosos que los del lado derecho, y constan en su
on me ]; ·. : d l "5 • parte de los gang 10s superiores e a cadena lumbar iz-
m%%, dé los ganglios localizados sobre el pilar izquierdo del
quier a 1 . 1· f, . d. f . groa. Respecto a as conex10nes m aticas e los dos riñones:diatrat : bl :
B

i ( 1929) menciona posi es conex10nes entre los ganglios
asuro · - ' d h 1 d 1 · · d ·• nales del nnon erec o y os e izqmer o, por medio de

reg1o! . , · · d 1 d 1 Sfi vasos linfáticos que pasan por e ante e a aorta; iSyga-
,, (1930) encuentra los ganglios regionales de los dos riñones

nidos a través de ganglios secundanos y tercianas, situados
re~re la cara anterior de la aorta, y Alice Parker (1935) no en­
soentra conexión linfática directa entre los dos riñones, aunque
cu h 1;R?: iRor delante de la aorta ay vasos m aticos mam estos que unenf cadenas linfáticas lumbares laterales derechá e izquierda.

C. ANOMALIAS DEL RION

Las anomalías renales son frecuentes y de tipos sumamente va­
riables. A pesar del hecho de que muchos riñones anómalos no
provocan síntomas, la reunión de los datos de un extenso campo
de material ha establecido claramente que el riñón anormal es
mucho más propenso a la enfermedad· que el órgano normal.

Tipos de anomalías renales. P ueden agruparse las anoma­
lías congénitas del riñón según sean de: _l, n~mero; 2,, tamano;
3, forma, y 4, posición. Muchos pueden incluirse en más de una
de estas categorías, poi: ejemplo sínfisis renal umlat_eral con ecop1a
cruzada. Además deben incluirse las anomalías de los vasos san­
guíneos renales. Las malformaciones de la pelvis renal se han es­
tudiado con.el epígrafe Anomalías del uréter (pág. 273).

En él siguiente cuadro se agrupan los diversos tipos de ano
malía renal bajo los epígrafes arriba mencionados:
I. Anomalías de número. • · . )

a) Ausencia de ambos riñones (incompatible con la vida).
b) Ausencia de un riñón (riñón solitario).
e} Riñón supernumerario.

l. Unilateral.
2. Bilateral.

II. Anomalías de tamaño.
a} Riñón hipoplásico.
b) Aplasia renal.
c) Rini6n hipertrófico (riñón compensador).

III. Anomalías de forma.
a) Riñón lobulado (r.iñón fetal) .
b) Riñón poliquístico.
e) Sínfisis renal.



1. Rini6n en forma de_I.
2. [ui en fora de hal;}"
3. Riñón en forma de escu o o e anillo.
4,. Riñón en forma de pastel.
5. Riñón en forma de disco.
6. Riñón sigmoideo.
7. Riñón en forma de herradura.

a) Con la concavidad encima.
b) Con la concavidad debajo.
e) Con pelvis y uréteres duplicados.

8. Ectopia cruzada, con sínfisis ( riñón fusionado unilateral),

IV. Anomalías de posición.
a) Riñón flotante.
b) Riñón ectópico.

l. Unilateral simple ( no fusionado).
2. Bilateral simple.
3. Bilateral con fusión (riñón en herradura).
4. Ectopia cruzada con o sin sínfisis.

e) Rotación anormal del riñón.
l. Rotación incompleta.
2. Rotación excesiva.

V. Anomalías de los vasos renales.
a) Arterias anómalas.
b) Venas anómalas.

VI. Anomalías de la pelvis ( estudiado con el epígrafe Anomalías del uré­
ter, pág. 273).

Anomalías de número.Ausencia de ambos riñones.-La
anefrogenesia completa es muy rara. Como se presenta únicamente
en monstruos y es incompatible con la vida, tiene poco interés clí­
nico. En la mayoría de casos, la agenesia renal completa aparece
asociada con oligohidramnios, aportando pruebas presuntivas en
favor de la teoría de que hay una relación directa entre la produc­
ción de orina fetal y la secreción de líquido amniótico.

Coen (1884) recopiló 33 casos de ausencia completa de ambos
riñones. Mario Raso (1937) presentó un caso de ausencia bilateral
de los riñones y reunió en forma de cuadro 119 otros ejemplos,
siendo el primero el de Everhard, publicado en 1633. Como Bates,
que publicó dos casos en 1933, s6lo pudo encontrar cinco casos
auténticos previamente publicados, es lícito dudar de la autentici­
dad de alguno de los casos de Raso. Gowar ( 1935) afirma que «se
han encontrado en la literatura alrededor de 100 casos de anefro­
génesis bilateral», pero añade que un gran número de éstos eran
prematuros nacidos muertos o monstruos con grandes deformidades
corporeas. En el propio caso de Gowar, el feto nació cinco días
antes de la época calculada y no presentaba anormalidades orgá
nicas aparte las del sistema urogenital, que estaba desprovisto
de cualquier señal de rmones o uréteres. La cantidad de líquido
amniótico era normal.

A encia .congénita de un riñón (riñón solitario). - Constituyeus , f . 1fección mucho mas recuente e importante a ausencia congé-
u?ª ªd e un riñón caracterizada por la falta completa de desarrollonita te >
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. . d ( : - • olitario) ( Christeller.)Fc. 77. -Ausencia congénita del riñón del lado 1zqmer o nnon 5 •

· pleta de tejidode uno de los órganos pares. Hay una ausencia com . d 1 .
' d st sencia el r1­nefrógeno de un lado, y, a consecuencia _e es 0, au , F lt

ñón, del uréter y de la mitad correspondiente del trígon9. "ala
> lad 5ti. a diferenciaasimismo la glándula suprarrenal del a o agenen1co, l

d 1 -d 1 ·-, h' l' · en la aplasia rena •e o que suce e en e rmon 1pop asico, o

i

i
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Puede encontrarse el riñón solitario. en posición no l. . , , . , . d rma 0s1e1on ectp1ca o ectópica cruzada, .y se caracteriza ' np.
tura úmica ureteral en la vejiga y por la ausencia d p 1 u~a ahet.
trígono. Debe diferenciarse de la aplasia renal y del ª.-~1tad del
plásico y del tipo de sínfisis renal en la que el 3" "%@ hipa.
l. · · d 1 · gano tusso ltano tiene os pe vis y dos uréteres que se abren · d 1~nado

mente en la vejiga. · · · . , • In epend1ente.
El reconocimiento del riñón solitario unilateral . .

examen cuidadoso, tanto en clínica como en la op . Ie~uiere un
1 · M h e1 ac1on yen a autopsia. Iuc os autores que han publi·cad d . aun· . 1 ·1 . . o casos •enesia 1ena um ateral» han descnto la presencia d t ..d ,«age.

en el lado agenético del cuerpo, ya en forma d~ :n .eJI O n1rogeno
tancia renal aplástica o hipoplásica ya de un u }t ma_sa. e subs.
E 'd ' 1 eter 1com;)] '
VI entemente éstos no son casos de riñón 1 · t ~-- P eto.

Como la mayoría de autores no han difereni,}","""o verdadero.
riñón fusionado, del riñón hipoplásico y de 1 esrla ~fecc1on del
: ibl d, ta apiassa renalmmpos1, .e ar una idea verdadera de su f · - · - ' esL • • recuencia.

a ausencia completa de un riñón p dcb: ,t#:#±is"%;"%. .za
primitivo' d:l ~- 1!1º o que no llega a formarse el «brote» o núcleo

e.i,"!e".22.7"z±je«sla vida embrionaria C • 1e un peno o precoz de
Müller del lado . 't?mundmenl te falta también el conducto deagenet1co. te O que . I 1organos genitales en arti ' 1 . ; . I~su an anoma.ias de los
sii@jii@fiüa.1."#,,gh sé io» ses»
calcado y discutido la as . . , e uller. luchos autores han re­
habiéndose encontrado apºtª?1ºr:ide anomalías renales y genitales,
de rin6n congénito sol4}"""amente en el 70 por 10 de casos
nes con desarrollo imperf ºi dtUJeres se han visto úteros bicor-
pondiente al riñón ausentec O

e) cuerno del útero del lado corres-
anexos del lado corres,,',}cia completa del útero o de los
la vagina O Puede ei "te; 0 puede formarse un tabique en·
E sir una ause · l .n varones se ha observad l · -?Cia comp eta de la misma.
dueto deferente y yes," ,""" o atrofia del testículo, con­
malía importante del apar :emm~ e lado afecto. Cualquier ano­
la probabilidad de un ª o genital debe hacer pensar siempre en
L . a ausencia congénit • d d ·-,a ausencia del tejido nefr , . d l a asocia a e un rmon.
bilagar a ha faí@ a á.,,, "eodueto ae woltf da am­
lado agenético un pun'·o • 0 de la glandula suprarrenal del

1 ' t importante df · .rena de la aplasia renal d l ._, P~ra I erenciar la agenesia
L O e nnon h1p 1 , (G • , )· a ausencia de un riñón no i _ . op a_s1c~ . ut1errez .

las funciones fisiológicas n ,,"Pcita al individuo afecto para- , , . orma es e la vid S. b 1 .non congemto solitario está ecul. . ª: m em argo, e. r1­
des y su pérdida es natar1,J"}gte sieto a_ las enfermeda-

n e ata · Se ha registrado con fre­
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ncia en la literatura la asociación de un proceso patolo' ·cue . . . f . , d g1co,como nefritis parenquimatosa, tormación le cálculo, pielitis y pie­
l efritis con oliguria, anuria y muerte.
on Con los recursos diagnósticos de que dispone hoy en día el uró­
logo moderno hay pocas probabilidades de que se extirpe un ri6
único, o incluso el . que se opere, excepto en las circunstancias de
mayor urgencia. Sin embargo, antiguamente estos accidentes no
eran desconocidos. Thomson-Walker recopilo de la literatura 18 ca­
sos en que se extirpó _quirúrgicament~ un riñó,n único,. dando lugar
a la muerte por uremia a los pocos días. Apenas necesita recalcarse
la importancia de utilizar las muchas facilidades diagnósticas a
disposición del urólogo antes de decidir la nefrectomía.

Se hace el diagnóstico de riñón congénito solitario por cistos­
copia, por las pruebas funcionales renales diferenciales y por pielo­
grafía retrógrada y excretoria. Mediante los exámenes urológicos
y urográfcos cuidadosos es posible ahora diferenciar antes de la
operación la ausencia congénita de un riñón, el riñón hipoplásico
y la aplasia renal. El hallazgo de un orificio ureteral en la vejiga,
con un trígono sólo desarrollado en su mitad, hace pensar inme­
diatamente en el riñón solitario de origen congénito. Sin embargo,
los uréteres procedentes de dos riñones normales pueden fusionarse
y penetrar en la vejiga por un orificio único; o un uréter puede
terminar extravesicalmente y el otro en la vejiga, con lo que no
puede establecerse un diagnóstico positivo de riñón solitario por
la sola inspección vesical o combinándola con una prueba de fun­
ción renal diferencial. Son esenciales roentgenogramas y pielogra­
mas bilaterales, y el urólogo se basa principalmente en su re­
sultado.

El tratamiento de pacientes que sufren lesiones patológicas a
nivel de un riñón solitario congénito debe ser conservador, tanto
desde el punto de vista urológico como quirúrgico. En los casos que
presentan síntomas de infección renal, oliguria marcada o manifes­
taciones urémicas, debe tratarse al paciente mediante el lavado
renal y el empleo del catéter ureteral a permanencia, con objeto
de asegurar el drenaje y vencer la infección. Apenas es necesario
recalcar la importancia de asegurar un drenaje adecuado por me­
dios urológicos o quirúrgicos, en el caso de calculosis o anuria de
un riñón solitario. Si se requiere urgentemente una intervención por
cálculo o con objeto de drenaje, debe hacerse, a ser posible, la ne­
frostomía por el método de la cinta de catgut, preferentemente a
la pielostomía, debido al peligro de estrechez que acompaña a este
último- procedimiento.

Riñón supernumerario.- La presencia de un riñón supernu­
merario esto es de un tercer riñón separado con capsula e irri­
gación sanguínea 'independiente-es una de la; anomalías renales
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más raras (42 casos hasta 1939, Geisinger). Debe diferenciarse del
riñón doble-esto es, un órgano con dos pelvis, con o sin uréteres
separados (Anomalías del uréter, pág. 275)-y de la sínfisis del
riñón unilateral (pág. 435). Se han publicado muchos riñones do.
bles o fusionados como «supernumerarios».

Uréter .
izquierdo

F1c. 78. - Riñón supernumerario en el lado derecho, un hallazgo muy raro. El uréter
del lado derecho es bífido. (Con autorización del Dr. G. S. Huntington. Columbia

University. Department of Anatomy.).

El origen embriológico del riñón supernumerario parece ser
prácticamente idéntico al que hemos citado previamente como
causa de duplicación ureteral y pélvica. Cuando el brote uretérico
se divide prematuramente (produciendo así la duplicación urete­
ral), el mesénquima, en lugar de cubrir el brote dividido con una
cubierta continua, se divide también, de modo que cada rama del
uréter dividido tiene fijada al mismo una masa de tejido renal
independiente. Después de esto, las dos masas metanefrógenas su­
fren el proceso normal de desarrollo de ascensión y rotación, pero

como dos cuerpos separados, siendo sus cursos paralelos, mas
completamente distintos. Alguna vez se han encontrado estas dos
masas casi iguales en tamaño y elapa de desarrollo, pero por lo
general el órgano accesorio es más o menos rudimentario. Los ór
ganos aplásticos y degenerados sobrepasan con mucho a los que
pueden considerarse relativamente normales..

El rmon accesono puede- estar situado por encima del normal
pero por lo regular está situado por debajo del mismo, encontrán~
dose en algun punto del curso del uréter, o situado entre los uréte­
res, por delante de la columna vertebral. El uréter puede abrirse
en la vejiga por un orificio separado, o puede terminar por fuera
de la vejiga, o puede juntarse al del otro riñón en el mismo lado.
En este último caso, la anomalía a veces pasa fácilmente inad­
vertida.

No pueden catalogarse síntomas como peculiares del riñón su­
pernumerario. Sólo en alguno de los casos publicados hubo algún
estado patológico del órgano anómalo; y aun entonces éste se afec­
tó en general secundariamente al riñón mayor del mismo lado.
Por lo regular han sido encontrados en la autopsia o en la opera­
ción efectuada por alguna afección no relacionada, aunque en
años muy recientes la urografía ha sugerido en algún caso la pre­
sencia de la anormalidad.

El tratamiento de un riñón supernumerario enfermo no difiere
del aplicado a un órgano normal.

Anomalías de tamaño. -El riñón hipoplásico. - Un riñón
hipoplásico es aquel cuyo desarrollo ha quedado detenido, por lo
que es de tamaño diminuto o infantil. Debe distinguirse de la au­
sencia completa del riñón, de la aplasia renal y de la atrofia ad­
quirida. Todas esas afecciones son de gran importancia y deben
tenerse cuidadosamente en cuenta cuando se proyecta una nefrec­
tomía. La frecuencia: relativa· del riñón hipoplásico se ha estimado
aproximadamente en 1 por cada 600 casos.

Hay dos tipos de riñón hipoplásico: en el primero, la arqui­
tectura del parénquima renal es normal, con una pelvis y uréteres
normales, aunque la pelvis es piriforme y muy pequeña, y los cá­
lices diminutos y algunas veces situados anormalmente ; en el se­
gundo, faltan la porción medular y las pirámides, de modo que
hay tan sólo substancia cortical y la pelvis es del tipo hidronefró­
tico ( Gutiérrez, 1933). En algunos casos, el examen microscópico
reveló tejido renal normal, pero en cantidad mínima; en otros
mostró tubos y glomérulos rudimentarios. .

En el riñón hipoplásico el uréter es siempre permeable, Y con
frecuencia la función excretoria es aparentemente buena; pero el
riñón es incapaz de sufrir una hipertrofia funcional para sostener
la vida cuando la enfermedad destruye o requiere la extirpación
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las pruebas funcionales renales mostrarán invariablemente una fun­
ción subnormal del órgano hipoplásico. Sin embargo, si el riñón
del lado opuesto estuviera enfermo, puede haber una disminución
de la función secretoria en ambos lados. Por esto, aunque las prue­
bas funcionales relativas son útiles, el diagnóstico correcto se basa
en los datos pielogr¡:ificos. · -

La radiografía simple muestra una pequeña ·sombra renal en
marcado contraste con la gran sombra del riñón del lado opuesto,

i'L _
Fic. 80. - Caso de hipoplasia renal con quistes calcificados. El urograma excretorio
muestra un riñón derecho que funciona normalmente y dos densidades calcáreas anu­
lares en la región renal izquierda. La dos masas· aparecen separadas. A esta muyer
de treinta años le aquejaban dolores intermitentes sordos, no irradiados, en la 2º1!ª
costovertebral derecha, de un mes de duración. Entre los doce Y los qumce anos babia
sido sometida a un tratamiento sanatorial por tuberculosis pulmonar; los rayos X,

al ser _dada de alta, no mostraban lesion_es pulmonares activas.

. y de colorantes y a la aparentemente buena concentración deurea .¿.: d l :. ·hlos elementos químicos le la orma por muchos de estos órganos.
Se hace el diagnósticopor medio de pruebas funcionales sepa­

radas y por roentgenografía. Aunque_ el carácter general de la ori­
na de los dos lados puede ser snmlar y la capacidad del riñón
hipoplásico para concentrar la urea, etc., relativamente normal,

Rh6
izquierdo

(rudimento
hipoplisico)

!
'Arteria real I

1izquierda 1

· Uréter izquierdo·
(permeable)

Riñón derecho
( hipertrófico)

Orificio ureteral derecho

1

l­

del otro rmon. Por esto es de la mayor importanci, ,
logo y el cirujano reconocer un riñón hipoplásico ª para_ el Utó.
problema clínico bastante frecuente y a mená,, ,Pjtuye

u.1.. Albarrán

F1c. 79. - Riiión hipoplásico en el I d . . - .
1 a o 1zqmerdo con ·-, h' 'fien e lado derecho (Cl . 'u un rmón ipertrófco· hrste ter.)

(1908) fué el primero en señalar la i . ·-, . .
para sufrir una hipertrofia com dncapacidad del riñón infantil
1. d . pensa ora y · b l1gro e un diagnóstico erróneo dcbid l en avisar so re e. pe­

' e 1 0 ª a buena eliminación de
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F1c. 81. - Hipoplasia renal con quistes calcificados. Fotografía de un ejempl,ar ex­
tirpado después de la inyección de 2 centímetros cúbicos de abrodil en el munón ure­
teral. El medio de contraste se ha coleccionado en una bolsa situada inmediatamente

por debajo del quiste superior y probablemente representa la pelvis renal.

radiografía simple que muestra una pequeña sombra renal, servirá
para diagnosticar el tipo de riñón hipoplásico con una gran pelvis
y una cantidad mínima <le substancia renal. Aunque los urogramas
intravenosos con frecuencia son útiles para establecer el diagnós­
tico, no puede recalcarse nunca demasiado que son siem_pre nece­
sarios pielogramas retrógrados adicionales.

El tratamiento depende de si es el riñón hipoplásico el que está
enfermo en cuyo caso estará indicada corrientemente la nefrec­
tomía -, o de si está afecto el órgano de mayor tamaño. En este
último caso debe considerarse el riñón enfermo como si fuera un

FIG 82 _ I·lipoplasia renal con quistes calcificados. Microfotografía de un corte hi
· · ' 1 1 . Nt. e los " orne·tológico tomado de la tira de tejido que unía los dos quistes. otense é

rulo; bien formados y alguna vez hialinizaclos y formaciones en forma de conducto,
· d · ¡· ·¡· d · S b ervan en este corle nu­grandes y pequeñas, revestidas le epitelio cilindrIco. e ons€

merosos vasos sangmneos.

extirpados en la operación o en la autopsia, revelan la presencia
de tejido renal rudimentario, caracterizado por tubos y glomérulos
embrionarios y esclerosos. Alguna vez puede observarse una ar­
teria renal rudimentaria que va desde la aorta a la masa. de tejido
fibroso. La detención· de desarrollo de un riñón se acompaña siem­
pre 'de una hipertrofia funcional compensadora de su compañero.

Debe diferenciarse la aplasia renal, lo mismo que el riñón hipo­
plásico, de la atrofia renal secundaria o adquirida. En esta última' ,. .afección el riñón sufre una destrucción completa ; su parenqumma
degenera, perdiéndose las substancias cortical y medular, como en
la autonefrectomía producida por tuberculosis renal, nefrolitiasis,
etcétera. Debe distinguirse también la aplasia de la ausencia con-

que está siempre hipertrofiado. Por lo general la pielografia ¡.

1 pelvis muy pequena con los cálices ausentes o rudimenve ara una · ~ , 1 d, "
arios; y esto, en contraste con u¿""9gn9mal ge g el 1ad
opuesto, servirá para comprobar el 1agnóstico. 9mn embargo, al.

eces el pielograma puede mostrar una pelvis de tamaño
5""""i. U piel»grama de este tipo, conjuntamente con a
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génita de un riñón, que se caracteriza por la falta completa de
tejido nefrogénico en un lado.

A estos pacientes les aqueja meramente dolor abdominal por ],
común en ambos lados del abdomen. En el lado del riñón aplásie
el dolor es debido a la compresión de los tejidos circundante eje+.
cida por la masa renal amorfa, que con frecuencia sufre una trans.
formación quística parcial u otros cambios patológicos. En el lad
opuesto es debido al aumento de tamano del rmon, que ha sufrido
una hipertrofia compensadora.

Es evidente la importancia de un diagnóstico preciso, en par­
ticular cuando se proyecta una operación radical, como la nefrec.
tomía, dado que el riñón aplistico no posee función eliminatoria.
Por lo general la inspección cistoscópica de la vejiga revela dos
orificios ureterales situados normalmente, pero el uréter del lado
aplástico no es nunca permeable y no tiene funció fisiológica.
Comúnmenie puede introducirse un catéter en una corta distancia,
y la substancia opaca inyectada en el _uréter aplástic::, regurgitará
en la vejiga. Alguna vez, si hay una arteria renal rudiaentaria, la
ui·ografía intravenosa puede servir para establecer el '~lagnóstico;
pero a menudo esto puede hacerse únicamente de un modo defi­
nitivo por la operación.

El tratamiento de la aplasia renal, cuando puede diagnosticar­
se esta afección, consiste en la extirpación de la masa renal aplás­
tica desprovista de función.

El riñón hipertrófico o compensador. - En casos de ausencia
de un riñón, o de hipoplasia o aplasia renal unilateral, se encon­
trará el riñón del lado opuesto de mayor tamaño que normalmente,
debido al hecho de que tiene que efectuar doble trabajo (fig. 79).
En la mayoría de los casos esta hipertrofia compensadora será evi­
dente al examen. Por esto, siempre que dicho examen revele un
riñón de tamaño no corriente, pero en otros aspectos aparentemen­
te normal, el examinador debe en seguida ponerse en guardia Y
únicamente debe emprenderse una intervención sobre dicho órgano
después de una exploración completa de todo el aparato urinario.
En los primeros años de la cirugía renal, antes de que se dispusiera
de los medios de diagnóstico actuales, se extirpó más de una vez
un riñón único con resultados inevitablemente fatales. Incluso hoy
día este accidente ocurre alguna vez. En nuestra época, de su­
ma precisión en el diagnóstico urológico y urográfico, no debe
efectuarse jamás una operación en cualquier riñón sin- tener la se­
guridad completa de la presencia de un riñón que funciona nor­
malmente en el lado opuesto. - -

Anomalías de forma. -- Riñón lobulado (riñón fetal).En
ciertos mamíferos por ejemplo, bueyes y osos, el riñón cons·
ta de cierto número de lóbulos distin!os. Esta lobulación es tam·

i
./

\
\

Polo inferior del
riñ6n izquierdo,
por deba.jo ·
dela cresta
del ilíaco

\\

_,

l
1
1
1

1

(J&ter derecho

__,,,/,...,,-•_ -- -,_.,
Istmo

·. \

' - - - ----- - - - - · -- - · - - - - - - - •· - --- - ., d la mitad izquierda hidrone-
Pe. 83.-Cao de riin e herradura,,,"?Z"}" herrada, esto es,_dss
frótica. El dibujo muestra la forma más C .:.l de los polos inferiores. Cadaid istmo a mve 1 ·- ·órganos renales distintos uniuo por un_ , . -. , nguínea En este caso e. rInon, . _ , f _ d propia irngac1on sa · b , lamitad del riñón usionato ,posee su oll d y estaba situado muy aJo en
izquierdo era muy grande, presentando a ol1aturas,

: pelvis.

. n de riñón fusionado es
Sínfisis renal. - La f~rma ~as _comu t .. n 80 entre 68.989

el riñón enherradura. Carlier y Gerard Efon ~ar;or ciento 'relátivo,
autopsias, o sea uno de cada 862 casos. tan ° . ha sido dado

d, d . · enes de autopsias,evaluado funán ose en vanas s ) 1 . 1 000 (Da·d 1 . 600 (Naumann, por ·por otros autores como e por ros en una serie de autop­
vidsohn) 1 por 500 ó 600 (Papm). Nosotro ' . ·, de 1 por. . , . . - bº 'n en una proporc1onsias rutinarias, lo encontramos tam,ae
600 aproximadamente. ¡dr consiste en dos ór­, , d 1 . · ~ , herra maLa forma mas co_Illun ~ nnon ~n d los inferiores por
ganos renales distintos, unidos a nivel le sus pO! as

- Lows1,EY y Kmwrn, - C!(nfca urolóofca, - Tomo II.

. tristica del riñón del feto humano, y pueden persistir se-:. caracter: tdulbien d l misma en el a u to.
ñales . ,..,~ ª liquístico. - Aunque son de origen congénito, los ri­

Rin01. Pªísticos se estudian detalladamente bajo el epígrafe En,2.22' i». isi@is.»
- { aso aberrante que se dirigeal polo '

l
supe_r_ior d~I ~iñón• iz9uierdo . \

_~- Riñónizguier:lo \

-h f Vasos renales .Rin derecho as {
--------¡ '---!.. ...-.-- Pelvis_renal
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Fic. 85. .:.___Riñón. en herradura. Pielograma retrógrado.

RADIOGRAFIA TIPICA
DE UN RIÑÓN
EN HERRADURA

e

·ovenientes de la aorta, generalmente irrigan el riñón fu.
de lads P

1
:ºmas arteriales de las arterias mesentérica inferior, ilíaca'mato ra, .· .

s1o . . ilíacas externa e - mterna.
pnmiti1a e ayotía de casos, el uréter penetra en la pelvis más arri­

En ª ~l órgano no fusionado. Acaso la frecuencia de la hidro­
ba que en los riñones en herradura está en relación con esta inser­efrosis en , 1 · d bn_, lt d los uréteres, así como con a presencia e vasos a e-ción alta te 5

oo

o

Pelvis renal

~

Va50dberr0:nte cle/
polo superior,
seccionado
Y ligado

1 r,
.jirón izquierdo'
'

Vasos renales

. t que puede ser meramente una cinta fibrosa delgada
0un IS mo d td 1 UnaembI·ana O una gruesa masa e te11 o rena que microstenue m > b d seo.

. te muestra glomérulos y tu os e estructura normal Alp1camen . l d l l . .
guna vez acaece una fusión a nve, .e os po os superiores, de

F1c. 84. - Riñón en herradura. Resección de la mitad izquierda. Muestra el riñó~
puesto al descubierto mediante la incisión lumbar. .Se aplican pinzas al istmo. E
riñón, que es muy grande; está a punto de ser extirpado.· El examen anatomopatológico
mostró· una pionefrosis calculosa, con pérdida completa de la estructura del riñón.

tal modo que la concavidad mira hacia abajo, pero este tipo es mu­
cho más raro. Los riñones fusionados están situados más cerca de
la línea media que los normales, y es probable que estén también
desplazados hacia abajo. Por lo general el istmo pasa por delante
de la aorta y de la vena cava.

Cada mitad del riñón fusionado tiene su propia irrigación sar­
guínea, y por lo general existen algunos vasos anómalos. Además

. , . . . . , . 1 d los riñones sobre susrrantes. La fusión impide la rotación normal ",¿. delate o hacia
ejes verticales, dejando que las pelvis miren 1acia lelar

' . . f rtándose entre s1.dentro· o pueden mirar hacia fuera, apartá .
1

·
' f ·. de fusión rena. un1­La sínfisis asimétrica da lugar a rormas ,q de disco de

lateral, tales como el riñón en forma de L, ~~ escu ~' ia cruz;da
sigmoides, de pastel o de halterio, o a la fusión en ec 0P '
que se estudia separadamente. . · . d d · seo

O
pastel

El riñón completamente fusionado en fo_rma l ebdi
. , l l' edia de a ornen.puede estar situado también en a mea m • de dos pel­

· • la presenciaTodas estas formas se caracterizan por d b f ndirse por lo
vis y dos uréteres correspondientes, y no e e con u
tanto con el riñón solitario verdadero.



436 EL RIÑÓN

formas de sin:
1 sis

en e curso de su
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lógico, especialmente si contiene cálculos, por la radiografía sim-
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Frc. 86.Fusión asimétrica; riñón «en pastel». (Christeller.)

ple. Sin embargo, la uréteropielografía proporciona las pruebas
más seguras. Se verá que los cálices inferiores se dirigen central­
mente. Gutiérrez encontró que los datos pielográficos mas valiosos

El factor etiológico causante de las varias
renal es la fusión de los fundamentos renales
desarrollo embrionario.

Aunque los riñones fusionados pueden ser completamente nor.
males en todos los aspectos, excepto en el hecho de que están uni.
dos, dichos riñones son mucho mas propensos a las enfermedades
que los órganos no fusionados. Se ha encontrado en los riñones fu.
sionados casi todos los tipos conocidos de lesiones: infecciones, tu.
mores, tuberculosis, cálculos y, con mayor frecuencia que nada,
cambios obstructivos (hidronefrosis). Debido a su susceptibilidad
a la enfermedad, así como a su frecuencia relativa, el riñón fusio­
nado constituye un problema clínico de gran· importancia. . · ·

En un tanto por ciento muy elevado de casos de riñón en herra..
dura existe dolor en el epigastrio o regiónumbilical, trastornos gas.
trointestinales y desórdenes urinarios recidivantes. Si las compli­
caciones afectan una mitad de un riñón en herradura situado simé­
tricamente, el dolor puede ser más lateral que medio; pero si el
riñón está situado en un lado y ] a porción enferma es el polo infe-
riorlo que es probable que suceda el dolor será medio.

Aunque la urografía ha facilitado el descubrimiento de todos
los tipos de anomalía renal, incluyendo los riñones fusionados, to­
davía con frecuencia deja- de reconocerse preoperatodamente el ri­
ñón en herradura. En la serie de 25 casos del New York Hospital
(hasta 1932) todos los pacientes habían sido examinados en otras
clínicas o por médicos supuestos competentes. Doce de ellos habían
sido operados para curar síntomas debidos aparentemente a la ano­
malía renal con el diagnóstico de apendicitis, colec;istitis, colelitia­
sis y otras afecciones intraabdominales no relacionadas con los ri­
ñones. La urografía intravenosa y otros avances en la precisión del
diagnóstico urológico han ayudado mucho a reconocer el riñón fu­
sionado, y actualmente un examen urológico completo debe perml
tir llegar a un diagnóstico preoperatorio preciso en la mayoría de
casos.

Aunque la decisión final debe basarse en la interpretación de
las radiografías, el examen físico puede tener importancia consi­
derable. Alguna vez ha sido posible palpar el istmo O una masa si­
tuada a través de la parte media del abdomen, 0 a un lado de la
columna vertebral. ­

Algunos clínicos han encontrado de valor un signo que consiste
en la acentuación de las pulsaciones de la aorta abdominal, signo
que puede apreciarse tanto por palpación como por auscultación.
Es debido a la presión extra que la existencia del istmo ejerce sobre
los grandes vasos, los cuales están también anormalmente estrecha­
dos por la necesidad de pasar a través de la zona ocupada por el
tejido anormalmente situado.
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Aorta:

e uede ser lobulado como en el período fetal. Las co­
palmen"e ' ', irrigación sanguínea, es decir, la aorta y las arte­
nexiones con '

. ectopia cruzada. (Christeller.)
FIG. 87. - Riñón fusionado unilateral con

. . , . . . . º h b . , cambiado para adaptarse
rias ilíaca primitiva o externa, 1abran ;1 de sus pelvis casi
a la posición anormal del riñón ; pero los e~2~es debería estar pro•
siempre se dirigen hacia el lado en que el riñón
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obtenidos en las series del New York Hospital eran : 1 inver· ·,
:. ] ]. :z. .: > vrs1ón

Y rotación de las pelvis; 2, oca 1zac10n no cornente de las pelv'd z :. r-Isalargadas y de forma extraña que a menu o estan Junto a la lhiea
media y con frecuencia se superponen a la col:iimna vertebral; 3
posición peculiar de los uréteres, que, aun cuando parecen venir d
detrás están en realidad situados cefahca o ventralmente dand
la apariencia de un cuello de botella a nivel del punto en que el
uréter emerge entre dos cálices. ( En un pielograma normal el uré­
ter emerge por el lado interno de la pelvis.) Se observan también
pelvis evertidas, situadas mirando en dirección opuesta entre ellas.
Son útiles tanto el método retrógrado como el excretorio. Si la fun­
ción en ambos segmentos es todavía bastante buena, 1.a urografía
excretoria demostrará fácilmente la posición anormal de las pelvis
y de los cálices y el ángulo en que son obligados a transcurrir los
uréteres en su curso entre la pelvis y los orificios vesicales.

El tratamiento de las infecciones agudas (pielitis, pielonefritis)
que se presentan en un riñón fusionado es similar al de J.a infección
de un órgano normalmente desarrollado: antisépticos urmanos,
administración forzada de líquidos, descanso en cama, dilatación
ureteral y otras medidas destinadas a mejorar la evacuación defec­
tuosa y a desintoxicar al paciente tan rápidamente como sea posible.
En general, una vez un riñón fusionado ha enfermado, hay pocas es­
peranzas de curación permanente, a excepción del caso en que se
utilicen medidas radicales (Tratamiento operatorio de la sínfisis
renal, pág. 759). Aunque el tratamiento paliativo puede curar tem­
poralmente algunas afecciones, es casi inevitable la recidiva a causa
de la evacuación defectuosa debida a la inserción alta y curso anor­
mal de los uréteres.

Sínfisis renal unilateral con ectopia cruzada. En este tipo de
anomalía, un riñón está desplazado al lado opuesto, hasta un pun­
to situado por debajo del otro riñón (que corrientemente se halla en
posición normal), e~~ando fusionados los polos adyacentes de los
dos riñones. La fus1on de este tipo no produce la «herradura» re­
gular, sino que es probable que resulte una masa oval o que. se
dispongan uno por delante del otro (riñón. sigmoideo). El uréter
procedente de la pelvis del riñón superior se· dirige hacia abajo,
para penetrar en la vejiga a nivel del mismo lado; el de la pelvis.
del riñón inferior cruza la línea media y penetra en el lado opues­
to de la vejiga. Por esto los uréteres se abren en su asiento normal a
nivel del trígono, y la cistoscopia no da indicio alguno de la .anor­
malidad. Puede presentarse también una ectopia cruzada sin que se
fusionen los dos órganos, que están situados muy juntos entre sí,
hallándose el riñón ectópico en posición más baja.

En la disposición en «tándem» ( un riñón delante del otro), más
común, es probable que el riñón ectópico sea más pequeño que nor­
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. El desplazamiento y el cruzamiento del uréter . d.· ·
hidronefrosis, a la infección, a la litiasis y ,, P"?disponen a 1,l , . ' oras a tera .
to ogicas que a menudo requieren la intervención .. , . ?Iones pa.

A l, d · ·, R' · qunmg1ca- noma ias e posicwn. - . zñón ectópico. - Uno .
iones pueden estar congénitamente desplazados _,ambos +.

t · · , Y que ar fes a pos1_c1on anormal. El desplazamiento de un riñón al lad Jos en
to, debajo de su compañero normal, con fusión d l "O @pues.

h d. 'd . , e os os .·-se a iscuti o anteriormente en relación con lo ·- f nnones,p d d · . srmones·us· duede producirse también una ectopia cruzada si- , ._ lonados,
M. Mayers publicó en 1936 una lisia de 20 ",fsión. Mor
h b' 1..d d · · casos e este tipa na recop1a o e la literatura. Por esto tenem . l . o quelateral simple; 2, ectopia bilateral simule; 3, ;g?"ei@i­
usl ' 4 · , , 1a DI atera con, Y ·, ectopia cruzada con f · , · ll ·onL . , us10n o sm e a

d 1 abectopia del riñón se debe a un obstáculo de 'In em· ·,
el esbozo renal ( t »fr;) d "d grac1ónl me ane 10s urante el desarrollo fet 1 O.· ·

- nalmente el metanefros está situado dentro de ·l I---= - ,ª . ng1-
hacia el final de la octava semana d . . a pe v1~ osea, pero
ta gradualm t d .. , e la vida mtrauterrna se apar­en e e esta posición hasta .
las cuatro primeras vértebras lum . que se encuen~ra frente a
con otra glándula eml .· .· . l baies Y ha establecido contacto
l · )IIOnaua a suprarren 1 D

el riñón adquiere una irri . ; , a · urante su ascenso
carácter más o men , 'Con sanguínea, procedente de vasos de- "' os empora • per · 1 • · .
o retienen por completo su emi ~- . , 0 SI as circunstancias retardan
porales pueden hacerse . g ac1on, es~os vasos normalmente tem­

permanentes y fijar ] <,, ]punto en que haya acaecid di·h . . e! organo en cua qmer
A veces puede tambié, " cho impedimento de la emigración.
d sei impedid , ·e ascensión y rotació debid "O mecamcall1:ente el proceso

d n, e I o a una an l' 1- , ,no a yacente, que fuerza el ri-, . oma,1a en a gun orga­
en raras ocasiones se encue t ñón fuera de su curso natural. Sólon ra un - , , ·su nivel norma) y e t rmon ectópico por en.cima de
d . . ; n es os casos es . b hl ,alquuera inserciones con l pio a e que el organo fetalvasos ocali d · 1, •sea arrastrado hacia arrih . z_a os tan a tos que el riñón

por encima de la normal. ª porque su Inserción aórtica estaba muy
Según varias estadísticas la f. . .

aproximadamente de l pr, Hecuencia del riñón ectópico es
P · Or ca a 660 1 000ansets encontraron dis· . f O · personas. Guizetti y
d4veres de ioobres."?$"2," m el o,1 or 1oo de 9.882 ca-
mujeres. '' por 100 de 10.119 cadáveres de

Las variaciones de los des l . . ·
considerables. Puede ene,,l"amientos posibles hacia abajo son· nrarse · - , . · ·su localización habitual y 1 b e dnnon e?: cualqmer punto entre
sobre la articulación sao, " !e la vejiga: en la fosa ilíaca,
más abajo en la pelvis. e liaca, so re el promontorio del sacro o

.. , n e curso regular de los uréteres. Los gra­

dos ligeros deben diferenciarse de la ptosis renal adquirida. Se ha
ublicado algún caso de desplazamiento hacia arriba en la cavidad
actea. E los casos, relativamente raros, de ectopia bilateral es
común la fusión. '

Son frecuentes las alteraciones en tamaño y forma del riñón
ectópico, debido a que no puede desarrollarse de modo adecuado en
su asiento anormal. No sólo es corrientemente más pequeño de lo
normal, sino que se encontrará por lo común de forma plana, ovoi­
dea, discoidea, o incluso piramidal. Puede ser lobulado o no: Si el
riñón descansa sobre el promontorio o la articulación sacroilíaca,
habrá una depresión a nivel de la cara posterior. En la mayoría de
casos la pelvis conserva su posición embrionaria ( anterior), y cuan­
do no hay una hidronefrosis marcada· puede ser pequeña o hipo­
plásica, faltando a menudo por completo la formación de cálices,
a excepción de los cálices mayores, superior e inferior. A veces
aparecerá una hiperrotación del riñón ectópico, mirando la pelvis
hacia atrás o aun hacia fuera. El uréter puede ser anormalmente
corto, y unas veces es tortuoso y otras su curso hasta la vejiga es
recto sin obstáculo alguno. En los tipos más comunes de ectopia lum­
bar e ilíaca existirá una cápsula grasosa normal, pero en el riñón
pelviano, más raro, faltará la grasa perirrenal. El riñón está fijado
a los órganos vecinos por adherencias y vasos aberrantes.

Casi siempre los vasos sanguíneos que irrigan el riñón ectópico
son anormales. Una de las principales diferencias anatómicas entre
la ptosis renal adquirida y el riñón ectópico es el hecho de que, en
la ectopia, los vasos nacen mucho más abajo de la aoria y son más
abundantes. Si el riñón está situado sobre el· sacro, o en la pelvis
ósea, puede recibir ramas de las arterias ilíacas, sacra media o
mesentérica inferior. Si está desplazado muy a la izquierda, la prin­
cipal irrigación arterial puede provenir de la derecha ; o el proceso
puede estar invertido en caso de desplazamiento hacia la derecha.
Por lo general los grandes vasos van acompañados cada uno de una
vena, pero. se han publicado casos en que una sola vena servía para·
el retorno de la sangre de tres o cuafro arterias.

Por lo común un ·riñón ectópico no da síntomas a menos que
esté enfermo. Sin embargo, en general, dichos riñones se evacuan
defectuosamente y están deficientemente nutridos debido. a la in­
eficiencia de los vasos anómalos encargados de irrigados. Además,
son propensos a ser lesionados y a sufrir dificultades funcionales,
a causa de la compresión ejercida sobre los mismos por los órganos
adyacentes. Por lo regular el riñón opuesto, normalmente situado,
presenta cierto grado de hipertrofia funcional compensadora.- La
dificultad de la. evacuación predispone al riñón ectópico a la infec­
ción, y es a causa de ésta por lo que acuden corrientemente estos
pacientes al médico.
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Aunque los riñones ectópicos se presentan a . ·
l · f · · 1 · proxnnada misma re_cuencia en e varón que en la he b. amente e·
1, . d • f . , . . mra, los , l1cm1cos te esta atecc1ón con mayor frecuenci ]], SIntom1 bd . f . . a 0..0r en 1 1 so en e a omen mer1or- son más comunes en 1 , 1 . a pe vis
frecuencia se han atribuído erróneamente dich e ,u timo sexo. Con

1 os smtomas 1ganos sexua es ; y en ambos sexos pueden atrib ·... a os ór.. , ] d; .<. uurse por eq .cIon a apen ice smtomas abdominales obscuros dl;d IUIvoca.
ectópico ( 1). e 1 os a un riñón

El diagnóstico de riñón ectópico se hace fácilm t d.· · 1 f' ' d · - en e me 1ant ·pie ogra.1a retrógra a o por la urografía excretoria L . e la
de cortedad del uréter, revelada por el pielo ram · ª ~xistenc1a
un catéter en el método retrógrado debe ha eg. ~ o hal Introducir
d ·-, , . , c 1 so::.pec ar en s .a un rmón ectópico del tipo pelviano. - egui.

En el riñón ectópico es necesario a menudo la ira, :. .
rúrgica, estudiándose con el epígrafe Tratamien,, Vención qui­
riin et6vio tg. 756). Pu&den tratas ",,"""""?o del
por med d l, d: · , · . · _..,. u casos10 e a eta, antisépticos urinarios y dil f-~ ,.._; , •.•
con lavado de la pelvis renal. - ª" ,.,.on llleLeral

Rotación anormal del riñón.Comc h · 1 . • ,

;pzsetsine iris. et2""%.""".7:01mac1ones, es comun. per d · · b',anor ] d ·-, ' o pue e ..ex1st1r tam ien ur.a rotación
ma ._ un rmon en otros aspectos normal
El riñón, en el curso de su di rrll f · . . ,cia arrib; .: " . , esano 0, su re una emigración ha­

Si esa ,id"o_na rotación alrededor de su eie longitudinal.
el hil: , es incompleta, o no se efectúa la pelvis renal y1o permanecerán en un · · , . ' . . ,excesiva la 1 .._a posicion ª,ntenor. S1 la rotac1on es
si ••• !~,,,"z dgden roe d«tras iéi iii ·»
siva, la rotación anóm 1 · ~nto si es incompleta como si es exce­
requieren una open4$, ""de provocar cambios obstructivos que

Anomalías de l on plastca: nefropexia o aun nefrectomía.
d os vasos sanguíneos l L . .
e vasos accesorios O aberrantes " renates. - a existencia

· mente situado es com, . s que se dirigen a un riñón normal-
sos_son importantes , }, P!"senta grandes variedades. Estos va­
de las maniobras orad,,$, E",J%%, Porque aumentan los peligros
tantes para el clinie, ,"" !Puadas sobre el riñón, y son impor­

. ' 01 a recuencia da causar, hidronefrosis. con que causan, o ayu an
Como se ha hecho notar de.

mente mal situados la 1· .. • .~ntemano, en los riñones congénita-
d • d , n1gac1on sangu' · 1en van o de la arteria m, , . mea es siempre anorma ,as próxima.

(1) En un caso por mí pub!" d ·
may de 1940. el enférno hali4 ';$"",g The Urologie and Cutaneous Revieo en
lo~!~ exploradora, sin éxito alguno a ~ Je~o de apendicectomía. y después de laparo­
riñón _ectópico pelviano con cál,""" le que se hiciera el diagnóstico exacto de
Justificó tales operaciones, Hecho e] ¡;' yos síntomas motivaron la confusión que
ciente. (N del R) iagnostico, la extirpación del ·-' · l. ·. rmnon curó a. pa­
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Las primeras observaciones importantes sobre este asunto fueron

blicadas por las Anatomical Societies of Great Britain and I _
pu D' · h - , d· S · reland en 1891. )iec1ocho años más tarde, eldowitsch, un investiga-
dr alemán, examinó 300 riñones que había disecado con el objeto
de determrnar. la frecuencia de los vasos renales anormales. En
1920, D. N. E1sendrath publico los resultados de sus estudios muy
extensos sobre este asunto, y, aunque desde entonces se han escrito
muchas cosas, las investigaciones ulteriores han añadido pocos he­
chos importantes a la descnpc1on de Eisendrath de las variaciones
anatómicas comúnmente encontradas.

Arterias.- Las anomalías encontradas con mayor frecuencia
son arterias anormales que· se dirigen a los polos superior e infe­
rior. Estos vasos pueden nacer de la aorta, la arteria renal, u otras
arterias, como las ilíacas primitiva e interna, las espermáticas, la
sacra media, la hepática y la mesentérica inferior. Puede existir
también duplicación de la arteria renal principal; o las arterias
renales derecha e izq;_Üerda pueden nacer de un tronco aórtico único.

Una arteria polar superior, proveniente de la arteria renal prin­
cipal, por lo general es corta y se origina en la arteria renal prin­
cipal, en .un punte situado antes de la entrada de la arteria en el hi­
lio. Sin embargo puede nacer más atrás, cerca de la aorta, tan junto
a la misma que desde todos los puntos de vista quirúrgicos tiene el
mismo· significado que una que nazca directamente de la aorta.

Las arterias polares superiores procedentes de la aorta penetran
corrientemente en el riñón a nivel de su borde interno, rara vez
a nivel de las caras anterior o posterior. Por lo regular sólo hay
una arteria de éstas, pero alguna vez se· observará ina arteria polar
superior para cada riñón.

Las arterias polares inferiores provenientes de la arteria renal
principal son raras.

Las arterias polares inferiores procedentes de la aorta son de
gran importancia porque pueden comprimir el uréter y provocar
hidronefrosis. Hay también el peligro de lesionadas durante ope­
i·aciones sobre el ríñón. No raramente dichas arterias polares infe- '
riores son bilaterales, ya únicas, ya en pares; y cualesquiera de
estos pares de vasos anormales pueden ir acompañados de una vena
polar inferior correspondiente. .

Existen a veces arterias polares inferiores que nacen de las ar­
terias ilíacas primitivas sacra media o mesentérica inferior.

Se observa alguna vez la duplicación de la arteria renal princi­
pal. Las dos arterias pueden estar tan separadas que es posible to:
mar equivocadamente una de ellas por una arteria accesoria del
polo inferior. · · :

Se ha determinado que las 'arterias polares superiores proceden­
tes de la arteria renal principal se presentan aproximadamente una
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444 EL RIÑÓN . necesarias para su mantenimiento : agua, bases inorgánicas
c1as les para el equilibrio electrolítico de la sangre y alimén­esenc1a.
os difusibles. · . . . , .

Aunque la literatura contiene descripciones extensas de inves­
. iones experimentales respecto al alcance de las actividades-~gf\ñón·- investigaciones que han dado lugar a las muchas prue­
be \iiagnósticas y pronósticas de la función renal de que ahora

d~s nemos, estos estudios han proporcionado pocos datos que
1sp01 ] 1 f 1 · l ·definan el proceso exacto segun e cua se .orma · a arma en e. 1I-

6n. La relación de los procesos secretorio o,conservador con las
diferentes partes del aparato rena permanece ipotet1ca en una ex­
t sión considerable. A pesar de los grandes progresos realizados
en 1 último cuarto de siglo al buscar una explicación plausible
en e . . . f d d"fi. 1de este asunto, las mismas cuestiones que tueron causa le tcul­
tades para los fisiólogos de los siglos XVIII y XIX constituyen toda­
vía una gran preocupación para los que se ocupan actualmente en
la función renal, a saber: la extensión de la participación de los

· glomérulos en la. formación de la arma y el decidir s1 su papel
es activo o pasivo ; si las células tubulares secretan substancias en
la luz del tubo procedentes de la sangre, o si secretan constituyen­
tes de la orina glomerular que vuelven a la sangre desde la luz del
tubo, 0 si cumplen ambas funciones; si las porciones estructural­
mente diferentes de los tubos poseen funciones diversas.

Conceptos primitivos. Se cree que Laurentio Bellini fué el
primero en publicar una descripción de los _tubos_ renales. En 1662,
a la edad· de diecinueve años, escribió un hbro titulado De structu­
ra renum basado en la disección de los riñones de u_n ciervo; ha­
cía notar por primera vez que la «carne» renal consistía en reali­
dad en una masa de pequeños tubos que surgían de todas partes,
pero que se libraban de su contenido a través de una salida comun:
la pelvis renal. .

En 1666, Malpighi describió los cuerpos globulares de la cor-
teza, que pronto fueron conocidos_ como los corpúsculos de lal;
pighi. Demostró que estaban en relación con las arterias, pero fu
incapaz de demostrar su conexión con los tubos, aunque la sospechó.

En 1842, William Bowman, joven anatómico inglés y prnfesoi
de disección publicó los resultados de sus estud10s acerca de la com·

> l di ....:z. f ción de laplicada estructura del tejido renal y a 1spos1c10n Y . un
irrigación sanguínea renal. Más de ciento setenta y cinco años d°
pués del descubrimiento por Malpighi de los corpúsculos renales
y de sus relaciones con las arterias, Bowman demostró que cada uno
de estos corpúsculos globulares constituye la extensión. dila"""2,"
un tubo conductor de orina y forma una capsula a1rededoi

1
e b

artel'ias;· continuándose' el espacio ,i1:1tracapsular con_ la luz de tu dº¿
Fué el primero en demostrar la umdad renal. Habiéndo observa

D. FISIOLOGIA DEL RINON

Se ha definido la función del riñón, considerado en un sentido
amplio, como «el mantenimiento de la constancia de la composi­
ción del líquido interno que envuelve las células del cuerpo, el cual
es esencial no solo para la salud, sino para la supervivencia» (Ri­
chards, 1938). Esta función, que comparte con la piel, el tubo di­
gestivo y el sistema respiratorio, es llevada a cabo por la elimina­
ción de arma. No solo debe desembarazar el cuerpo de substancias
inútiles y dañinas, tales como agua y sales no necesarias, los pro­
ductos de desgaste del metabolismo y las substancias extrañas, sino
que debe proteger también el cuerpo contra la pérdida de substan­

vez por cada 200 riñones; las arterias polares superiores p .. d t roce.dentes de la aorta, aproxima amen e una vez por cada 190 .·-
. 1 · f · d d 1 nno.nes, y las arterias po ares m:.er1ores, proce entes e a arteri

· · 1 1 1 'l' 1 d·' 1 ª te.nal principa, a aorta, as i IaGas, a sacra me.1a, o a mesentéri
f · · d, d, 185 · - Icain enor, aproxuna amente una vez por ca a rmones.
Por lo general se representa la arteria retropélvica como tenia

do una distribución en abanico, pero las disecciones han mostrad.
muchas variaciones de está disposición. La pelvis puede ser cruzad

0

por uno o más vasos anormales de gran tamaño, o incluso por 1:
arteria renal principal. El curso comúnmente aceptado de la arteria
principal retropélvica es denominado por Eisendrath el tipo alto
para distinguirlo de: a) una distribución medianamente alta y bajá
o en abanico; b) un tipo alto y medio de ramificación; c) un tipo
alto y bajo; d) una arteria única cruzando el centro de la pelvis, y
e) un tipo medio y bajo; cada uno de estos tipos lo encontró dos
o más veces en 124 disecciones. Constituye un hallazgo común la
división de la arteria renal principal única en ramas de igual ta­
maño. Cuando hay dos arterias renales principales, con frecuencia
una se hace retropélvica, originándose directamente de la aorta en
vez de provenir de la arteria renal principal.

Venas.Las anormalidades de las venas renales son mucho
menos frecuentes que las anomalías del sistema arterial. Normal­
mente hay una vena renal anterior. Las disposiciones anormales
son muy variables. La vena renal principal puede dividirse en ra­
mas de tamaño igual que pasan por delante y por detrás de la pel­
vis. La vena renal principal, en lugar de estar situada por delante
de la pelvis, puéde ser retropélvica, una disposición encontrada en
má.s del 4 por 100 de riñones. Se observan venas aberrantes proce­
dentes de los polos superior e inferior. Se ha encontrado una gran
vena procedente directamente de la cava y una arteria procedente
directamente de la aorta, cruzándose por detrás de la pelvis.
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un parecido de los tubos renales con los acini de las 1-
gestivas, Bowman llegó a la conclusión de que las céY jndulas di.
res secretan los productos de desgaste del metabolismo du js tubula.
y que éstos son arrastrados fuera de la luz por una e?" Sangre,
que escapa de la sangre a través de los capilares de los 11nte _salina

Poco después, en 1844, Carl Ludwig di6 a conocer ~uornerulos.
hipotético de la cápsula de Bowman como un simple filtro concepto
del cual pasan todos los constituyentes del plasma sangu', ª través

l ' Al d d · 1 ll1eo excepto as protemas. . esoen er por e tubo renal est fil '. ·
es elaborado hasta formar la orina, siendo concentrado y ered h~do
su volumen por la resorción de gran parte del líquido que p ucil
tubo a la sangre. La teoría de Ludwig era de simple filtras~- e
. . . , d d' d l ac1011 yresorc1on, y no epen 1a en mo o aiguno de cualquier cap · ·d d
't 1 d 1 1..1 · · E ·· aci ava e as ce u as constituyentes. stuvo en boga durante muchos·

anos. . ·
El trabajo de Heidenhain, de Breslau ( 1874-1884,), fué cau

de un retorno a la teoría secretoria emitida originalmente por Bo~~
man. Pero mientras Bowman consideró las células ti:lares como
secretorias debido a su aspecto, Heidenhain las concibió secreto­
nas porque sus investigaciones parecían demostrar que el colo­
rante difusible, índigo-carmín, inyectado intravenosamante es ex­
cretado en la orina a elevada concentración, pero los cortes de ri­
nón practicados durante su excreción no mostraron señales de su
B""ccia en la cápsula glomerular. Pero ulteriores investigaciones
emostraron acumulaciones masivas de índigo-carmín dentro de

las luces de los tubos en condiciones experimentales que Heidenhain
"PYó abolían por completo la función glomerular. Este investiga­
º; saco como_ consecuencia de sus notables estudios: que el glo-

mérulo fil · ·id..d d no 1s u.n tro, sino una estructura secretoria con la capa-
c1 .a . e seleccionar lo que lo atraviesa; que las células de. los tu-
bos 1 enales son células secretorias: que el facto · d •· · 1 1• d d • > r prmmoraa. en a
protucc1ón le orma glomerular es la velocidad del paso de la san-
gre a traves de los capilare 1 . I , b' . ,di I, d s ~ omei u ares, mas 1en que la presióne a sangre entro de los mismos.

La teoría secretoria da Bo H 'd h . . ,1 · d 1 . V wman- e1 en am predomrno hasta
e ~om1enzo e siglo actual; desde este momento comenzó a ope-""¡,",3%%%%,4,",},a l carecen«is icé i@ iiocio dé i4 orís.

n , us ny tespués d · · - 1extensa bibli +f; e una revisión concienzuda de la1ogra..1a re erente a la d t , d l ·• d] .filt. ·, b •, s os eonas e a secrec1on y e
la Iadcwn-a_ s?r

1
cwn, extendió los pimtos de vista de Ludwig en

o que enommó .a «teoría mode. d 1 f . , .· 1 d ?na» le a unción renal Los prin-c1pa es puntos e esta teoría son: ·
l. La presión sanguínea 1 · ·1 l. 1 filt. ·, 1 , en os cap1ares g omerulares bastaPf 1 ª ª rac1on, y ª capsula filtra las substancias coloidales del

p!asma hemático, para las cuales es im blpermea. e, mientras que

. •te al resto de los constituyentes atravesarla sin que se alte­peuni l · A , 1 fil ·en sus concentraciones relatrvas. sí el llrado glomerular es prác­
. ente plasma desproteinizado.
ticam 1 b 1 ·idg. Al pasar por los tulos, este liquido se altera por la absor­
., de algunos de sus. constituyentes por el epitelio. El paso decron id, 5lid b 3z. ¿absorbida y sólitos es una absorción activa, no la difusiónagua, dpasiva que Ludwig creyó suficiente.

Opiniones actuales. En las dos décadas que han transcurri­
lo desde que Cushny resumió «la teoría moderna», hemos hecho
grandes progresos en el conocimiento de los mecanismos internos
del riñón.

Debido en gran parte al trabajo de A. N. Richards y sus co­
legas, en la Universidad de Pensilvania, se ha demostrado positiva­
mente la existencia de la filtración glomerular y de la resorción en
los tubos. Estos investigadores emplearon para el estudio del riñón
dos técnicas utilizadas con otro objeto por otros autores. Una era
un método de observación microscópica del riñón de la rana duran­
te la vida; la otra, un método de microdisección para obtener mues­
tras de los líquidos del glomérulo y de partes de los tubos, de modo
que se podían hacer análisis químicos de estas cantidades diminutas
de líquidos a fin de determmar sus constituyentes individuales. En­
contraron que la orina glomerular recogida de las ranas presen­
taba la misma composición que un plasma ultrafiltrado por lo que
respecta a la concentración total de substancias disueltas, electró­
litos totales, pH, cloruros, fosfatos inorgánicos, glucosa, urea, .áci­
do úrico, creatinina, rojo de fenal, índigo-carmín e inulina polisa­
cárida (habiéndose inyectado las últimas cinco substancias por
vía intravenosa o por vía subcutánea antes de que se. recogiese la
orina glomerular). · .

«Estos resultadosdice Richards - parece que no dejan lu­
gar a dudas de que en los anfibios la orina glomerular presenta real­
mente la composición de un filtrado desprovisto de proteínas del
plasma, precisamente como había imaginado Ludwig hace noventa
y tres años. Demostraron que, por lo que se refiere a la rana, Hei­
denhain estaba equivocado al negar que el índigo-carmín se escapa
de la sangre a través de la membrana glomerular. No proporcionan
pruebas de que el glomérulo posea capacidad alguna. de seleccionar
las substancias que deban pasar o no a través del mismo, mientras
sean difusibles.»

· Los experimentos posteriores, efectuados por Richards y otros,
han convencido a la mayoría de los investigadores de la fisiología
renal que las conclusiones sacadas de los experimentos practicados
en anfibios, esto es, que el proceso glomerular es un proceso de fil­
tración, puede aplicarse con seguridad a los glomérulos de los ma­
míferos y del hombre.



El hecho de que la inulina, a pesar de su elevado peso m
lar y de su escasa difusibilidad, atraviese la membrana ¿] cu.
tan rápidamente como lo hacen las moléculas mucho más omeru_!ar
de la urea y de la glucosa, indica que la membrana ei.]}has
un filtro de mallas relativamente anchas. u ar es

La inulina es excretada solamente por el glomérulo, y s
· ' 1 · 1 1 1 · ' u concentrac10n en a orma gomeru ar es a misma que en el agu d ·

plasma sanguíneo. Por esto tenemos en la prueba de la inuli ª el
método preciso para medir la velocidad a la que el filtrado gnla .un

1 · f · 1 . orne.ru ar se orma y se vierte en os extremos proximales de los tub
renales. La cantidad de inulina excretada en la orina en un min,
dividida por la cantidad contemda en un centímetro cúbico del'
ma ( esto es, filtrado de plasma), da el volumen de filtrado en· c:s:
tímetros cúbicos por minuto (Richards). El profesor Home +
Smith, en el New York University Medical College, ha demostrad
que en el hombre adulto, bajo condiciones basales, 120 centímetros
cúbicos por mmuto constituyen la cantidad media de formación de
la orina glomerular.

Por esto el comienzo de la formación de orina consiste en la se­
paración de la sangre- «de un torrente de filtrado no diferenciado
por una fuerza física ciega. Su volumen es tan grande como para
contener todos los constituyentes normales del plasma que deben
ser excretados, con l_a yrobable excepción, en el hombre, de una
fracción de la creatinina; contiene también cantidades relativa­
mente grandes de glucosa, aminoácidos y sales que no deben ser
excretadas» (Richards). Esta filtración es efectuada por el glo­
mérulo y su capsula de Bowman que lo rodea, la cual, como he­
mos vsto, es la extensión dilatada de un tubo urinífero. conti­
nuándose el espacio intracapsular con la luz del tubo. La pre­
s1on sanguínea en los capilares glomerulares basta para la filtra­
c1on, y la capsula filtra,todos los constituyentes del plasma san­
gume_o, exce.pto las. protemas, para las cuales es impermeable.

Sin embargo, si no se corrigiera esta filtración, pronto sobre­
vendna la muerte por desh1dratac1ón y perdida de bases. El pro-
ceso correctivo que la pre I · ,. . . viene - esto es, a resorción de agua,
sales y substancias nutritivas difusibles esenciales para la super­
Tenciaestá distribuído entre los varios segmentos del tubo
U"Hiero, cuya capacidad secretoria es selectiva. Por esto el fil­
trado glomerular es elaborado hasta formar la orina a su paso
por el tubo renal, siendo concentrado y reducido en volumen,
acias a la absorción activa de algunos de sus constituyentes por

e) epitelio del tubo.
Se ha demostrado gracias al trabajo de E M h 11 J . ,us1 b . d . d B l . . , . ~ ars a ' r . yco1aorauores, 1e 5altmmore, que las células tubulares poseen tam­

bién capacidades excretonas. La demostración de esta capacidad
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ta, todavía limitada en gran parte a la excreción de la mayoríaes b . _
d algunas su stancias extranas, como el rojo de fenal el índigo-
. a\mín y el. hipurán. Marshall demostró en perros que' cuando se
c b« <. d 3inyectan su cutaneamente pequenas os1s de rojo de fenol, única­
mente del 5 al 10 por 100 del colorante es excxretado por los glo­
mérulos; el resto es excretado por los tubos. Homer W. Smith de­
mostró que sucede lo mismo en el hombre. Richards y sus cola­
boradores demostraron que el índigo-carmín y el hipurán son ex­
cretados en su mayor parte por los tubos uriníferos. No se ha de­
mostrado que las substancias que son productos normales del me­
tabolismo o constituyentes de la dieta normal sean excretados por
los tubos.

Desde los tubos uriníferos, la orina pasa a través de los tubos
colectores rectos y de los conductos papilares a los cálices de la
pelvis renal. Su transporte desde la pelvis a la vejiga es función
del uréter.
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CAPITULO VIII

TRAUMATISMOS Y ENFERMEDADES
DEL RION

A. TRAUMA'FiISMOS DEL RION Y DE LA PELVIS RENAL

Traumatismos del riñón. -Aunque el riñón está bastante bien
protegido de los traumatismos debido a su movilidad y posición,
las lesiones traumáticas del mismo han aumentado en gran manera
en los últimos años, principalmente a consecuencia de la creciente
frecuencia de los accidentes de automóvil y de trabajo. Los depor­
tes proporcionan también su parte de traumatismos renales.

Etiología.Las lesiones renales pueden ser resultado de: 1,
traumatismo directo: patadas o golpes en los lomos o región lumbo­
sacra, caída sobre superficies u objetos duros, accidentes por aplas­
tamiento, o cualquier causa que hace actuar directamente una fuer­
za sobre la región renal ; 2, traumatismo indirecto: violencias
transmitidas a consecuencia de caídas sobre los pies o sobre las nal­
gas; 3, esfuerzo muscular violento, como levantar objetos pesados
o efectuar movimientos bruscos para esquivar golpes o esforzándose
para alcanzar algo ; 4, heridas por proyectiles o instrumentos cor­
tantes. La rotura debida a un traumatismo directo es con mucho la
forma más común de lesión observada en la práctica civil.

La rotura renal secundaria, a algún estado patológico, con trau­
matismo o sin él (rotura espontánea), es rara. La mayoría de casos
de rotura espontánea ocurren en hidronefrosis, pero se han publi­
cado también casos de rotura en tuberculosis, abscesos Y cálculos.

Un accidente en apariencia vulgar puede provocar lesiones in­
t~nsas del_ riñón.- Algunas veces puede transcurrir un. intervalo con­
siderable antes de que el paciente aprecie hematuria u otros smn­
tomas debidos al traumatismo; y si el accidente ha sido ligero,
puede tener dificultad en recordar cómo y cuándo se lesionó. Sin
embargo, los riñones están tan bien protegidos anatómicamente
que, en general, se requiere una fuerza o una presión considerable
para lesioriarlos.
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Kuester, en 1896, estudió experimentalmente los me .
1 • d' . d' can1srn ·de la rotura rena. por traumatismo necto o m 1recto ene I0s

d ·-, 'd . > ontran]que cuan o un rmon es somet. .o a un traumatismo directo 0

pujado por una violencia indirecta contra la duodécima cost~lls ern.
apófisis transversa de la primera vértebra lumbar, se compo" O la
una pelota llena de líquido que transmite· la fuerza en tod co~?
recciones. · as 1-

La resistencia ejercida por el riñón a las violencias exter
d . d l . rnasparece ser eterma .a en gran parte por a resistencia de su ,

sula fibrosa. En experimentos efectuados por Lowsley se enco~~r
imposible romper la cápsula fibrosa del riñón de un Perro golpe.
do su superficie con u instrumento romo, aunque podían infligirse
grados diversos-de lesiones en la corteza segun la intensidad de la
fuerza ejercida. Las lesiones variaban desde una ligera hemorragia
subcapsular a la reducción a pulpa completa de la. parte trauma­
tizada. Al abrir la cápsula fibrosa después del traumatismo se
presentaba siempre una hemorragia viva, y, en caso 2e lesione~ in­
tensas, hemorragia grave. Sin embargo, la cápsula fibrosa puede ser
digerida por los fermentos puestos en libertad por el traumatismo
de la substancia cortical, dando lugar a perinefritis, infiltra'ción de
orina y pus, y en muchos casos a destrucción compleia del riñón,.
con amenaza para la vida del paciente.

Cuando Stirling y Lands emprendieron experimentos similares,
aplicaron la fuerza a una zona considerable de la superficie renal,
lo cual, según publicaron, provocaba tal tensión sobre la cápsula
fibrosa, que daba lugar a su rotura. Creyeron que 'Un golpe dado
a una zona relativamente pequeña podía producir lesiones consi­
derables del parénquima por debajo del punto en que se dió el
golpe, smn causar un gran aumento de la tensión capsular; pero
creen que el tipo de golpe empleado por ellos era más comparable
al que es más probable que actúe sobre los riñones humanos en
accidentes de automóvil y catástrofes similares que el tipo de
traumatismo empleado en nuestros experimentos.

Anatomía patológica.Contusiones y roturas.Las lesiones
renales pueden variar desde desgarros de la cápsula grasosa sin
lesión del propio riñón, hemorragia subcapsular localizada, ligera
contusión del parénquima, una fisura pequeña y única del parén­
qm~a u otras lesiones relativamente ligeras, hasta la rotura de la
pelvis renal, rotura del parénquima, cápsula y pelvis, división
completa del rmon e_n dos o más fragmentos, rotura del pedículo
vascular y arrancamiento del uréter, 0 conversión general en pul­
pa, con rotura concomitante del peritoneo O sin ella. o lesiones de
los tejidos adyacentes. ' '

La rotura del riñón con desgarro de la cápsula fibrosa, por lo
general, es mucho mas grave que la rotura del parénquima solo.

l ápsula está intacta, la hemorragia permanece localiza­
Cuan~o t c,psula en forma de una equimosis o un hematoma. En
da bajo "% -~: extensa de la pulpa la hemorragia puede ser rá­
ia ti"""""",,al. si la cápsula está también desgarrada, habrá
pidarnen_ ción más O menos extensa de sangre en los tejidosextravasa : d ·b ¡ ;]una_ . l L s pequeñas extravasacones pue en resor erse ac1
penrrena es. ªt . en casos más extensos se forman grandes hema-

pletamen e , d ·com] . . . les que con el tiempo pue en enquistarse, engro·
tornas pernrena '------- ·-:-··-,r-·-

Absceso&

+':..( {.:~--~ . ... , '·-·--- ..
~ - - ---'--·--------· • d . l muestra una ro­, . de riñones traumallza os. , __ . de
FIG 88 - E1· emplares macroscop1cos d res·1o'n. 2 rotura del riñón,· · d l ·- • voca a por comp! ' l utura del tercio inferior le rmon, pro . de una caída; ocurrió la muerte a g Í
la pelis renal y del uréter, a $9$$""""," varios abscesos en la superficie renal­
nos días más tarde, por septicemia. (Christeller.)

. , d aredes Si está desgarrado un
sándose y aun calcifican ose sus p . , . de orina en los tejidos
¡]¡ ], ]is habrá una extravasacon :. ]cáliz o la pelvis, ., st5 lesionado, la orina o ta. 1 C d ] eritoneo no es apenrrena es. uan .o e ,P d distender el espacio perirrenal, pue-

sangre, o ambas, de$P$? , duetos inguinal y crural hasta el
den propagarse siguuen4o os ·
escroto y el muslo. . . d los traumatismos renales son

Las principales complica""", ¡orragia es la complicación
la hemorragia Y ~a 1111~ccwnL hemorragia varía con el tiempo
más constante e inmediata. "%, todos los casos, aunque no

1 · , . ero ex1s e en 1 d' -
Y grado de la es10n, P . s· t, desgarrado e pe icu. . n la orina. 1 es a .s1empre aparece sangre e 1 la hemorragia es tan profusa que P~~-
lo vascular, por l9 8%""",, desangramiento. En pérdidas hemát­
voca la muerte rapi ª P
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cas menos graves, en que el paciente sobrevive, el riñón
sa, y si la cápsula ha sido desgarrada, estará rodeada pors~nnecro.
coágulo. gran

La otra complicación, menos constante e inmediata es 1 . • f. , . . 1 . 1 ' . a in ec.c1on, que tiene un pape muy importante en os traumatismos .
les. El cuadro anatomopatológico .puede alterarse en cualquiei~ena.
mento por la intervención de agentes bacterianos. Un heinat lllo-

. l . f d . , "d ornaperrena! m ecta o se convierte raptamente en un absceso pe •
1 E . 1 • . l'l•rrena . n mnguna parte os microorgamsmos crecen mejor que

< l d .. 'h Lb enun coagu o e este tipo, y si ay tamén extravasación de ori.
na y si el traumatismo es de naturaleza tal que ha llevado real.
mente la infección al lugar de la lesión, se establecerán las candi.
ciones para que cualquier agente infeccioso que haya penetrado
desempeñe un papel sumamente virulento. Puede llevarse la in­
fección por un catéter ureteral introducido a una pelvis que ha sido
lesionada y que está llena de sangre parcialmente coagulada pero
estéril; o puede ser llevada a dicha pelvis por vía sanguínea desde
otro foco de infección. Hay tantos caminos para que los microor­
ganismos alcancen un riñón lesionado, que es casi inevitable la se­
cuela de la infección.

Si la infección es ligera, los resultados nocivos consistirán me­
ramente en una fi.brosis más densa y en deformaciones cicatrizales
más extensas al establecerse la cicatrización. Los casos más graves
pueden terminar en pionefrosis, con destrucción más o menos com­
pleta del riñón, incluso si la lesión traumática original era ligera.

Heridas del riñón por proyectiles e instrumentos cortantes. -
Las heridas por proyectiles y otras heridas punzantes del riñón son
bastante frecuentes en tiempo de guerra, pero son raras en la prác­
tica civil. Dichas hendas son producidas por proyectiles de fusil,
metralla o fragmen_tos de:, obús, bayonetas, estiletes, astillas de vi­
drio o metal o esquirlas de hueso. La gravedad de las heridas varía
según la ~~tensión de las lesiones de los vasos sanguíneos, el grado
de infección y las lesiones de los órganos vecinos. .
. Las heridas de obús, que corrientemente son grandes y destruc­
tvas, se ac_ompanan casi siempre de lesiones graves de· otras vísce­
ras abdominales, y en general requieren la nefrectomía primaria.
. Las hendas por proyectil de pistola o fusil en la región del hi­
lio, por lo regular seccionan el pedículo vascular, requiriendo una
Intervención quirúrgica inmediata. En general, el paso de un pro­
yectil por cualquier porción del riñón da lugar a una destrucción
considerable, particularmente si el proyectil proviene de un fusil
de gran potencia. Si la parte lesionada asienta en un polo, toda la
zona puede estar arrancada y por lo común hay hemorragia con·
siderable en el parénquima, más allá de la zona lesionada. Algu­
nas veces el riñón puede estar completamente partido en dos. En

sos en- que hay mucha destrucción de tejido renal, de­
odos ",lada_del proyectil, estará muy desgarrad la cápsula
1ido a , como la cápsula grasosa. Si esta lesionada la pelvis re­
fibrosab ~,51 xtravasación de orina en los tejidos vecinos, y es proba­
al "%"""¡o de los grandes vasos participe y ello dé fugar a una
ble qu . profusa y a menudo rápidamente fatal. Cuando esta le­
hem%""<;",itoneo es muy probable que la orina extravasada pro-
siona peritonitis generalizada, e mcluso cuando el peritoneo

que una l bf , . .vo , . d ne puede resultar un a )sceso su remco a consecuencia
está indem . • ·1 extravasación urmar1a. .
de ~n general estarán lesionadas otras visceras abdommales, esp~,

. mente el estómago, el duodeno y el colon. '
cialR del riñón previamente enfermo. -1,nportancia eno",, :• Rotura traumática.Un riñón previamente· ugía ns.ra . - · , .
cir ' . t, mucho más expuesto a las roturas traum~ticas que
enfermo es ª - · 1 · fl 'd · 1 ·no el resultado queda natura mente muy :n . m o por as
unod~ª. ' y patológicas preexistentes. Esto tiene nnportancia es­
con 1c10nes . · 1 - · , · d t ·· 1 puesto. 1 en los pleitos por lesiones y en. a cirugia m us na ' .
pec1al roría de casos de traumatismo renal son consecu~ncrn1".% «e .so+si.si sor@e ge,:.gi#
res durante sus ocupaciones. La necesidad de fijar resp , r

id desde la promulgación de las leyes de compensacd10n Pº.surg1 a h d , importante etermi-
accidentes del trabajo ha he)o ea",]] tes y si,la le»si6
nar el mecanismo exacto de dichos a_cc frid es influída por
es debida completamente al traumatismo su n o o .. . ..
condiciones preexistente _¡;q indudablemente un traumatismo,

Cuando el nnon ha su n 0 1 . 1d · d · . i los síntomas
o.sis sine si@ido s vece a9gpp»,%"";pi;"..á. »r @e
urinarios existentes antes del acci_ ~1 e ud haberse dado cuen­
o si.un paciente perfectamente honradoP,,je ha llamado su
ta de síntomas preexistentes hastª 4:e J .d • . 1 grado en que el
atención sobre ellos. El problema "%,,";"{ actuales puede
traumatismo interviene realmente en os ra
ser muy difícil de resolver. , . ) V -~, enfermo pue-

R · , (no traumatica . - n nnon · , )otura espontanea . l O ( rotura espontanea .
de romperse iambin sin 4""a",,3"%,3 ~iciente frecuencia
A . ha si O pu ica o con 1unque esto es raro, hay dudas sobre (a res-
para tenerlo en cuenta en los casos en que. .
ponsabilidad det patton. bl" , d rotura espontánea del ri­

E 1924 H line pu ico un caso e d nirn ' en • · ·t, tros 24 · todos los que pu o reu
ñón, de nuestro servic1o, Y _c1 Eo 1932 ·Mathé añadió cuatro casos
del examen de la literatura. n ·o •

observados personalmente por el._ de la rotura espontánea alguna
e • n requisito prevw 1 -~, de laonstitu~e.u . l rue debilite las paredes de rmon o

forma patológica renal q



460 EL RIÑÓN
TRAUMATISMOS 461

Pelvis renal. En la mayoría de casos, el factor etiológi ·
. 1 1 · . . h bl · co es la h·dronefrosis o a 1tass; pero se an pu 1cado caus 1.

b 1 . b as tanriables como tu ercu.os1s, a scesos, tumores, necrosis de l ~a-
dula suprarrenal y arteriosclerosis renal, con nefritis cróni a glán.
pre existente. Cuando la pared ha sido debilitada por íl,,"
dad, el aumento de presión debido a la obstrucción del ur."
reflujo vesical, puede ejercer una presión extraordinaria sufi' .º al

1 . ~ , D b l cientepara romper e. rmon. e e tenerse presente, a practicar una .
lografía retrógrada, la posibilidad de rotura cuando se sabe pie.

l «. • l dslili' d quela pelvis o el parénquima rena, están leb1hitados por una enferme.
dad anterior. Cualquier ejercicio moderado puede provocar la rotura
de un riñón de este tipo; de ahí la importancia de establecer la exis.
tencia previa de las condiciones que predisponen a la rotura.

Las lesiones en la rotura espontánea del riñón, aunque pareci­
das en términos generales a las de la rotura traumática, estarán
complicadas y modificadas por la enfermedad preexistente.

Los síntomas principales son: dolor súbito e i.1tenso en la re­
gión renal, síntomas de hemorragia interna, y la presencia de un
tumor retroperitoneal. Por lo general acaece la muerte al poco
tiempo, debido a anemia, infección o uremia provocada por la ne­
fritis crónica. La intervención quirúrgica constituye la única espe­
ranza, consistiendo corrientemente en la nefrectomía; empero, si la
cápsula está intacta y no hay infección, puede bastar el drenaje. En
casos raros puede presentarse una rotura espontánea sin ir acom­
pañada de estos síntomas y manifestarse únicamente por un co­
mienzo insidioso y el desarrollo de un absceso perinefrítico. En el
caso publicado por Henline, la rotura espontánea del riñón dió lu­
gar a un absceso periiiefrítico que se abrió camino a través de la
pared y se manifestó en forma de una extravasación de orina en la
región suprapúbica, escroto y perineo. .

Síntomas de los traumatismos renales.-Aunque los libros de
texto han catalogado durante muchos años cierto número de sínto­
mas «clásicos» de los traumatismos renales, según nuestra expe•
nencia raramente los síntomas se adaptan a las reglas aceptadas,
y, ~egú~ las pa~abras de un autor reciente, «pueden constituir una
indicación deficiente de las grandes lesiones traumáticas renales».
En muchos casos de traumatismo renal habrá lesiones asociadas de
otras vísceras, fractura de la pelvis o lesiones de la columna ver­
tebral, por lo que con frecuencia pasa de momento inadvertida la
lesión renal, o se tiene poco en cuenta su importancia.

Los síntomas principales son: shock hematuria dolor una tu­
moración lumbar y rigidez del lado afecto. El shock varía según la
intensidad de la lesión y la extensión de la hemorragia. Si hay gran
hemorragia, aparecerá inmediatamente su efecto sobre la frecuencia
de pulsaciones, la presión sanguínea y el cuadro clínico general.

. . ,, . re dolor. Este puede estar generalizado en el abdomen,
ExistedSlvriYadiarse a la región lumbar, espalda, caderas, sacro o
o pue eL cua· ción de coágulos sanguíneos provoca dolor pare-
d a eva • .
orso. l 'l'co renal debido a cálculos.
id, a co 1 · 1 d dci O • h aturia en un tanto por ciento e eva o e casos; pero,Existe em . . 1 . . 11 estado del paciente permita a c1stoscop1a o a uro-­
a menos qude e ei· 1·mposible establecer definitivamente que la sangre.

f'a pue e s . · dgra 1 ' d 1= Si la hematuria aumenta - aparec1en o mas.,'ene e. nnon. . . , h 1p1ov1 l .· cada evacuación, aumenta mue o a sospe­
re en a orma a h l'd · d 1sang traumatismo renal. Si el uréter a sa 1 o m emne,. e pa-

cha de u;ede a menudo orinar sin dificultad, pero el contenido de
ciente_P' ede consistir prácticamente en sangre pura.
1a vejaP, h aturia es un signo común e importante, la ausen-Aunque a em . , d 1 . ~ , . d

. 1 re en la orina no excluye la lesión te rmon, n! pue e
cia de sa1 g . , d las lesiones renales por la cantidad de

1 . e la- extens10n e : d, dcbideva uars . 1 . Si no hay hematuria pue e ser e i o. · t nte en a orma. . ,
sangre e%)5, ¡ter, al bloqueo completo del uréter por un coá-
a la secc1oi! e l - 1~ anuria refl.ej"a consecutiva a la lesión trau-
su]g 8,E"}$;; " aá desgarrado el peritoneo, la samere e,e;;
mática_1el ""?: ""_.,,,, ¡1. Muy a menudo hay extravasación le
a en la cav1c au peutoi1ea · f hace la observa-ere ni i ple nema"9,2,,3.". i. +i@

d 1 - · d 1 de sangre ex1s1 ' dción le la cantusad g. 1i el aciente sólo aparece afecto le
nóstico mcien°: Si al pn,ncip ~ p un shock intenso, es· casi
un ligero shock, pero mas ta1 e cae en . f

· · d hemorragia prn usa. dsegura la existencia e una . na rotura renal puede
La movilización de u, psacie"" "%},izar los coágulos que

provocar una hemorragia adicional, por 1esp
se han 'formado a nivel de la les1?n. t la rotura espontánea del

Como se ha hecho notar pre1am%" jor súbito y agudo en
-~, . "fi. t po1· lo genera por un Il drmon se mam es a .' · • t ·na y el desarro! to e

1 , d hemorragia mn..er ,la zona rena., smtomas e 1 · ~ , der·echo la pr~sen-. 1 s· t' afecto e. rmon 'un tumor·tetropentonea · . 1 es a d d 1 . la presión difuso 0

cia de una rigidez localizada, ,"e """, ,, puede hacer sospe-. d d d 1 bdomina. genera iza ' .localiza o, y e o.or a d' 1 Si la hemorragia es pro-a b ceso apentcuuar. b" 1char la rotura e un a s . 1 ente) habrá los síntomas habituales
fusa ( como sucede genera meratt;ra inmediata subnormal seguida
del shock profundo, con temp_ d b • d a la absorción de trombi­
de una característica elevación 1e I a
na (Doll). cedente de traumatismo, hematuria y do-

Diagnóstico.El%""<,, concluyente. Puede faltar toda señal
lor es muy sugest1v~, per La al ación bimanual tiene valor para
exterior de trama""";n.Áientemente más o menos tme­
localizar la lesión y 1 , . · id dolor a la palpación
f ·• la :t;·egión renal; as1 como r1g1tez yacc10n en
localizados o difusos.
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: Es· de la mayor. importancia la· determinación d
bina y el recuento de hematíes.· le la hemo¿],

La· c1stoscopia y la p1elografía proporcion · ·d
sos, n $] ] ].: 1an latos m

, 10 so o respecto a rmon es1onado · sino sobr ] uy va11·0t · 1 d S; b; > 0 le a f ·, ·oro lado. m embargo,_ muy a menudo el estado a "gión dq
permite dicha investigación y hay siempre el ;. Paciente ,I · f · , . .. pe 1gro d • oa mtección en los tejidos contusos. En estos (e introduej
excretona es superior a todos los demás m· 't: dcasos, la. urografía. . , L . . e o os a nuest . d.s1con. as ·myecc10nes intravenosas de substan · 1ª Ispo.d · · · · · • c1a opaa mnustrarse mcluso a un paciente inconscient ca pueden
resultado muy útil en muchos casos. La ],',,"e método i,
riñón normal en un lado, si la lesión es · 1,'; HUamostrará ud 11 d . . > ? un1.a era y al f . . ,e a o lesionado. La rotura extensa en com ' . , guna unc1on

1 '1' , umcac1on con 1 · l .Y os ca ices sera revelada por la extrava· • , d l ª pe VIS
1 "d sa.c1on e a s 1 . . ,opaca -en os teJi os subcapsulares y el z. ' o ucion

le»in real di'her a ge i si .","]Z","," mea»al. Sr i
de edema y hemorragia los rayos X d 1º de una zona. ., • .., pueuen reve ar car b;racterísticos en la posición y contomn de l ¿y,:" mbios ca.

L d. , . 0 e a pe VIS y del .,. as radiografías simples son tambi6- : ureter,
terminar la presencia de he . . . . ten muy valiosas para de.
carse cuand . ·morraga perirrenal, y pueden practi­

0 un paciente presenta ] .para proceder a la at .: tesones excesivamente graves- "' cis oscopia y a la . 1 . f' e .tomas radiográficos de · , pie ogra ra. onstituyen sín-
d . . p1esunc10n aunque n t ·esaparición de la sombra d 1 b ·d d 1 o patognomónicos: la
hacia el lado lesionado el e o1 e e psoas, la flexión del raquis
la sombra renal la limit . ~spe~to borroso O aumento aparente de
E casos en a1,"""}"?"}, aparición de la movilidad iál.

de la lesión renal deben\ lÍ ~ _ace~ca de la naturaleza traumática
renales. Son éstas los á12.];"]"" impe algunas otras afecciones
posibles de reconocer exce to :i.ennefnticos,_ 9-ue pueden ser im­
tuberculosis y ciei·tas i'nfep . P la exploración, y las neoplasias,cc1ones n ·if 'pueden dar cuadros radio ráfico ::, . 0 e~peci cas, todas las cuales
trsmo renal. · g s que simulen de cerca el trauma-

Pronóstico. En las lesiones . , . . . . . . .
cadas de mtensidad mod . ·d · 1 trauma~icas renales no compli­. - e1 a a e! pron +t . b - -pacientes curarán por· la d 1 os ico es ueno, y muchos• , - accion e tr t · ·s10nes mas intensas con h . ª amiento expectante. En le-

d d > 1emorragia b 1d .pene e la rapidez con qu . . ª un ante, el pronóstico de-
cu d 1 1 . e se mstituya un t t · · • , •an o as tes1ones forman ·t d ra amento quirúrgico., bd . pa1 e e un tr ·v1sceras a ommales la m ·t l'd d aumatismo extenso de las

D b > Or.a 1 a es l de en tenerse en cuenta 1 . muy e eva a.
renal. La destrucción del ¡" Posibilidades remotas de la lesión
pérdida permanente de la fu en9,ui~ renal puede conducir a una
parénquima en los cálices O 1:ciol. . s probable que la rotura del
o de lá porción superior di ,"? }3lesi6y'de la pelvis sola

' e ugar, al curar, a una de-
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f rmación cicatriza! de un cáliz o de la pelvis y esta· 1.·0 . 'd' d •, . . , es10n secun­daria, impidiendo una evacuación normal, conducirá a la hdrone.
frosis. Asi~ casos que la urografía muestra que curan bien ·db' · . _ n, pue enconvertirse su sigmentemente en· afecciones crónicas grave d b'-

1. t d l , . vs e1do a tes1ones permanentes e . as vias unnarias.- Debe recalcarse
por esto la necesidad de seguir mucho tiempo después de la cu­
ración espontanea todos los casos de traumatismo renal.

Se han publicado numerosos casos de cálculos que se formaron
aparentemente como una consecuencia directa de la lesión traumá­
tica. El establecimiento de obstrucción y retención proporciona con­
diciones admirablemente apropiadas para la formación de cálculos.
Un coágulo sanguíneo_ o un fragmento de tejido necrosado puede
formar elnúcleo alrededor del cual se depositan rápidamente las
sales urmanas. _

La posibilidad remota de formación de quistes ha sido puesta
de relieve por Colston y Baker, quienes, al estudiar las. secuelas
tardías::de·Jos traumatismos renales, encontraron que de 13 casos,
6, o sea ·m_ás dd 40 por 100, presentaban más tarde formación de
quistes, lo cual indicaría que el traumatismo previo puede moti­
var la presencia de quistes renales mucho más a menudo de lo que·
los clínicos habían admitido.

Tratamiento.El tratamiento depende de la intensidad de la
lesión, del estado general del paciente y de la coincidencia de otras
lesiones. Cuando se revisan con cuidado las últimas publicaciones;
se hacen cada vez más patentes los esfuerzos para conservar los
riñones traumatizados, aumentando continuamente los éxitos.

Si no hay signos de hemorragia extensa o de shock, o si puede
hacerse la pielografía intravenosa y el pielograma no muestra ex­
travasación a nivel del riñón, de la pelvis o del uréter, está indi­
cado el tratamiento expectante, pero debe observarse con todo cui­
dado al paciente investigándose la presión sanguínea, el pulso y el
aspecto de la orina. Generalmente se requieren sedantes para ali­
viar el dolor, el cual es intenso incluso en los traumatismos ligeros.
Debe permitirse la ingestión de líquidos abundantes, pero no hay
que forzar su administración. Se administrarán antisépticos urina­
rios, para prevenir la infección del riñón y de la vejiga.

Si el shock es intenso debe proporcionarse al paciente un trata­
miento de sosten, incluyendo la transfusión sanguínea, y efectuarse
la operación exploradora así que las condiciones parezcan seguras.
Si la lesión no era grave al comienzo, pero continúa la hematuria
más de veinticuatro horas, o si persiste el dolor o la tumefacción
o ambos en la región lumbar (incluso si no hay hematuria), debe
efectuarse también la operación exploradora.

Se estudia más adelante el tratamiento de los traumatismos re­
nales, en la página 757.
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Traumatismos de la pelvis renal. - Los traumatisn
E "d •uO::; e ]Pelvis renal son raros. n acc1 entes graves por aplastamient a

d "d 1 . . o todoel órgano puede estar re uc1 o a puupa, participando la pel . d
.. del ··id l. S; +l. lvislas lesiones del resto e teJI o rena . ll1 em argo, en gener]

1. d 1 , . a, apelvis se lesiona menos a menu o que e parenqmma renal.
Etiología.Pueden agruparse la mayoría de lesiones ti··

1 · 1 b . < 1 au.máticas de la pelvis renal bajo tres epígrafes: 1, rotura por ¡
lencia externa ; 2, rotura espontanea ; 3, perforac1on por catéter
y bujías ureterales, etc., o rotura debida a un exceso de presiJ:
durante la inyección de medios pielográfcos. Se han estudiad ,
los dos primeros tipos al tratar de la. rotura traumatica y espon.
tánea de todo el riñón.

El traumatismo externo es el factor causal m,.¡s corriente. La
rotura espontánea suele presentarse en la hidronefrosis de larga
duración, en que la pared de la pelvis se ha adelgo.zado tanto por
efecto de la distensión constante, que finalmente cede; o puede for.
marse un cálculo dentro de la pelvis; o puede pasur a la pelvis
desde un cáliz o desde más arriba, y establecer, por efocto de la ero:
sión, de un modo gradual las condiciones que favorecen la rotura.

Se han publicado unos pocos casos- de rotura de fa pelvis renal
consecutivos a operaciones plásticas por estrechez de la unión uré­
teropélvica. La causa inmediata es, ya una recidiva de la obstruc­
ción para curar la cual se efectuó la operación, ya la producción
de una nueva obstrucción que da lugar a una hiperpresión pro­
vocada por la orina retenida por detrás del obstáculo, sobre la
línea de sutura a nivel de la unión uréteropélvica. La resección de
la pelvis por hidronefrosis puede conducir a la rotura si no se toman
precauciones apropiadas en el momento de la operación.

Se han publicado numerosos casos de rotura de la pelvis renal
por exceso de presión durante la inyección de medios pielográfi­
cos. La extravasación puede estar limitada al parénquima, o puede
extenderse por los tejidos perirrenales a través de la cápsula. Di­
chas roturas son mucho más probables cuando existe inflamación
crónica, ulceración, cálculo, hidronefrosis marcada o cualquier le­
sión que ha provocado una debilitación de las paredes del riñón.
También es mucho más probable que ocurran cuando se utiliza
para la inyección el método de la jeringa. Shapiro y Veseen (1930)
publicaron cinco casos mortales consecutivos a la pielografía bila­
teral, en cuatro de los cuales se utilizó el método de la jeringa.
En riñones cuyas paredes han sido debilitadas por la enfermedad
constituye una maniobra peligrosa llenar la pelvis hasta un punto
en que el paciente sienta malestar.

La pelvis renal, como el uréter, puede ser perforada por un
catéter o bujía ureteral. Dicho accidente es mucho más frecuente
en la primera y segunda infancias. No es probable que la pelvis

B.
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. . . . • - Hidronefrosis es el términoHidronefros1s. - Definicion. I . de los cálices con or1­. l d"l t ·, de la pe VIS y .que se aplica a a 1 atac1on . , del parénqmma, que es
a retenida y a 14.arof4 %,% $$%32;%,E"?""a e sds caso'id6
su consecuencia. El gra~:lo e_ 1 ª acwn a or que el normal, has­
un riñón ligeramente distendido, poco mayo la mayor parte

d. dºd . arma que ocupata un enorme saco ISlen 1 0 por
de la cavidad abdominal.

l para la paciente;. • ue observé este incidente no tuvo secue as
( 1) En una ocas1on q d l R ) · · _ . d . da

e royere»desga,$re e tunee iel9pEgpp,,,Z?",%""" .d.
(2) La rotura del ca"" ,¡+das o· interpretadas de «refluJo p1edo I .·¡· a nivell . , que son ca I ca . • d ¡ ared e ca 1zugar a mmagenes ¡lidad se trata de dilaceración te a p fil :: extrapélvica

linfático», cuando en rea I a ¡¡ consiguiente extravasación o int traconde su inserción papilar, con R )
del líquido de contraste. (N. del · , 30

Clínica urolóica, Tomo II.. LOSLEY y KIIIN.

·mal de un adulto sea perforada por el catéter ureteral
renal """ ,o puede acaecer dicha perforación cuando se re.rdina""? ,,¿ con un mandril de alambre (1j.
fuerza el cal e patológica.- Los desgarras o perforaciones de laAMWmW . · 1

. 1 ientan por lo comun en su cara posterior, lo que se
pelvis rena ~slmente por la disposición anatómica y por el acceso
explica natmal 1·nstrumentos en particular. Es probable que cual-

frece a os d · 1 · 1 ·que
O

• • do la pelvis sea radia o, en especia s1 una pe vis.. desgarro 1e 1 .
g!! ";j¡ea ha sido traumatizada por una violencia externa o se
hidronerót1e t amente, Por lo general el desgarro se extiendet espon anee . • . d' .•
ha ro

O
• a la unión uréteropélvica en una uecc1ond Punto cercano 11 · ·

des e un d l de los tubos uriníferos. En genera a extens1onresponae a 1a 4dc de hi» ,,que cor d . • 1 una relación con el gra o e uperpres1on1 . tura guar ar a a g . •. . d · 1
de a

10
•¿ de la presión intrapélvica que provujo a1 l• · do retem o o 1 ·

de iqm 1 · de vis extrarrenal es más propenso a es1onarse
rotura. E tipo ·t Cp~ do el mismo riñón es el asiento principal del intrarrenai. uan , · d
que el 35]al], desgarro del parénquima se extienda a1 . • prona e que un p d
lalesión, es 5<, está debilitada por la enfermedad. ?uede
la pelvis si et,",,j¿ ág cáliz (2). Cuando la rotara del.
ocurrir tamb_1en ~ n _rntm . g 1 desgarro puede extenderse par­
cáliz es debida a! traumatismo, el _,, ¡ima advacente. lo cual da
Cial o completamente a traves del pa1ern:i:u . dyebaJ·o d'e la verda-

• d gre y arma porlugar a la extravasación te san . na lesión perma­
dera cápsula del riñón, y cura con poca o nmgu

nente del riñón. . miento. Los síntomas, el diag-
Síntomas. Diagnostico. Trata_ d. las lesiones de fa pelvis. 1 • t . ] tratamiento e · ·nóstico, e pronos ico Y ed l l . es del propio riñón.renal no difieren de los e as es1on

ENFERMEDADES DEL RION Y DE LA PELVIS RENAL
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· La hidronefrosis con supuración se denomina «hidron f. .

d · · · d, l f · e r 0s1sinfectada»; debe 1stmgu1rse e a poneros1s, que es un ._,- . . 1 f . . rinonsupurado cerrado consecutivo a una pie onetrts extensa. E 11 d. ·' d 1 1 . n apionefrosis falta a 1stens1on .e a pe vis o es muy ligera
Provocada por pus y no por orina. Sin embargo, una hidron;fry ~s

• • • 'OSIginfectada puede convertirse progresivamente en una pionefrosis.
Sobreviene una hidronefrosis intermitente cuando la causa de

la obstrucción es mov_1ble o variable, esto es, un calculo alojado
en el uréter que cambia de posición de vez en cuando permitiendo
pasar la orina. . . . · .

La primera mención de la hidronefrosis en la literatura médica,
como entidad clínica, parece haber sido la del Traite des Maladies
des Reins, d~ Rayer (1841). Este autor dedicó unas 30 páginas de
letra de imprenta pequeña a discutir la afección y todas. sus mani­
festaciones. En 1857 Boogard publicó un hallazgo de autopsia en
que· «se encontró una distensión de la pelvis rena~ derecha y la
rama inf~rior ( de la arteria renal) cruzaba el urét,::;r cerca de su
origen, a cuyo nivel se ejercía sobre el uréter una pión marcada,
de tal modo que con objeto de alcanzar la vejiga es~'u.ba obligado
a arrollarse alrededor de esta rama». Así fu recocida por vez
primera una importante causa de hidronefrosis: la 6.codadura de
un uréter alrededor de un vaso anormal. Sin embargo transcurrie­
ron muchos años antes de que se reconociera plenamente esta en­
tidad patológica. En 1894, Fenger describió su operación plástica
para el tratamiento de la hidronefrosis debida a la constricción por
vasos aberrantes, y después de esto la profesión urológica comenzó
a dirigir su atención a las diversas causas que pueden producir esta
frecuente lesión.

Etiología.La causa fundamental de la hidronefrosis es al­
guna forma de obstrucción a la evacuación urinaria. Por esto, no
es una enfermedad en sí misma, sino· una manifestación patoló­
gica común a muchas afecciones de las vías urinarias. El factor obs­
tructivo puede ser: 1, mecánico, o 2, dinámico, a consecuencia de
una perturbación funcional nerviosa o muscular de alguna parte de
las vías urmanas. Los factores que causan obstrucción. son múlti­
ples y pueden presentarse en cualquier parte de las vías urinarias,
entre la pelvis renal y el meato uretral externo, o pueden as~ntar
por fuera del aparato urinario. La clasificación simple de la hidro­
nefrosis en congénita y adquirida, encontrada en muchos libros de
texto, no es satisfactoria, porque muchos casos diagnosticados, ya
como «congénitos», ya como «adquiridos», son debidos a la acción
combinada de factores congénitos y adquiridos. · Por ejemplo, un
estado anormal que provoque retención e infección consiguiente
puede producir al fin un cálculo susceptible de ser a su vez la causa
directa de la hidronefrosis.

uí las causas mecánicas y anatómicas de obstrucción uri­
_He aq ueden producir hidronefrosis:

nana que p
Causas mecánicas y anatómicas de obstrucción urinaria

URETRA:

Anomalías congénitas. .
Fimosis (congénita; adquirida).
Meato puntiforme.
Atresia. d . .d )
Divertículo (congénito y adquirido).
Válvulas congemtas de la uretra posterior.
Hipertrofia del verumontanum.
Uretrocele.
Estrechez.
Cálculos.
Tumor.
Quistes.

VEJIGA y CUELLO VESICAL:

Anomalías congénitas. , . . . 'd ) ·
Retracción del cuello ( congemta y adquirida .
Hipertrofia del cu,el_l_o. ·
Hipertrofia prostática.
Neoplasias prostat1cas.
Barra mediana.
Hipertrofia del rodete interureteral.
Divertículo de la vejiga.
Tumor.
Cálculo.

URÉTER: ..

Anomalías de número. ( uréter bífido, etc.).
Anomalías de terminación.
Válvulas y pliegues congénitos.
Estenosis.
Ureterocele.
Atonía. d . 'd )Estrechez (congénita y atquur1da).

· Unión uréteropélvica.
Cuerpo del uréter.
Unión uréterovesical.

Acodaduras y angulaciones. q tuberculosos que comprimen o
Tumores retropentonea es o gangnuos .

empujan el uréter. · ·
Embarazo.
Tumor.
Cálculo. . .
Ureteritis y periureteritis.
Coágulos sanguíneos.
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PELVIS RENAL Y RIÑÓN:

Anomalías del riñón ( forma, número, posición, tamaño).
Vasos renales aberrantes.
Ptosis.
Cálculo.
Tumor.
Infección renal.
Aneurisma de la arteria renal.

Se encuentran algunas veces riño11.es hidronefróticos en el re.
cién nacido y también en niños pequeños. En otro tiempo se su­
puso que la inserción alta del uréter era la causa de muchos
casos de hidronefrosis existentes en el nacimiento, pero hay ahora
tendencia a considerar la elevación de la unión uréteropélvica más
bien como un resultado que como causa de la dilatación de la
pelvis. Dichas hidronefrosis, aunque esencialmente «idiopáticas»,
por el hecho de no poder demostrarse una causa ~ ::imaria, serían
aumentadas por factores postnatales, tales como formación de
cálculos, dilatación del uréter y de la pelvis, y lesiczes producidas
por la distensión y debilitación de la estructura muscular, o por los
estados inflamatorios provocados por la infección de las vías uri­
narias. Constituye una deducción lógica que el aumento gradual en
el tamaño de un saco hidronefrótico congénito podría provocar,
después del nacimiento, cualquiera de las condiciones consideradas
hasta ahora como factores etiológicos. De este modo podría produ­
cirse la formación de una válvula en la unión uréteropélvica, y la
inserción alta del uréter o un curso anormal de un vaso sanguíneo
originariamente normal podría explicarse fácilmente por el hecho
de haber sido desviados estos órganos por una pelvis renal que.
se había ido dilatando continuamente.

La hidronefrosis puede ser «adquirida» en un período precoz de
la vida, debido a una evacuación defectuosa, siendo éste a su vez
consecutivo a alguna malformación de la misma pelvis renal o del
uréter o de la parte inferior de las vías urinarias. Constituyen afee·
ciones que pueden producir hidronefrosis en un período precoz de
la vida: las válvulas congénitas de la uretra posterior (relativa­
mente frecuentes), la estrechez congénita de la uretra, la fimosis
marcada, la retracción del cuello vesical, la hipertrofia del veru­
montánum, la dilatación quística del uréter las estenosis bilaterales
de los uréteres, los cálculos de las vías . u~inarias · las lesiones si­
tuadas por fuera de las vías urinarias que provocan compresión
del uréter ( raras en los niños), la espina bífida 11 otras lesionés del
sistema nervioso central, y las anomalías congénitas del riñón Y
del uréter. Se ha presentado también hidronefrosis consecutiva·
mente al trasplante ureteral para el tratamiento de la extrofia
vesical.

Las anomalías congénitas de la pelvis renal y del uréter tienen
dos los períodos de la vida un papel importante en la produc­

e?, to de hidronefrosis. Dichas anomalías no son de ningún modo
cion Kretschmer ( 1937), en un estudio de lOl casos de hidro-
raras. · d · f · ' l'fr sis en la primera y segun a 111 ancias, encontro anoma. 1as
ne 10

, itas del riñón y del uréter en 24, o sea en el 23,7 por 100.
""fs$"! te la mitad de estos casos había alguna forma de redupli­
E., 4el uréter y de la pelvis. Está bien reconocido el hecho decac1on ]f :, z..:, ·he • _

I·iñón con ma ormac10n congemta es mue o mas propensoque un 1 C · 1 . f . ' d
f ·mar que un órgano norma . ornentemente. a m..ecc1on es­

a en el e d h ,- un papel importante en estos casos. uan o ay un ureterempena . • d}fido de cualquiera de los varios tipos que pueden presentarse, es
robable que la infección se localice en el punto. de umon de los

~os uréteres, dando lugar a una estrechez a este mvel; se presenta
dilatación por encima de la estrechez, afectandose a menudo ambas
pelvis en caso de pelvis doble. _..

Obstrucciones supravesicales.- Las causas principales de obs­
., supr·avesical son· 1 estrecheces inflamatorias del ureter;trucc10n · ' · d 1 < d b · d2 'lculos renales O ureterales ; 3, acodamiento le ureter e _ 1 o
' movilidad anormal del riñón; 4, vasos aberrantes; 5, bridas
fib. o adherencias que comprimen el ureter. La mayoría derosas aron • , 5]' En 66veces la obstrucción se localiza en la umón ureterope v1ca. n ca-
sos de obstrucción uréteropélvica no calculosa comprobados opera­
toriamente en la Fundación Brady del New York Hospital, las cau­
sas de obstrucción eran las siguientes: estrechez, 3l casos5; Vasos
aberrantes, 29: bridas fibrosas o adherencias, 18: inse1""" ""?
teropélvic; alt; 6. Con frecuencia había más de un factor e O s­
trucción. Estas afecciones se estudian extensamente en otros lugares
y sólo necesitan ser mencionadas brevemente aqu1.

Las estrecheces del uréter asientan con mayor frecudencia en la
:. ¿. ,: 5] rife' r6terovesical. Pueden ser con-unión uréteropélvica o en e on c10 me ero . . . , ·'t .

génitas o adquiridas.La retracción inflamatoria de l_adumofn u~e erEo­
, f . tes de hilrone ros1s. n

Pélvica es una de las causas mas recuen,ib ] hidr fr sis a vasos sangumeosmuchos casos en que se atr1uye a 1 rone ros · l .' . 1
1 d ] . l nt :ión anormal del uréter, eaberrantes. movilida, rena, o imp an ac o1 , dl 1 ·

> • • d l uréter y e a pe visexamen cuidadoso de la parte super1or Ie h d.s
h • fl t . · que probablemente an es­renal revelará estrec eces m amaor1as.

empeñado el primer papel. . • d, ·f ·
Se observan con frecuencia cálculos asociados a hidrone1ros1s Y

· f tor común en su producc1on.su presencia se reconoce como un ac O • • , • d debidos a
En otros casos son consecuencia de la dilatación, siendo
la estasis urinaria. h 1 · ortanciaA e en la literatura se ha recalcado mue o a 1mp
d 1 unqu aber-rantes como causa frecuente de hidronefrosis, ye os vasos . h h concom1-en muchos casos se descubre su presencia como un ec,o
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tante, los autores están en desacuerdo r
f t · l ' · . especto a .como ac or et10 og1co pnmario En la h"d su IJ:np0 t

b bl · 1 ronef · · r an ·probal le que los vasos aberrantes sean u Tosis congén¡,"
t. t t t d, na causa d , "" eDasan e arcdía, agravando una hidronef1· . . ·- . . e o stru .. sos1s ya bien ] Cción

esarrolla] ª·
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el1cia d-e una alteración de las relaciones provocada 1cu d l l . l por e. au­mento del tamano e a pe vis y e descenso del riñón hidronefró-
tico causados a su vez generalmente por una estrechez infla tr

: ], ·z. ¿],' L; di uator1a
a nivel de a u?10n ureterope v1ca. a istensión de la pelvis O del
uréter puede distender tanto un vaso normal, que a su vez se hace
aberrante. Los vasos aberrantes pueden trastornar el peristaltismo
del uréter, ya por efecto de la compresión, ya por efecto de la
pulsación. Las bridas fibrosas y las adherencias pueden provocar
hidronefrosis comprimiendo el uréter. Sin duda en algunos casos
son congénitas, pero más a menudo son debidas a un proceso inflama­
torio en la proximidad del uréter afecto.

La fibrosis periureteral puede comprimir el uréter y provocar
una obstrucción urinaria suficiente para originar hidronefrosis.
En mujeres es probable que se observe dicha fibrosis consecutiva­
mente a operaciones ginecológicas o, menos a menudo, al empleo
del tratamiento por irradiación. La presencia de tumores pelvianos,
quistes o ganglios tuberculosos puede dar lugar también a la com­
presión del uréter con obstrucción. Una causa no rara de obstruc­
ción que conduce a hidronefrosis en los pacientes del sexo mascu­
lino es la vesiculitis seminal, que puede afectar los tejidos del ex­
tremo inferior del uréter de modo que la fibrosis provoque una
compresión ; o el proceso inflamatorio puede extenderse incluso a
los tejidos ureterales y periureterales y dar lugar a la formación
de tejido cicatrizal y a la estrechez (1).

Aunque la ptosis renal es frecuente, sorprende la rareza con
que se encuentra una hidronefrosis bien establecida asociada a la
misma. La investigación cuidadosa revelará por lo común una es­
trechez, una· brida o una adherencia que provoca una constricción,

· o un vaso aberrante que ha actuado conjuntamente con el acoda­
miento del uréter, debido a la ptosis renal, para producir hidro­
nefrosis. El solo hecho de existir cierta movilidad del riñón no
proporciona una explicación de la existencia de hidronefrosis en
dicho órgano (Riñón movible, pág. 682). Sin embargo, si hay ptos1s
suficiente del riñón para provocar la acodadura del uréter o para
colocar el uréter en una relación anormal con los vasos sangumeos
(aberrantes o no), que así están en condiciones de ejercer una com­
presión sobre el mismo, habrá por lo general suficiente obstrucción
para provocar una hidronefrosis. A menudo un uréter así. des­
plazado estará fijado en su posición anormal por adherencia~ ,Y
bridas fibrosas, las cuales con frecuencia producen una obstrucción
suficiente para dar lugar a estasis. Según el criterio· delclínico,
puede interpretarse en dichos casos la hidronefrosis como debida

(1) He observado un paciente que sufría ataques de cólico pieloureteral por
obstrucción, debidos a vesiculitis tuberculosa y que curaron despues de la extirpación
del epidídimo del mismo lado afectado por la tuberculosis. (N. del R.)

• 1

', Vena rena./ '

Vena.

feliis renal
raey dilatada

Uréte,

Ra.ma. de la vena renal
que provoca. el a.coda.rniérito

del uréter

i­
1

Frc. 89.- Hidronefrosis del +aA· i
que cruz I • nnon erecho pro dª e ureter a unos 2 5 cent' voca a por una gran vena aberranteprovocando un d . ' 1metros aproximad d 1 . • , , .

sao«no o si» recio. iG"$"#,",J;2py"p,,gr%i#;
· d, e a o u.acon .e rmon. moe once años.)

Muchos autores se inclinan
vasculares costituyen algur creer que si bien las anomalías
nefrosis, más a menuda i.,""3,}" la causa primaria de la hidro-
ureter, necesarias para 1 dcion_~s entre el vaso aberrante y el

ª pro uccion de obstrucción, son conse­

ara posteriorde/ l
riñón derecho fl
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a la movilidad, a un vaso aberrante, a una acodadura a un
dh · fib ' a estrchez o a bridas o a erenc1as rosas. ~

Mathé, que ha estudiado especialmente la ptosis rena] sost;d l . - , d • d d 1 , Stueneq
ue a medi a que e rmon esc1en e por gratos, e pedículo :r l

' d · d 1 .] ·enase alarga lentamente, tejando caer eI rmón, aunque a parte su
, d .. , pe.rior del uréter pue e mantenerse en una posición relativanb.d 1 · d ,, ntenormal delito a a presencia e un vaso sanguíneo que por casua.

lidad lo ha interceptado. Este autor ha encontrado que es más pro.
hable que se produzca distensión por aumento de pres1on cuando
el riñón sólo es ligeramente movible. Cuando hay gran movilidad
o el llamado riñón flotante, no es probable que se obstruya el uré.
ter, porque el riñón se aparta de cualquier vaso aberrante que podía
presentarle obstáculos, llevando al riñón en la misma dirección
general. La hidronefrosis desarrollada en un riñón ptosado suele
ser de intensidad moderada. Con todo, la infección sobrepuesta
puede provocar adherencias densas entre la porción acodada del
uréter y la pared de la pelvis renal o un vaso renal adyacente.

Los traumatismos del uréter consecutivos a accidentes externos
(raros), a empleo de instrumentos ureterales o acaecidos en d
curso de una intervención quirúrgica en los órganos vecinos, pueden
provocar una estrechez y una hidronefrosis terminal. Las lesiones
de los ganglios nerviosos de la pared ureteral interrumpirán o in­
hibirán permanentemente el peristaltismo normal del uréter en el
punto de la lesión o de la anastomosis. Ocurre cierta estasis por
encima de la obstrucción, y esta acumulación constante de orina
provoca una dilatación del uréter por encima del nivel de la lesión
nerviosa, extendiéndose con frecuencia la dilatación hasta la pelvis
renal. Es frecuente encontrar hidrone:frosis e hidrouréter en casos
de traumatismos o anastomosis del uréter. Acaso exista algún caso.
de defecto neuromuscular congénito · de la pared ureteral.

Los trastornos neuromusculares dentro del riñón mismo pueden
dar lugar a una hidronefrosis por un mecanismo parecido al que
provoca la estasis y la distensión del uréter después de una lesión
de su inervación. Un estímulo excesivo de los nervios simpáticos
puede provocar un espasmo del músculo liso que forma la «válvula»
uréteropélvica y que rodea el cuello de los cálices mayores y me­
nores. Si este espasmo se presenta suficientemente a menudo, pro­
vocará con rapidez una hidronefrosis que puede ser de tipo más o
menos intermitente. Si dicho espasmo es más

O
menos continuo,

habrá un aumento generalizado del tono de todos· los músculos de
la pelvis y de los cálices, y esto, a su vez, dará lugar a un aumento
de la presión intrapélvica y a que los cálices tomen forma de porra
y a un retardo en la evacuación de su contenido. Von Lichtenberg
ha recalcado la relativa frecuencia con que indudablemente se
presenta dicha contracción funcional espásticodinámica, aunque esta
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· · . noce a menudo clínicamente. Afirma que ha· , no se ieco · ' 1 d 1 · 'tedic10n "d veces esta contracc1on muscu ar e urel rcon d repet1 as 1 1 l .
dernostra

O
, a al cardioespasmo o a poroespasmo, en e c~rsoPerior, analog 1·1·u'r·gi·cas y que la ha encontrado en casi elsu · mes qu ' D' h d" f . ,d intervencIO . · de 80 pacientes operados. 'icla 1s unc10ne 100 de una serie . 1 f ..60 Por ·a fi·ecuentemente con pe,one:.rts.1 r se asoc1 . d 1 .

neuromu"" de hidronefrosis es el aneurisma de la_arteria
Una causa f . , fueron reunidos 56 ejemplos por Mathe al. de esta a.eccIon

renal, ersonal. · , d I
ublicar un c~so PI ] . al provocar una compres1ón te osP" 1 aujer, el embarazo, ,, :;
En a m ' a menudo obstrucción y dilatación. .

uréteres, ora Goal. Los principales factores infravesi­
Obstrucción, il!""¡{jnefrosis son las lesiones obstructivas

ele e,Je pe"%""}#, rcisíáféi, éi»i«sís roste, re
del cuello ves1ca d. ) La obstrucción puede ser provoca a tam­
1racción, barra _me :""¡" ~álculo o divertículo, así como por lesio­
in por tumor_"$$, ií cuello vesical, tales como válvulas
nes situadas por d"" 4ior, estrechez uretral, divertículo, tu­
congénitas de la ur~tra pos_ ;1 . ' Por lo general la hidronefrosis
no, calculo o mes0,y}"}"$"?"?jiaipéde varisr e aios
es bilateral, aunque gl 8"%%$,, á las pelvis renales en un caso
dos. E! aspecto d$,]8"",f,$,¿ia e s iifo de corta ed@ti uo de obstrucc1on va _v
is í di@rsos4in9,@""4,"i.a a caco vesical

Cuando la lesión obstructiva es a s s a una hipertrofia com­
e la vejiga, gracias 3lO Por debajo del mismo, ª d' · . bastante comp etamen-d capaz e vaciarse . b .Pensadora de su pare , es los riñones. Sin em argo,

. E t protege a difeil1te durante algún tiempo.. , s o . resulta cada vez más . 111 a
a medida que la obstrucc10n crece,l tidad de orina retenida y

1 · · Aumenta a can h, scu-evacuación de a VeJiga. - eldas entre los aces mu
ésta se infecta. Se forman pequenas. c 1 y a medida que progresa
lee hipertrofiados de la pey"#p?"eu divertical@va­
el adelgazamiento de la pare 1 pue4etode la misma vejiga. S1 no se
ríos) susceptible de alcanzar e tamadoe resión a nivel de los uré­
elimina la obstrucción, el 4U"P%"¡¡ide estos órganos, cond 1 ·- provoca1a a 1 ·teres y e os rmones . ·'t res e hidronefrosis.
la producción final de hidrouréte b" · acaecidos dentro de . ª

, z , · . - Los cambios ] 1 sis-Anatomia patologca._, s a consecuencia del bloqueo ~ te
. 1 , ·ma rena e · tanto s1 esPelvis y del paré"""",{' análogos en su esencia;' "4i. A

tema de evacuación ren_;te como si es continuo hasta egbl rcial e mterm1e
oqueo es pa d 1 salida. . , . 'tero­

h 6lusi@ @m,#a~ tao a »el de 1y p,7,j2, ".
Cacao bey, ""!P,"!"t'fer. ía lié s di"jppk; i#

pélvica, o en. otra paodo el riñón sufre pronto ~?ª at1i inal no es
mente con arma, Y. ,1 S. la colección hidronefrótica or gal aumento de preswn. 1
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efectos conocidos. , . . élvica suficiente para producir los
pres10n mtiapfi hidronefrótica (Hepler).como de atro a.

'1

! -- ·- , · de la- - - . estrechez gonocócica. hidrouréter consecutivos a unaF1c. 91. -Hidronefros1s e uretra. (Christeller.)

Uréter dilatado
con acodaduras
y pliegues

. , ·inaria y la absorción a nivel de la pelvis, en propor-
la secrecion m . ita continuar la secreción y mantener todavía una. 'n tal que perm,
C10I .-- ,.. ·/

1-' -· ~-,----~
Ri6n Sls

1

1._·_J

----- --·------

F1c. 90. -Aneurisma de la arteria renal. Ejemplar macroscópico. (Christelle.r.)

Aneurisma.

Arteria. rena.l

Remes dele,}
arleria renal

pleto de la salida de orina, debe de haber algún modo de igualar
la presión intrapélvica; de no ser así, ocurriría pronto la ro­
tura. En efecto, la rotura de una bolsa de hidronefrosis consti­
tuye un accidente más bien raro y rara vez es espontáneo, siendo
consecuencia comúnmente de una violencia externa

O
de un esfuerzo

muscular. El resultado corriente del aumento de presión por detrás
del obstáculo es la atrofia, pero debe haber una compensación entre

resorbida pronto, puede haber una atrofia secundaria
01 d 1 · ·d 1 · · • una retción genera e te]l o rena , y ex1strán marcada alt rae.

:,: Veracoicirculatorias. one
Es evidente que si la porción secretoria del riñón conti ,

cionando sin disminución, cuando se ha producido un hloqunua fun.
leo con.
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Hinman ha resumido del modo siguie nte ]. d . en e os ]expenmentos para etermmar la import . · Iesu tados d. , d , d anc1a de] es1on por etras el obstáculo en la prod . , aumento 4, s
ucc1ón de la hid . e Pre.Tonefr:El td .• SIs.aumen o e pres1on excretoria es un f t .

de la atrofia hidronefrótica. Su efecto est, , ª? or esencial en la
nos nutritivos. La atrofia es más del i,,," "timamente_vine,a,"PdceiG,· , U o anemico q d 1 . a trastperpres1ón. n aumento relativo de 1 . . ue e tipo deh'd sor.
da lar a», iria«in y ar612, "],j,".ppo seer a.%2Mi
presión poco elevado. EI solo aumento a ¡] c!uso con un aun{"}
la velocidad ordinaria de desarrollo El preJ1on secretoria no f° de%2%"sp]g,o.s éi fer iirisé" ü.."#"k"?"g, "e resi6 por_i."1;6 paz% gr es.s. %. z2is #
iir sos #s ,72%.z2.en#gj zi, %Pi

. . . esarro o e la .h1dronefrosis. que
Tienen importancia patológica primordial I

que permiten la continuación del est d h'd asf vias de absorción
t · , h d " a o i rone rk · Lmenación a emostrado que ha d , . . '-'!Ico. a exoeri-

del sistema tubular, y 2, 4 "} ,98,Y/s principales: l, a tavéE . ' ' o1 via m atica.
s evidente que el aumento de r . , . . .

efecto más potente sob1·e 1 . pres1ón urinaria debe tener su
·-, d' os vasos sanguín d - .n~~n 1rectamente afecto, ue . . , eos. e la porción del
tritivos sobre los tejid, ' T esta_presión ejerce trastornos nu-. , os vascu ares Des . · ,
c10n sanguínea, los tejid d 1 . l 5provstos así de su irriga-
Pronto se dilatará y a4,1; ",P";j y del parénquima re@l
a la pelvis, sino que pront aian. ª ilatacion no estará limitada

• o se extenderá 1 t bvasos peritubulares, d d 1 ª os u os y afectará los· ' an o ugar a 1 · ,miento de las arteriolas y d 'b a compresión y al adelgaza.
trastornos nutritivos y una d~ su~ tn. ~tanos, provocando ulteriores
to d · , 1smmucion de f · , ee pres10n prolongado d unc10n. on un aumen­

d 1 , esaparecer • l "dsaco a elgazado que fin 1 ª e) tejito vascular y en el· a mente qued . , • . ' 'nmguna estructura recon ·il] a sera imposible encontrar
A oci e, except
unque el mecanismo d l O U~os pocos glomérulos.

cambios parenquimatosos te] a atrofia hidronefrótica y el de los
son 'd - · ' ª como apar : , •1 .entcos en todas 1 • . ·'ecen microscópicamentedel ·id as cncunstan 1 'e te1i o renal varía según l . , cias, e aspecto macroscópico
obstru t' · • e ca1acter y 1 I ¡· •,cuvo originalmente d oca izac1on del procesol l b causante E ,cua es a o strucción es muy ha. a ·h n casos precoces, en los
compensadora y una dilat •, Jd •1 ªY,ª menudo una hipertrofia
menos r tac1on [el uréter ], z;s romos que cuando I b • y os ca ices se hacen
P 'l · E . a O strucc1on ·e.v1ca. S también importante l ..a_sienta en la unión urétero­
con el resto del riñón Si 1 1ª. posicion de la pelvis en relación
babl, l dil, ' a pelvis es del t- :ª e que a latación sea en e 1P0 mtrarrenal es pro-d su mayor p ·t . 'uzca a expensas del parénqui S. 1 arte mntrarrenal y se pro-
nal, la distensión estará situa~ma. 1 ª pelvis es del tipo extrarre­
óeano, presentándose as aá $]"' ,]"},,3""gr marte por fiera del

0 ª del parénquima.
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· La infección constituye siempre un factor importa 1td, ·f · · - ·¡ d an e, puesto
e una hilrone ros1s esten pue e convertirse en cual · .qu . f . . . , qme1 mo-

mento en una p1onerros1s que eJercera . un. efecto tóxico profundo
sobre el organismo, y esto_ a Su Vez reaccionará sobre el aparato
urinario. Una hidronefrosis infectada es mucho más difícil de
tratar que una que ha permanecido estéril, y cuando debe practicar­
se la intervención quirúrgica, el pronóstico estará muy influido por
el tipo y extensión de la infección concomitante. . ·

Nos hemos referido ya a la dilatación del uréter y de la pelvis
renal que se presenta durante el embarazo. En esa ocasión el riñón
presenta condiciones peculiares a este estado, que, si bien no pue­
den denommarse propiamente «patológicas», están sm embare:o tan
alejadas del estado «normal» no gestante, que deben considerarse
como alteraciones patológicas (Pielonefritis del embarazo, pág. 535).

Síntomas. - La hidronefrosis no da lugar a un complejo sin­
tomático típico, como puede deducirse de una consideración sobre
su etiología. Algunas veces los síntomas son los del estado patoló­
gico causante del desarrollo de la hidronefrosis ( cálculo, estre­
chez ureteral, riñón movible con acodadura, obstrucción a nivel o
por debajo del cuello vesical, etc.). En· otros casos, el cuadro clínico
es el de una piclonefritis aguda o crónica, o el de · una nefritis
crónica. Con frecuencia la hidronefrosis, aunque de grado acen­
tuado, puede ser asintomática hasta el comienzo de una infección
secundaria. Alguna vez la hidronefrosis sigue un curso aparente­
mente silencioso, descubriéndosela únicamente durante un examen
radiológico rutinario. Otras veces, los síntomas generales pueden
dominar por completo el cuadro clínico, retrasando el descubri­
miento de la lesión urinaria hasta que se han establecido daños
irreparables en uno o ambos riñones.
. La hidronefrosis debida a una obstrucción intravesical es del
tipo bilateral. A menos que· haya habido una infección, por lo co­
mún la lesión renal es silenciosa, correspondiendo el cuadro clí­
nico a una obstrucción del cuello vesical o de la uretra. Cuando se
establece la infección, se añade el cuadro clínico de la pielonefritis
aguda a los síntomas vesicales. Los síntomas de invasión renal, en
su etapa precoz, son similares a los de la nefritis crónica. Los sín­
tomas son de naturaleza general y pueden ser muy insidiosos y
difíciles de diagnosticar sin una investigación completa. Como la.
nefritis . puede coexistir con la obstrucción, es esencial en los pa­
cientes con síntomas de nefritisparticularmente en los hombres
ancianosdeterminar de un modo preciso si los síntomas son· de­
bidos a nefritis O a obstrucción o a ambos factores. En los niños la
presencia de un tumor abdominal, de incontinencia, y los síntomas
generales urémicos, debe hacer sospechar la hidronefrosis bilateral
debida a obstrucción de las vías urinarias inferiores.
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La hidronefrosis de origen supravesi_cal generalment .. h l - e es ·lateral. Cuando el calculo, la estrechez, a acodadura, las dh uni.
cias O la compresión debida a la presencia de un tumor : {ren.
barazo, son bilaterales, es evidente que se afectarán ambos rt- eni.

'd f 1.t 1 · t t ·- nonesUna hi rone rosis um a era.., coexIs.en e con un riñón san ·
1 f •, · • o, ca.

Paz de efectuar a uncion excretona necesaria, puede pro·gr·· .
h . . ., A esa1sin ser refrenada, asta un tamano enorme. menos que haya u '

infección secundaria grave, en los casos unilaterales es menna
probable que los síntomas sean generales que en los casos a j
siones bilaterales, siendo debidos principalmente a · la compresión
ejercida por el tumor.

Sea cual fuere su causa, los síntomas principales de la hidro.
nefrosis son: dolor en la región lumbar, con tumor o sin él; pola­
quiuria y piuria y otros síntomas de infección. El dolor puede ser
de tipo constante y sordo, pudiendo referirse a la región umbilical
o a otras regiones vecinas. Más a menudo es de tipo cólico, y puede
recidivar con frecuencia. Entre los ataques, el paciente puede· sen­
tirse bastante bien. El dolor espontáneo puede ir asociado a dolor
a la palpación a nivel del ángulo costovertebral. 'Jr,as veces el
tumor es la primera indicación de hidronefrosis, mier-~tras que otras
no es descubierto hasta que el dolor ha llegado a ser T..my "intenso,
o incluso falta por completo. El tamaño del tumor puede .variar en
diferentes momentos. La tumoración sigue los movimientos respi­
ratorios. La compresión ejercida por un riñón hidronefrótico sobre
los tejidos circundantes puede provocar. síntomas circulatorios e
intestinales; en efecto, a veces los síntomas gastrointestinales son
las manifestaciones. predominantes de una hidronefrosis.

Los síntomas urinarios son constantes y a menudo faltan. El
síntoma urinario más común es la polaquiuria. Con frecuencia,
después de un ataque de dolor, puede haber una evacuación co­
piosa de orina, debido a que desaparece temporalmente la obstruc­
ción. Junto con los ataques de cólico renal o ureteral, debidos a la
presencia de cálculos, suele haber una hematuria asociada. A veces
hay también una hematuria sin cálculo, pero esto es raro.

Cuando se sobrepone una infección a la hidronefrosis, se aña­
den síntomas generales: escalofríos, fiebre, pérdida de peso, mal­
estar, cefalalgia, náuseas y vómitos, e intoxicación séptica general.

Diagnóstico.Con nuestros medios de exploración actuales
puede establecerse, sin lugar a dudas, la presencia o ausencia de
hidronefrosis. No obstante, como sabe todo urólogo, con frecuencia
esta afección progresa hasta un grado acentuado antes de que se
la descubra. Como hemos visto, la causa de esto es que a menudo
la hidronefrosis es asintomática hasta que sobreviene una infección
secundaria, y puede ser que la historia y el estudio preliminar no
den datos que hagan sospechar su presencia. Si se tiene en cuenta

. . d d l. hidronefrosis en aquellos casos en que hay una
1ª Posib1hda e ~ r·epetidos de .pielitis, así como en los casos de:. d ataques : <6dihistoria ". ¡te ue no responden a un tratamiento médico apro­
¡ria persisten q una historia de síntomas de larga duración
~iado, Y. en casos ~bstrucción a nivel o por debajo del cuello ve­
te indiquen_""" ¡gnóstico apropiado con mayor frecuencia_ y

q_ al se hará un g d la enfermedad de lo que se ha hechosic , , d ás precoz e · d f ·un peno O "_,; exagerado decir que la hilrone rosisen d E e:..ecto, no es e d d ·
n el pasa o. n . t todos los casos de enferme a es ge-e . . en cuenia en d d 5jnecesita te_nerse 1 umento de presión por etras e un 0. 1S­
itourinarias, ya que e ·ª1 d la hidronefrosis - es un efecto muyn 1 ausa esencia e • 1
táculo a c lías y enfermedades urogemta es. . d 1
eomún de las anomal .. frosis requiere tener en cuenta todo e

El diagnostico de hidrone ro ~l . es esencial determinar la
. l to que no so o l raparato urogemt~ : pues f . sino también la naturaleza .Y ocal­

·esencia de una hidronefros1s, q dicho estado, la presencia
pr 1 •• • •n causante e 1 E t

l.ón de la oDsLucc10 . , de las lesiones renales. s ozac d . · la extenson hi ride factores secun a_nos_ Y . l' ica completa, esto es, una istona
requiere una i1 vest1gac~on mo 'examen físico completo, y el em­
obtenida con cho cuidado, u . del cateterismo ureteral, del
leo combinad e la ci"9%%Pi4 a orina, de las pruebas fun­
examen bacteriológico y c1tolo"%
cionales renales y de la pielo!";a dar o no síntomas presur

El examen clm1co ordmano Pf, . uede revelar la presencia
f · El examen is1co p . ,n-tivos de hidrone rosis .. , 1 si bien no constituye un s1

de un tumor en la reeió "",%!}¿a con ovos hallazgo "i,%, ,. uan o se re 1 tumor atoma patognomóm1co, C R la observación de que e -. , · Es importan e . E 1 s pequenasvalor diagnóstico. ¡. eploraciones. 'n 1as
.· do de tamaño entre vanas ex . Deben examinarse convana f' · es negativo. . 'bl ..

hidronefrosis el examen I"%""..,, para descubrir la posille pre
aidi@do i«o».srerg; ?p""cites, ivolge ",y"""
sencia de estrecheces, hiper ·. Si se encuentra la o s .de bstrucc1on. determinarosterior u otras causas . o1 , superiores para e .a, es necesario investigar !3.2,2 4 i disté@nsi y la Pre

' l d - productos d •la extensión de os anos · . 'buyentes secun anos. . •· d f tares contn . · t' 0 positivosencia o ausencia le taC , 4tablecer un diagnóst1e ]
De los medios especiales P%y%,j, ateterización ureteral y !%. 1 s mas u 1 es l importan ede hidronefros1s rnn o . d 1 catéter uretera ' es N r-. , C d se mu·o uce e d 1. t·umento. opielografía. uan ° . . 1 extremo e ms r d, fluye la arma por e d 1 unas gotas ca a

observar como . del catéter en forma e a g hidronefró-
malmente la arma cae d l catéter penetra en un saco .
res ras seg,"d i sis si.si9,",gz2, 1»
ice.,orlo,g""# i irci6ns renil.o de e%,,"! nidio so

Los estll: ws . a menos que se lleven a ca o ed im ortancia
hidronefros1s, peroducir fácilmente a errores. Son e p
pleto, pueden con
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particular las pruebas de función relativ la
urea y la d t · · · ' d l a, concentr · ,

L d
. etermmacon le a urea sanguínea. ac1on de 1a radiografía simple aparte · de d a

t . . l l .b ' emostrar alt . . .con orno 1 ena y a pos1 le presencia d ,1 l e1 ac1ones d
cos datos diagnósticos ( 1 ). Sin embargo l ca.el os, ~roporciona el
erada (2) como excretoriaproporeí,"¡,"""3gfiaton ?
Po d c 'l d os va iosos · 0-e asas, no so o para escubrir el estad. en este gr
revelar la naturaleza y localización de 1, ,,,"d"@mico, sino pak,
del dinamismo. o cambios de tono del ur 'to . s ILT1cc1ones, trastornofi d h. d f . . eer. a prueba . . l s
ca te nudronefrosis aceptada corrientemente es y.,Plelogr4.

una dilatación de la pelvis renal junt l b e hallazgo de
tornos de los cálices menores. M¿, ,',," lo orroso de los enl " atelante esto {]; : '
a coalescer. Los cálices mayores tom fr d s ca ices henden
pge,aroy iso osito""..7.%±.pi
me erope v1co. · '" e angulo

Henline y Bray, de la Fundaci, B . d ...
el valor de íos piéloeramas e ~$",yUh±is=ro en 1937
los pieloureterogramas simple ] hidronerosis. Aunque
l d pies astan para demostz. ,1os esta os patológicos del riñón d 1 ., ' a gunos de
confiarse en los mismo Y e m etei, ranunente puede
atonía del uréter y ¡]"", reconocer estrecheces, acodaduras
• .S o ras anorm,] d d • 'importancia considerable en 1 a . , a I ates que tienen una
diagnóstico de estas afee . " pllO ucc1on de hidronefrosis. En el
d l cc1ones a constan · ·•e la mayor importancia. A d4], 1ca constituye un factor
l · • · ca a mas y defo1·ma · ·a umon uréteropélvi c1ones aparentes de
m wroeras ni,4.32,E,], ser causa de ·oisirecio e
mostrarse que no son c d ar ben un segundo urograma O de-

ausa e ohstrucc1 ] den serie. ion con as ra iografías
Los pielogramas en serie ti l

nefrosis, no sólo para revel + 1nen. va,or en el estudio de la hidro-
ción, sino el retardo de 1 ar e! as1ento y naturaleza de la obstruc­
inicial de la hidronefrot ev{cuac1on de la pelvis renal: la etapa
frecuentemente para á]""_. Urogramas excretorios son útiles:. terminar el tiemy d :, ¡]existe una obstrucción mar ] po e evacuac10n cuan o
mostración clara de la ª1rc~ a, dpero rara vez se obtiene una de-·, : pelvis y te l ]; : :PI ecoz. Los p1elogramas · . os ca ices en la hidronefrosis
d , d en sene tomad . l . 1espues 1e la pielografía . t . , .' os .a mterva os vanab es
cluso de lesiones obstr t' re iograda, permiten el diagnóstico in-

uctvas precoces Al ,que casos que muestran po . · guna vez se encontrara
ca o nmguna señal de pielectasia o ure­

( 1) Es digna de mención ] f
tebrales ( · b' fid n ª recuente coincide : despmna i a oculta lumbar ) tencia te las malformaciones ver­

. (2) ,En pacientes sospechosos de ~i~~~ra co~ la hidronefrosis. (N. del R.)
pielografía retrógrada, pues con esta e I ne~r,os1s se debe ser cauto en el empleo de la
gerba lg infección 1áiete, deseneaá]?%""g se infecta ficilente la cavidad o se

o.ligan a la nefrostomía derivativa tem n 1° (Nesagradables complicaciones que incluso
pora. .del R.)
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, ·tasia en el pielograma original, revelarán un tiempo de eva­teroeC ,] d .• 'n marcadamente pro onga o sm que en las radiografías tar­cuacIO ,., 1 d a·
d, existan sena es e me 10 opaco en el uréter. Se estudia más
ras 1 · 1 f' · 1extensamente a ~1e_ ogr~ ia _en sene con el epígrafe Roentgenogra-
fa del aparato genztourinarzo (tomo I, pag. 13_7).

Pronóstico.Las perspectivas en cualquier caso de hidrone­
frosis dependen de: I, la etapa en la cual se establece el trata­
iento; 2, si ha sobrevemdo o no infección, y 3, la causa funda­
:ental de la hidronefrosis. Por _ lo general una hidronefrosis es­
téril, precoz, puede drenarse, y s1 se ehmman los factores obstruc­
ivos contribuyentes, el riñón recupera a menudo su eficacia ori­
ginal. Por desgracia, muchos pacientes se presentan al médico en
un período tardío de la enfermedad, cuando se ha producido una
destrucción marcada del riñón, haciendo necesaria la nefrectomía.

Tratamiento. - El tratamiento depende: 1, del factor o fac­
tores contribuyentes; 2, de si la hidronefrosis es precoz o avanza­
da;3, de si hay un-&. infección asociada y, si es así, de su extensión,
y 4, de si la afección es unilateral o bilateral.

Siendo la obstrucción y la infección las causas primarias de la
hidronefrosis, el objeto fundamental en el tratamiento de la hidro­
nefrosis es su corrección completa y permanene.

En la hidronefrosis consecutiva a causas infravesicales, el tra­
tamiento consiste en la eliminación de la obstrucción existente en
las vías urinarias inferiores tan rápidamente como sea posible.
Por lo general, en estos casos, .la hidronefrosis es bilateral. Al eli­
minar la obstrucción, los riñones comenzarán a funcionar normal­
mente en cuanto lo permitan las lesiones permanentes de los mis­
mos. Si los daños renales no han sido demasiado excesivos o de­
masiado prolongados, el paciente tiene excelentes probabilidades de
curación. En estos casos, si la obstrucción ha sido de larga dura­
ción, · se encontrarán con frecuencia factores secundarios de obs­
trucción que deben merecer también consideración. Estos pueden
presentarse a nivel de las vías urinarias superiores. Dichos factores
secundarios comprenden divertículos adquirid.os, hipertrofia del
trígono, hidrouréteres angulados, cálculos, estrechez de la umon
uréteropélvica, etc.

En la hidronefrosis de origen supravesical, el primer punto que
debe determinarse es si la afección es unilateral o bilateral. Ante
una hidronefrosis unilateral precoz debida a cálculo, estrechez, aco­
dadura u otra causa de obstrucción, con frecuencia va seguida de
éxito la eliminación de la obstrucción, ya por dilatación urológica
del uréter y lavado, ya mediante una intervención quirúrgica es­
tricta. Sin embargo, se encontrarán muchos pacientes que han lle­
gado a un estado que ha rebasado las posibilidades de estas me­
didas conservadoras. A menudo es necesaria la nefrectomía debido
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a la existencia de un riñón doloroso, desprovist d
función defectuosa, o debido a un riñón grav: 0 e f_unción 0
una disminución funcional moderada. · mente Infectado con

E 1 h"d f · · · conn la idronefrosis debida a un acodamiento de] ,,
secuencia de la posición anormal de su riñón l ui eter a con.
del ureter por la introducción de un cateter ' 11 enderezamiento
obstáculo a la pelvis renal, irá seguido imn.4,, ca entonces si
de u ghonro de orina, con rédcéiraid aj",]];]"; de h sitia,
distendido. Alguna vez, un uréter así enderezad o del órgan
muevo, pero con mayor frecuencia, al retira ' "?e ocluirá dd. " ca eter el ,se aco ara otra vez y el saco hidronefrótico volverá ' ureter
A_ menudo uede mantenerse un riñón ligeramente a __lblenarse.
diante una faja adecuada, pero en muchos cas movible me.
fijación quirúrgica del riñón. sos es necesaria l

Unicamente debe llevarse a cabo la re aración -:->.l , •
hidronefrosis unilateral cuando se ha . ,,, Plástica de una-~, b encon 1a o que ·a funci, d l
rdmon ~s u_ena o potencialmente buena y cuando e 1 ·:.. ~ , on e_
emasiado infectada. En el ca ít I, sbr 1 . ~- ..._mon.n? :esta

de las obstrucciones no ce.,"W el trata»is.ato quirúrgico
gina 365) se han descrito lo .· e a umon uréteropélvica (pá­
ticas aplicables a l )S_ar1os tipos de intervenciones plás.

a eparacon quirúrgica d 1 h · d f .origen uréteropélvico. 1e a 1 rone rosis de

Hidrocáliz. «Hidrocáli, ] ¿. .:

L ·, d ·, . Zl> es e) término aplicad 1 d"l .ac10n e un cahz renal , . . d. o a a 1a
restantes cálices. Es di"? "in dilatación concomitante_de los
ción infundibular del cáliz ~ ª ~bstrnccion o estrechez de la por­
obstrucción aparente , según K. H. Watson, cuando no hay
unión con la pelvis. j'? Calasia en el cuello del cáliz o en su

· a 1 atacion de un áli. ' dcbid. Iceración o formación d -]. l ca 1~ umco no e 1 a á u -
ausencia de cálel, ""$"""9 zara. Si embargo, incluso en
de retención O de rét n canz 1stendido puede producir síntomas
, , enc1on e mfección d . id.d · bl Elsintoma más común l d l l , e mtens1 a vana e.
vede tomar la±,"," "mbay del 4do afecto: este dolor
roxismos de dolor 1d molestia sorda constante, o de pa­
tervalos de dolor a;!do.º' 0 de un dolor sordo persistente con in-

Beneventi, en una revisión d ·. _ ;
que la afección se presentab n recente le la hter~tura,_ encontro
la tercera década d 1 'da Afi «Iegulandad casi constante» en
1, divertículo de ái.," ,,," ,]4 que debe diferenciarse de:
del cáliz cavidad · a cavilal distal dilatada, y no una parte

' que comunica con el el: ~ l2 un quiste renal u h b. a. iz por un pequeno cana ;
dél cáliz o defon.,l % abierto en la pelvis; 3, 1a dilatacii
curso de la ielon¡},, 'orma de «porra» _que se presenta en el
zada por Hp K ' llamada «pielonefritis obliterante locah-

» yams y enyon.
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f ' d"l ·, ·d · a consislI o yaen la ne rostom1a con 1atación te la estrechez inf d"b 1 . '• dl 'l' s· b un I u.ar o yaen la resecc1on te ca iz. m em argo, Beneventi cree ' .· 1 · , · 1 b' que no s1em­
pre es necesaria a operac10n a c1e o a,erto, pues en al· d , ', · gunos casos­
particularmente cuan o esta, afectado el cahz superior- 'bl· 1 · d' 1 d"l . , es pos1 tealiviar a paciente me iante a uatac1ón retrógrada de 1 t. h

d.b 1 e , · .a es 1ec ezinfunli,u ar. on esta tecmca trato a un enfermo que pres t b
d·1 . , d 1 'l' . en a auna gran liatac1ón le cáliz superior del riñón ,derecho. con una

estrechez acentuada del infundíbulo, y consiguió mantenerlo ·· · l' · smmanifestac10nes pato og1cas por espacio de casi dos años. Durante
este período, el hidrocáliz ha disminuído notablemente de tamaño .
pruebas repetidas han demostrado que la función renal era normal
y los cultivos de orina han sido negativos. Deben practicarse las
dilataciones a mtervalos bastante· frecuentes, y a veces continuarse
durante un período de tiempo considerable. El paciente de Bene­
venti fué sometido a dilataciones cada tres semanas durante unos
nueve meses; luego se le permitió un período de descanso de nue­
ve meses, dt1rante 1 os cuales no experimentó ninguno de los dolores
anteriores y disfrutó de buena salud. ·

Enfermedades «médicas» del riñón (nefritis y nefrosis). -
Las enfermedades «médicas» del riñón, en oposición al grupo de
las llamadas «quirúrgicas», incluyen aquellos estados patológicos
que no pueden atribuirse dé un modo decidido a la invasión directa
del riñón por bacterias o a anomalías, obstrucción y estasis, trau­
matismo, cálculos, quistes o neoplasias. En el primer grupo ( re­
unidas como enfermedad de ·Bright), los cambios anatomopatoló­
gicos pueden ser proliferativos, necróticos o esclerosos, y son debi­
dos a los trastornos provocados por toxinas bacterianas extrarrena­
les, por substancias químicas o por alteraciones metabólicas.
· Probablemente ningún problema médico dará lugar a mayores
dificultades en la clasificación que la enfermedad de Bright. La di­
ficultad principal ha sido siempre el relacionar los varios tipos
clínicos con los muy diversos aspectos necrópsicos. Quizá la de
mayor importancia de las numerosas clasificaciones que han sido
propuestas sea la de Volhard y Fahr (1914). Las clasificaciones
de Elwyn, Cruickshank, y, · especialmente, Addis, aunque deri­
vando claramente de las de Volhard y Fahr, tienen el mérito de su
mayor brevedad y claridad y serán seguidas en las breves conside­
raciones que dedicamos a esta materia. ·

Cualquier sistema de clasificación debe tener en cuenta el hecho
de que la mayoría de lesiones de la enfermedad de Bright son de
naturaleza compuesta, afectando más de una parte de la substancia
renal y provocando síntomas referibles a porciones diferentes del
tejido renal. La estructura del riñón es en extremo compleja a-
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pesar del hecho de constar sólo de tres elementos rii .
1, la estructura vascular, que además de las arterias y / lCipales:
incluye los paquetes glomerulares; 2, los tejida },],] renal,
y 3, los tejidos epiteliales, incluyendo la cápsula de Bo ersticiales,
revestimiento membranoso de los tubos renales. La enfe;mac? Y el
Bright puede atacar cualquiera de estos elementos estru ~e .1d de
todos. Una lesión dada se designa como «glomérulonefri~1- ura es o
d f .. . . 1 1 , 1 . s» cuan°,g, ·Pmaamete Io5,8!9émulos, «nefritis interstiii
cuan o a ecta pnmanamente e teJI o con1unt1vo y «nefriti t b
lar» cuando afecta principalmente los tubos; pero en la ms u ~i-
d > ayoriae casos, uno o ambos de los otros elementos estructurales t,
más o menos afectados secundariamente. estan

Desde un punto de vista anatomopatológico deben distinguir· dif d 1 . 1 u usetres tipos diferentes le lesiones en la enfermedad de Bright: 1, h.
morra~i~as o mflama_tonas; 2, degenerativas, y 3, esclerosas. Pue.
de existir un solo tipo de lesión o dos, o pueden superponerse
los tres.

Clasificación de ne/ritis y nefrosis
A. Tipos hemorrágicos (inflamatorio).

l. Glomérulonefritis aguda difusa.
2. Glomérulonefritis subaguda difusa.
3. Glomérulonefritis crónica difusa.

B. Tipos degenerativos (nefrosis).
l. Nefrosis del embarazo.
2. Nefrosis lipoidea.
3. Nefrosis amiloidea.
4. Nefrosis química.

C. Tipos esclerosos.
l. Arteriosclerosis de la arteria renal y de· sus grandes ramas

(riñón «senil», cuadro clínico no característico).
2. Artenoloscleros1s renal (de Elwyn), sin insuficiencia renal

con el síndrome clínico de la hipertensión benigna.
3. Arteriosclerosis, con insuficiencia renal. 0

a) Forma maligna de la arteriolosclerosis.
b) Forma maligna de hipertensión.

D. Tipos mixtos.

. l_. Nefritis hemorrágica (inflamatoria). Glomérulonefri­
tis difusa aguda. - La glomérulonefritis aguda es una inflamación
difusa bilateral que afecta principalmente los glomérulos con cam­
bios secundarios en los tubos. Se caracteriza por la presencia de
moldes (cilindros) y cantidades anormales de hematíes en la orina,
y es debida a los efectos nocivos de las toxinas bacterianas extra­
rrena!es, partI~~larmente sobre los capilares de los glomérulos. La
glomérulonefritis puede ser consecutiva a clases muy diferentes de
mfecc10nes extrarrenales ( focales, respiratorias, fiebres exantemá-
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. s. etc.), pero difiere en absoluto de las variedades de nefritisuca ' . . d 1 . . , b .pielonefritis provoca as por a mvasion actenana directa y que
Y. uen también a infecciones extrarrenales, por lo común infecciones
sg .z.: dl l delestafilocócicas y estreptocócicas le la piel o le las vías respirato­

. as altas. Difiere asimismo de la inflamación renal que se presenta
¿el punto álgido de las fiebres infecciosas.

Anatomía patológica.Las les10nes de la glomérulonefritis
aguda difusa hemorrágica afectan primariamente los tejidos glo­
mérulotubulares, aunque ocurren también alteraciones patoló­
gicas en los elementos intersticiales, en el epitelio y en los vasos
sanguíneos. El riñón es mayor que normalmente y de ordinario ede­
matoso, pero al exterior muestra relativamente pocas alteraciones.
La cápsula se desprende con facilidad. Se encontrará la superficie
del riñón, por debajo de la misma, más o menos hemorrágica y
congestionada, siendo visibles a veces zonas de verdadera hemorra­
gia, incluso antes de poner al descubierto la substancia cortical por
la incisión. La substancia cortical esta tumefacta y bien limitada
de la substancia medular, sobresaliendo claramente los glomérulos
grisáceos del tejido cortical, que es de un matiz pardo. EI color es
el de los tejidos congestionados de cualquier parte del cuerpo, siendo
variable según el grado de congestión. .

Síntomas y diagnóstico.En general el diagnóstico no es di­
fícil. Los síntomas y signos característicos consisten en insuficiencia
renal, edema, hipertensión y presencia de sangre, cilindros y albú­
mina en la orina. Sin embargo puede existir sólo uno o dos,de estos
síntomas, y entonces el diagnóstico diferencial result~ 1i~ícil. El
comienzo de la glomérulonefritis puede ser agudo o insidioso. Se
han descrito formas ligeras caracterizadas por albuminuria, hema­
turia microscópica y presencia de cilindros en la orina, que progre­
san y llegan finalmente al cuadro clásico de gran hematuria, hiper­
tensión y edema. Algunos autores creen que el. hecho de que tan­
tos pacientes con nefritis crónica no presenten una historia de ata­
que agudo puede indicar que la etapa inicial fué tan ligera que
pasó inadvertida y que no se sospecho la nefnt1s hasta que se 1es­
cubrieron anormalidades en la orina en una época posterior. Si el
comienzo es muy agudo el ataque puede parecerse a una infección
aguda, con temperatura'elevada, escalofríos y vóm_itos.. . ,

Pronóstico. - Muchos pacientes curan; pero s1 contmua el fac­
tor extrarrenal sometiendo el riñón a intoxicaciones constantes o
repetidas, la reacción inflamatoria renal puede persistir o sufrir
exacerbaciones dando lugar a una forma subaguda, subcrónica o
crónica de glomérulonefritis difusa. ..,

Glomérulonefritis difusa subaguda.Las manifestaciones clí­
nicas de la glomérulonefritis difusa subaguda no difieren material­
mente de las de la forma aguda; en efecto, puede ser dificil deci­
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, Nefrosis, pág. 489). Pueden distinguirse depósitos irre­( ease e ' d · ' 1 1 d · 'resto v fib. is con exu ac10n ce u ar y egenerac1on grasosade
1
ros I. · d 1uulares . . . . trsticial. mientras que en a mtmma te as venas y

r, 1 tejido in er ' ·. fib . . 1
en e e b rvan hialinización y ros1s penvascu ar.
arteriolas se

O sd · gnóstico. Como quiera que las formas sub-
Síntoma,s .Y diae la glomérulonefritis difusa son etapas progre-d cromca . l' · 1agua Y f da las manifes(ac10nes ciIn1cas serán esencia ·d la arma agu ' · d 1 ·sivas e. . . . <lema cambios en la composición le a orma,te similares: ed ---,,

men .. , alterac10nes sangumeas. . .
hipertens1on y hecho regular, puede ser motivado por di-

El edema, aunqd: ~:r debido a insuficiencia cardíaca; o el ede­
ferentes causas. Ptlie ,. . 1 nefr·itis aguda puede afectar las cavida­

1 la glomérulo ' 1 l' 'd dma, como en -; .. los tejidos subcutáneos; o el líquido puede
des serosas as1 coro h característico de la nefrosis lipoidea.
tener el aspo ""N,, a a a menidó del ío éirsico
El hecho de que c, e . d de que está ante una nefrosis enl examma or h
puede convencer ª f . · b da Probablemente mue os casoscar de me p,,","",,2#'iice ar», i i @itan en rea ,aa e em
presen r , · ( d enerativa ).
flamatoria) y la nerros1ca eg f lt en la orina de la nefritis sub-

La albúmina, _aunque nunca \idad. Existe hematuria, como en
e@da me@deyaria7"8",{4.$"$. .are édé variir désié si
la forma aguda, pero la c . d d ficiente para que la onna sea
gunos hematíes lasa una "a""%jááá a 1á orina varía tan.
de un color de caoba mtenso. a b . incluso cuando la canti­
bi, aunque e general perma"% "?áá. in él sediento
dad total de arma evacuada esta y . además de leucocitos,

'f ·, se encuent1an, .. dobtenido por centrtugacon ,,, lía variedad de c1lm ros, enhematíes y restos epiteliales, una a p
h. ¡· granulosos. · . 'su mayor parte ia mas y. . . ular toma tal realce que sera

Algunas veces el cuadro cayd"%"p,";; renal. Cuando ha e»is­
es@nas o mesar4 ta@ven",,%.$K3 ü, is or is es
tido durante algún tiempo la . d . ble y los síntomas pueden
eral una hipertrofia cardí4a %,"j"$i"Mías arde, cuando t@no
simular mcho los de l e""27%,," "e íos sitomas »ie• ] i·azon es a ecen,el riñón como e co . . , .
conocidos de disnea, cianosis y smc~pe. d de la nefritis no difiere

La hipertesiy de la fo,2"$, o niií@netos de mer­
de la del tipo agudo: un promea1o

0
anden al paciente Pª~:

curio sobre las, cifras normales.gg "E,kj Ét ácl ±ini6n ce-
ticular. Sin embargo, hacia el final, cufnea puede descender prác­mienza a ser evidente, la presión sangu
ticamente a la normal. inales renales habrá unae el aumento de los trastornos funeion La insuficiencia

on , · · de la sangre. d ·¡b.d del nittógeno no protem1co anguínea e asu 1 a d la urea s 'renal se manifiesta por un aumento te
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dir si se está enfrente de un ataque agudo ligero o de una glon,
nefritis subaguda más activa de lo corriente, que es probab1:•~~­
grese hasta un colapso renal completo a menos que se instit} a -Pronto medidas terapéuticas. Muchos escritores hacen una d' Y. n_

b d , . U . . istin.ción entre formas subagudas y crónicas. Jnicamente neces;4 $"
cirse de estas últimas que duran más tiempo y siguen por lo ge
un curso mas ligero, aunque por lo comun termman fatalmented d _ . 1 enun períoto e uno a tres anos, mientras que en os casos subagud
la terminación fatal es más rápida. os

Ana,tomia patológ_ica. - En la forma subaguda e] riñón es
blando y grande, La capsula se desprende facdmente, mostrando una
superficie pálida y lisa sobre la que aparecen líneas grisáceas y
manchas amarillentas dispersas, que son depósitos grasosos

O
he.

morragias petequiales. Las alteraciones glomerulares pueden ser
extracapilares o intracapilares. En la forma extra.capilar, los ma.
nojos capilares no esuán engrosados, pero son de aspecto pálido e
isquémico. Existen masas de restos celulares epiteli:,iles que llenan
los espacios capsulares por fuera del manojo vasclilar. Más tarde
puede haber hialinización de las masas glomerulares, estando con­
vertida toda la zona glomerular en una masa sin estructura, ro­
deada de una cápsula engrosada y degenerada. El manojo capilar
llena el espacio capsular, porque las asas se han hinchado y el
mismo glomérulo sé ha infiltrado de un exudado en el que el mi­
croscopio puede demostrar leucocitos y proliferación de células
endoteliales. Según Cruickshank, los puntos de vista de Volhard
y Fahresto es, que hay una relación directa entre la proporción
relativa de glomerulitis exfa:acapilar e intracapilar y la velocidad
de progreso de los síntomas clínicos de insuficiencia renalhan
encontrado amplia aceptación entre las autoridades médicas norte­americanas y europeas.

Se encuentra un ·predominio de glomerulitis extracapilar en aquellos
casos de nefritis subaguda que terminan fatalmente a los pocos meses de
su comienzo. Durante su curso, estos casos presentan signos clínicos pare­
cidos a los de la nefritis aguda. Por el contrario, si hay un predominio de
glomerulitis intracapilar, se cree que hay menos obstrucción de la función
renal,. al menos en los períodos precoces, y es más probable que las mani­
festac1ones chmcas se parezcan a las de la nefritis crónica. Estos casos, con
su curso más lento y su progreso más gradual hacia la insuficiencia _com­
pleta, se distinguen de la otra variedad utilizando el término «subcrónicos».

Las alteraciones tubulares e intersticiales corresponden en dis- .
tribución e intensidad a las lesiones de los glomérulos. Si la des­
trucción del glomérulo es completa, habrá una destrucción igual
de· su tubo. Los tubos que no están completamente destruídos esta­
rán por lo general distendidos y mostrarán una destrucción parcial
de su epitelio, con zonas de degeneración grasosa y hialina en el
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creatinina y por el signo clásico de la antigua escuela :
aumento de ácido úrico. Cuando la insuficiencia renal aumc inica;
pidamente, el volumen del plasma será algo mayor. per era ra­
matíes y la hemoglobina estarán reducidos .proporcio~alme~t os he.
que el volumen de leucocitos permanece normal o sólo liger!' aun.
elevado. Muchas de las víctimas de la enfermedad de Brightme~e

d
, . estan

marca amente anem1cas.
Los signos oftalmológicos de la afección renal son importa t

y a menudo pueden seguirse los progresos de la enfermedá ;
inspección del fondo del ojo. Los signos oculares principales son:
edema y papilitis, hemorragia conjuntival y, en los períodos tardíos
esclerosis de los vasos de la retma.. · '

La uremia es típica de la glomérulonefritis crónica más bie
que de las formas subagudas, pero pueden existir durante el curs:
subagudo las mamfestac10nes mas ligeras de uremia: náuseas, vó­
mitos, estupor y espasmo muscular.

Pronóstico de la glomérulonefritis subaguda. - El nronóstico
de la. forma subaguda, a diferencia de la glomérulonefritis aguda,
es uniformemente desfavorable. La enfermedad es nrogresiva, y con
frecuencia termma con la muerte en un período de tres a seis meses.

Glomérulonefritis difusa crónica. Como todos ios procesos
cromcos, la glomérulonefritis crónica tiene .su origen en un ataque
agudo del mismo proceso patológico. Las primeras manifestaciones
de la afección renal pueden haber sido insidiosas, por lo que la
afección puede haber permanecido sin ser reconocida hasta que la
cronicidad está bien establecida. Sin embargo, esto es raro. Corrien­
temente se reconoce y trata la· fase aguda ; y a pesar de todos los
esfuerzos para detener el progreso de la enfermedad ésta toma un
curso subagudo o crónico.. '

Anatomía patológica. Síntomas. Diagnóstico.Puede aplicar­
se también aquí lo que se ha dicho respecto a la anatomía patoló­
gica Y smtomas de las formas aguda y subaguda. Los síntomas son
acentuados por cuanto muestran una tendencia creciente hacia la
insuficiencia renal. Hay un aumento de las proteínas en la orina,
aunque esto puede ser combatido en _alguna extensión por una dieta
cmdadosa. La hematuria es progresivamente frecuente y el edema
es constante. La presión sanguínea sube y baja, pero tiende cons­
tantemente a permanecer a mveles elevados. Cuando la presión san­
gumea alcanza la etapa en que es de continuo elevada está defini­
tivamente establecida la cronicidad de la enfermedad. Los signos
de insuficiencia renal son cada vez más evidentes. Hay algunas
veces la excreción de una cantidad aumentada de orina de densidad
baja, pero, en general, la secreción urinaria disminuye continua­
mente. Son en gran manera notables en el síndrome crónico los
efectos de la hipertrofia cardiovascular y de la arteriosclerQsis ge·

l
. da que acompaña corrientemente al aumento persistente de

eral1za l, :z : d
l
il presión sanguínea y a exten~1on conftmua e los procesos infla-
a torios y degenerativos que tienen efecto en los riñones. A los
ma" , previamente catalogados - cefalalgia, náuseas disnea' toma · ' ,s1 , gastrointestinales, etc. deben añadirse en esta etapa
síntomas : if· b' '·ragias nasales y ciertas mam estac10nes su,·jetvas como zum-
hemorrat ·d d 1 · · 1 f ·¡los de oídos, desórdenes le los nervios sensoriales, tatga exce-
b_ 1 más ligero ejerc1c1o y una disminución general de la ca­
siva_da d física y mental, continuando todos estos síntomas en un
Pa ci a . 1 . . , . . bl 1

P
rogresivo hacia a terminación inevta, te, en os casos en

curso · 1 · f 11 1 11 insuficiencia rena termma en un a o rena comp eto.
que 1ª cantidad de orina secretada permanece bastante satisfacto-
: ªi·entr·as el corazón continúa compensado; pero cuando el co­ria m . · ]; : d. , comienza a ser insuficiente, se presenta o1gur1a y espues
razon ] · fi . d' d d
oree is oria tic,de la "7"""E,"","a: arssg, "
rocíe y co,_a edimeno,""%"};_,Je_gImmgf$ o4pi
e inorgánicos. Cuando se ana.e a msu ~:encia car iaca a a re-

1 se necesitarán pruebas de la función renal para establecer
na,, no · ( U · ' 496)la inminencia del estado de uremia 'véase /rema, pag. /,

Pronóstico de la glomérulonefritis difusa crónica.La víctima
de unaenfermedad de Bright. crómca puede v1v;r, y por lo común
vive durante años, en un estado de malestar mas o menos ag~do ,
y debido a que su afección sigue un curso tan lento y largo, redu­
ciendo su vitalidad y haciéndolo particularmente susceptible a cual­
quier afección con que puede ponerse en contacto, a menudo mulG
de una dolencia intercurrente. Pero incluso evitando dicho acciden-
te, la terminación es uniformemente fatal.

• 2. Nefrosis. El término nefrosis incluye un número varia­
ble de estados en los que el principal hecho es la degeneración del
epitelio de los tubos renales. La intensidad de la_ de~eneracion¡;ue­
de variar desde simples cambios celulares del epitelio tubular asta
una destrucción completa y, extensa. Puede 4P&,,"",,,\]
denominación no sólo la nefrosis lipoidea, el riñón amiloid.'

b 1 f. si's química smo tam ien
nefrosis tóxica del em. varazo y a ne 10 • ' l
los cambios hialinos grasosos y necróticos acaecidos en e curso
de la enfermedad de Bright. ·f i r

Algunos de estos cambios degenerativos, como la ne!T9?"> '
d d. · · · tra. que otros estan so o va-

poidea, son fáciles e lSlmgmr, mien r s. 1 d · nós­
gamente definidos y dan lugar a muchas dificultades. en e iag f .
t
. d"f . • l La forma bemorrágica e inflamatoria de la enter­ico i erencia . . d 1 t necrót1co
medad de Bright a menudo va combinada a un ~ emen ° 1 .t r '

1 Casos ocurren camb10s degenerativos en e epi e 10

y en a.gunos · ·] , 1 Estos pro-
tubular , en menor extensión, en el mismo glome!UlO·. ¡ is­
cesos de~enerativos presentan síntomas característicos de os m
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mos y difieren de los observados regularmente en los tip
conocidos de enfermedad de Bright. Así, en un mismo i~~.n~ejor
Pueden obser·varse manifestaciones clínicas coexistentes de lVfl~~o. . 1 . 1 netrity nefrosis, o puede verse ese erosis rena y nefrosis en el . Is
paciente. En estos casos «mixtos» el diagnóstico puede se~usmo
d.f, ·1 . r muy

1 1C1.
Etiología.Los varios tipos de nefrosis pueden ser debi]

1 . b -1· . t · os aa terac10nes meta o icas, a envenenam1en os qumm1cos o a int .. , b . L . d 1 f . OXl-cacón acter1ana. « a patogema e a ne ros1s es compleja y b
ad d d oDs.cura, pero parece estar asocia a con esor enes generales del me.

tabolismo, de tal modo que los trastornos renales son causas secun.
darias más bien que causas primarias en el desarrollo de sus m;.
nifestaciones clínicas» ( Cruickshank).

Anatomía patológica.Las lesiones de la nefrosis son casi ex..
clusivamente de tipo degenerativo. Comprenden tumefacción turbia
e hidrópica, degeneración hialina, grasosa, granular y lipoidea, así
como infiltración amiloidea y calcárea. Esas lesiones varían dentro
de límites muy amplios. La degeneración afecta primariamente el
épitelio tubular, particularmente· el de los tubos contorneados. Con­
juntamente con esta degeneración, el microscopio permite observar
con frecuencia signos de regeneración celular en forma de células
planas, parecidas a endotelio, situadas directamente por debajo de
los elementos degenerados. En general no se observan cambios a ni­
vel de los glomérulos o tubos colectores, hasta que la enfermedad
ha hecho progresos considerables. Cuando se presentan alteraciones
glomerulares, son de tipo degenerativo más bien que de tipo infla­
matorio.

Nefrosis lipoidea.- La nefrosis lipoidea es un tipo crónico de
degeneración parenquimatosa que presenta cambios característicos
Y bien marcados, a saber: afecta más los tubos contorneados pro·
ximales, los cuales microscópicameniíe muestran un depósito de gra­
sa y lipoides en las células. La nefrosis lipoidea puede presentarse
sola o combmada con la glomérulonefritis difusa, o con la degene­
ración amiloidea del riñón. Cuando se presenta conjuntamente con
la glomérulonefritis crónica, nos hallamos ante la afección llama·
da ne/ritis parenquimatosa crónica por las antiguas generaciones de
terapeutas del riñón. ·

Anatomía patológica.- Las mayores alteraciones se presentan
en los tubos contorneados proximales. Lás ~ircunvoluciones distales
del asa de Henle gencralniente están menos afectadas, mientras que
rara vez se presentan alteraciones evidentes en los tubos colectores.
Las alteraciones de los tubos toman la forma de dilatación, con
aplanamiento de las células de revestimiento en algunas zonas,
mientras que en otras las células están tan hinchadas que ocluyen
parcialmente la luz del tubo. En cualquier forma de nefrosis existe

d siada en las células. Puede existir tanto material
4cha grasa "E,],,lente llene el cuerpo celular, y si se emplea

¡d que prae .e: 1, 4hl, t61ipoideo d 1 grasa para temr, as ce u as presen aran un as-
d5sol"",<,,"eRecuencia el núcleo celular se habrá necrosado

Pecto vacuo 1· 1 z del tubo puede estar llena de detntos: moldes,
Pleto. ª u · 1· 1 · d El "d .or comI descamaciones del epite 10 esiona o. tep o. m-

granulacione~ Yd e atoso y contiene depósitos lipoideos, irregular-. · 1 sta e em. · , · 1· f · ·tersucia. ~ 'b ,d zonas de infiltración consistentes en mtoc1tos
+ente disrib"""z' 4 de larga duración, algunos de los tubos

l. 1 ares ◄ n caso ' "dy po mue e completamente destruídos y reemplazados por tej4o
Pueden esta1 p d depósitos lipoideos. En general hay pocos· ti 'o contemen o · . d f •con1un iv 1 1 en· tos vasculares aunque alguna vez pue en or­

b. "'Il os e em ' • ·J b bl t lacam ios j las nas ateromatosas, s1enuo pro a, emen.e .
marse trom º: end, as_ zo la trombosis el contenido elevado en fibri-
causa de esta Len encrn a .
nógeno de la sanfre. , t. - La nefrosis lipoidea se caracteriza

Síntomas y diagg9"" , curso crónico, edema, albuminuria,
Por un comienzo msid10_0, , 1· 'd de la sangre. Rara-

h. 1 · protemas y ipo1 es .
oliguria y cam. rns, en as . de la enfermedad, siendo el prin-
mente se aprecian tos comienzo5, ,1 dar la historia, ignora a
cipio tan insidioso que el pacien"% puede decir fácilmente

. l . fecha aproxima a.menudo incluso una . . , > uesto ue este síntoma cons­
ciado notó primero la «hincha"E"";~,{a'diíigo. Acompaña
ituye la misma enfermedad ,j,j, malestar y anorexia. !a
al édema síntomas genera,,l.rente por la acumulacióy
Pérdida de peso es .enmascara a I . t como pueda tratarse el

1 .. d pero tan pronode agua en 08 teJ~ os, . t está muy emaciado.
edema se observara que el pac1ende d fi. . nte por lo que se refiere' . , l menuuo e; cIe! ·La función rena, no es a. · , de la urea hematica

1 . b de la excrec1on
a los resultados de a prueba , n Sin embargo, las pruebas de ex-
Y de las pruebas de concentrac1o. 1 .""', es funcionalmente defi-

d · t . . , 11 que e nnoncrec10n acuosa emos 1ª1ª
ciente. , de ±lomérulonefritis el edema

Debido a que en algunas formdf.,,eipales, el diagnóstico. , t s tam,nen p ' · 1 ty la albuminuria son sm orna Al autores, especialmente
puede ser dificil en algunos cag?;f!4ios temáticos como
Fishberg, recalcan la importancia se presenta una hematuna

. . . , · S (ún este autor, no 1 h h de queentena diagnóstico. eg . .' . or lo que e ec .º
bien marcada en la néfrosis C!"",ta s6lo en cantidad myy
falten por completo los he"hN,,feo importante para la dife-
pequeña constituye un signo . &

. . , 1 lomérulonefnus.renciac1on con a g l d del. . nte a los colo1tes 1·
, · refieren pnmaname 'd Lus anormal­Estos cambios hemat1cos se bl de los cristaloides. a , d'd de. nos nota es d la per 1 aplasma con alterac10nes mel . sultan evidentemente e nferme·

dades de los coloides del P asm; re las encontradas en otras e
proteínas en la orina y son análogas a
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dades con albuminuria copiosa y prolongada, est l ."'¡ , l fii d l f . . º , o es. e tipo f ,1: omeru one rI 1s y e a netrosis amiloidea. La , cÍ"d netrósic q
tcas en estas condiciones, combinada con l~s esler 1 ªle proteínas\ e l
regenerar las proteínas y quizá para compensa uerzos el organisn, "á­
da, produce cambios característicos en las ·ro~/)or otros medios su o para
losina. pi «cid4, ie@ñco niñito» ±día2";Eg y iia"#k
:,e, consiste esencialmente en lo siguiente: 1o puede denom·1 n· · ·, n · Inar• 1smmuc1on en el contenido total de rote' ·
parte a_expensas de lá fracción albúmina, , $;""?">_del plasma, en gr
proporción albúmina-globulina. 'erson resultante de ¡~

2. Aumento en el contenido de fbrinógeno del las
3. Disminución de la presión osmótica coloidal ~d l ma.
4. Aumento de la velocidad de sediment . , d el plasma.5 A d l . ac10n e os her t5. ument~ e a concentración de grasas y li "d d lma ies.poi es e plasma.

En la nefrosis lipoidea hay un grado suficiente de i •' Un aspecto claramente_ «lechoso» al suero $"}Pia para

fo s~1va siempre la hipercolesterinemía tan cara!terisJ asmd a,l y se
ros1s en general. . -· --Ca e a ne.

Pronóstico.EI pronóstic .f
enfermedad a menudo dur - o es umtormemente desfavorable. L
terminación depende de a anos, pero es m~v1ta_hlemGn::e fatal. Esta

SI ocurre por SI mis r b"con la nefritis crónica O con la de · , 3ma, o com macla
generación amiloidea {Eh 1). Ecasos con degeneración amiloidea l 1 . , . . " t 'wyny. n

los cambios amiloideos, det . ' ~ esio~ p_nmana, causante de
poidcs. n lis aso» í~a,23,,32; %, pico de ie etoste j­
bida a la insuficiencia ren~l :rn one nt1s, a muerte puede ser de-
acortada por tuna afección i."""""" qg la vida del paciente sea
común de muerte es una e,,""!["hte. in embargo, la causa más
paciente es un niño Dich: l~s ~~umococica, en especial si el
de la influenza, o de { "Phcación puede presentarse después
ci6n de estos tácin","$}]"!is, o, separadamente. La exposi­
ciones agudas es casi inv . hl tena, a la erisipela o a otras infec-

N ¡ . ana emente fatal
e rosis amiloidea _ La f • . · .

ción de la caquexia cr; . netrosis amiloidea es una complica-
ral, especialmente i,3""3lgpte de alguna enfermedad gene-
d cu OSIS S1. Is ' , · d Ee poca importancia clíni ' · ~ 0 supurac10n prolonga a. sL ij:. 1ca.

a amiloidosis da lugar a 1 ·-,
tome una apariencia cr que e. rInón aumente de tamaño y
1 . :erea, pero en to latvamente pocos camb · ' Al cuant a a estructura hay re-
glomérulos invadidos , "amen microscópico se verán los
estar situados de modp bdepositos am1lo1deos. Estos pueden
los glomérulos individ~aiue ¡° struyin la irrigación sanguínea de
nalmente en una masa sin f~rr::: cua es pueden ser convertidos fi.
peculiar de la degeneraei, "!",al teñirla mostrará el aspecto. on ami 01 ea H. bi dtvos secundarios en los t b · ay cam 10s egenera-

A u os.
unque la degeneración es el f, . .

fermedad, raramente se present. "Pomeno principal de esta en-
·- a en orma pura y por lo general so-
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breviene pro~üo, u:ia nefroesclerosis que modifica el cuadro clínico
y anatomopaológico.

La nefrosis del embarazo.La nefrosis que se presenta du­
ante el embarazo tiene mayor importancia para el médico general
que el riñón amiloideo. También es raramente «pura». Por lo co­
mún se observará, conjuntamente con la misma nefritis de I ,

d b d , . E , a gun
tipo: ªP~ a, su»agu a o cromca., s probable que una nefritis pre-
via, quizá manifestada en un período precoz de la infancia y olvi­
dada desde largo tiempo, recidive en la mujer gestante y en este
momento se 1111ciara por lo general una nefrosis tóxica en conexión
con la recidiva de la nefritis.

'JYefr?s~s química. - La nefrosis química tiene i:ambién impor­
tancia clínica. Es una forma aguda de nefrosis debida al envenena­
miento por cloruro mercúrico u otra substancia. La mayoría de ca­
sos son debidos a suicidio. En estos casos la muerte puede ser de­
bida a las lesiones extraurinarias provocadas por el veneno O al
fallo del riñón a consecuencia de las lesiones del parénquima renal
producidas por la substancia química.

Las lesiones renales pueden variar desde simples alteraciones ce­
lulares hasta una necrosis tubular generalizada con insuficiencia re­
nal o anuria. El grado y la distribución de las lesiones degenerativas
dependen en gran parte de la cantidad de productos tóxicos llevada
a los riñones por las arterias. Aunque la extensión y el tipo de la
degeneración varían mucho, las lesiones están confinadas en gran
parte a los tubos contorneados proximales, con cambios relativa­
mente ligeros o sin cambio alguno a nivel de los glomérulos. Co­
rrientemente hay alguna manifestación de destrucción en los tubos
colectores, aunque ésta puede ser muy ligera.

3. Enfermedades esclerosantes del riñón. Las lesiones es­
clerosantes del riñón pueden dividirse en dos grupos: 1, esclerosis
renal sin hipertensión; 2, esclerosis renal con hipertensión. '

El riñón arteriosclerótico constituye una localización de una ar­
teriosclerosis generalizada. La esclerosis de la arteria renal y de sus
grandes ramas provoca infartos; y el tejido cicatriza! consecutivo,
junto con zonas de parénquima normal, origina el riñón retraído y
nodular llamado «senil». Este no-da lugar a un cuadro clínico ca­
racterístico, siendo generalmente ligera la alteración funcional.

El riñón arteriolosclerótico es la tercera forma de la enfermedad
de Bright. Las lesiones esenciales asientan en los vasos sanguíneos.
Lo mismo que en el órgano «senil», el riñón está retraído y es irre­
gularmente nodular, persistiendo zonas de pf1rénquima activo entre
las zonas cicatrizales resultantes del infarto, de tal modo que se
mantiene la función normal. Sin embargo, las granulaciones son
mucho más finas que en el riñón arteriosclerótico. La íntima de las



494 EL RIÑÓN
ENFERMEDADES 495

venas y de las arteriolas se caracteriza por la presencia de hialin•.
zación y fibrosis perivascular. Se produce una obliteración grada4¡
de los glomerulos, con atrofia de los tubos c_orrespond1entes. Está
también afectos los vasos de mayor calibre. Se ha descrito un tipn
maligno en el cual hay una destrucción mayor y más rápida co~
insuficiencia renal. Pueden reconocerse por esto dos tipos de arte­
riolosclerosis renal: l, arteriolosclerosis renal sin insuficiencia
renal, con el síndrome clínico de la hipertensión benigna; 2, arte.
riolosclerosis renal con insuficiencia renal o la forma maligna.

4. Tratamiento de la nefritis y la nefrosis. - El tratamiento
de las distintas formas de la enfermedad de Bright se ha conside.
rado siempre un asunto puramente médico, excepto por lo que se
refiere a la operación bastante bien establecida de descapsula_Qi_ón y
al tratamiento de la estrechez ureteral y de las lesiones obstructivas
de las vías urinarias que Hunner y otros autores estiman que tie­
nen un significado directo sobre el problema de la enfermedad de
Bright.

En general, el tratamiento no quirúrgico de la glomérulonefritis
difusa se dirige a crear condiciones que proporcionen a los riñones
enfermos un descanso tan completo como sea posible y den al tejido
renal lesionado las mayores oportunidades posibles de regenera­
ción. La disfunción renal, debida a las lesiones degenerativas del
riñón, constituye un obstáculo muy difícil, si no insuperable, al
tratamiento eficaz por las medidas de que ahora disponemos.

Dieta.Cuando los exámenes químicos hemáticos muestran
una retención marcada d~ nitrógeno, es absolutamente esencial una
dieta pobre en proteínas. Por esto el primer deber del médico es la
regulación de la dieta. Sin embargo, se admite ahora por lo general
que es un error limitar en exceso la ingestión de proteínas durante
largos períodos. Si el edema es persistente, puede evacuarse en la
orina una cantidad considerable de proteínas, la suficiente para
constituir una pérdida muy importante; y si se restringe la inges­
tión, puede verdaderamente condenarse· al paciente a la-muerte por
inanición. Como resultado de un aumento en el metabolismo pro­
teínico se forma más· urea a·nivel del riñón, y esto tiene sin duda
cierto efecto diurético sobre las proteínas urinarias.

Cameron, fundándose en su propia experiencia y en un es­
tudio cuidadoso de las pruebas en favor de una ingestión liberal de
proteína, recomienda sólo una restricción moderada durante las
etapas iniciales y terminal, y en otras circunstancias una rac1o
básica de 70 a 80 gramos por día, a la cual debe añadirse el eqUl·
valente de la proteína perdida en la orina.

Addis y Lew, y Bergman y Drury, en experimentos en ratas,
llegaron a la misma conclusión; esto es, el efecto nocivo de la pro-

n la glomérulonefritis aguda es debida a la ele-
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goteo de Murp Y,.. , 1 enfermo mientras se pone en reposo al
· nutnc10n a - ' · d d 1proporciona ~ d ·acias ·a la concentración eleva a e glucosa,
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pleado en todos los tipos de la enfermedad de Bright, tanto a¿q
como cromcos, as1 como en nefralgias e mfecciones renales a g d os
Se han emitido numerosas hipótesis para explicar el mecanis~ :r
la mejoría de la función renal después de la descapsulaci6n . e

d 1 1 . f . S . ' nin.guna e as cua es es sats:.actor1a. e practica con mayor free
· 1 ·• d 1 ' 1 f · · d ueu.c1a a operac10n en casos e g.omeru one ntls agu a, toxemia d l

embarazo y envenenamiento por el cloruro mercúrico, fundánd
en la teoría de que, si se extirpa la cubierta fibrosa, la congesti ~e
no estará limitada dentro de una cápsula firme, por lo que él á.'
ma del riñón no dará lugar a la pérdida completa de las funciones
del órgano. . · :

Las indicaciones de la descapsulación en varios tipos de nefritis
y nefrosis están todavía_ mal definidas, y la operación se emplea de
un modo más o menos empírico. Aunque reconocemos que somos
incapaces de determinar los cambios renales que puede esperarse
sean aliviados por la descapsulación, y aunque en la mayoría de
pacientes los resultados no han 'sido satisfactorios, la operación
produce una mejoría definida en algunos casos, y en otros, aparen­
temente, ha salvado la vida. Por esto debe tenerse en cuenta este
procedimiento en ciertos casos de anuria u oliguria que se presentan
en el curso de la nefritis o de la nefrosis, cuando las medidas mé­
dicas han fracasado (Tratamiento operatorio del riñón. Descapsu­
lación, pág. 770).

Los mejores resultados de la descapsulación se han obtenido
en la glomérulonefritis aguda, especialmente en los niños, en cier­
tos casos de glomérulonefritis crónica y de nefrosis crónica con ede­
ma, y en particular en la toxemia de la gestación. Probablemente
no está nunca indicada a no ser que haya anuria u oliguria. Aunque
los resultados han sido menos satisfactorios en la nefrosis tóxica
debida al envenenamiento por cloruro mercúrico, la descapsulación,
conjuntamente con la administración intravenosa de grandes canti­
dades de solución salina y de glucosa, parece ser todavía el trata­
miento más racional de la nefrosis crónica con anuria.

5. Uremia. - La uremia consiste en la presencia en la sangre
de elementos urinarios normalmente excretados por los riñones Y
en el estado tóxico provocado por su retención. En general es el re­
sultado del desarrollo de una forma crónica de nefritis, aunque
puede presentarse también en los ataques agudos. De las diversas
formas clínicas de uremia, únicamente debemos tener en cuenta
aquí dos: 1, el tipo convulsivo agudo, y 2, el tipo crónico por re­
tención.

Uremia convulsiva aguda.La uremia aguda convulsiva. ( 0
«eclámptica») se desarrolla rápidamente y se presenta con relativa
frecuencia en el curso de la glomérulonefritis difusa, tanto aguda

crónica. No se observa el síndrome en la nefrosis, excepto
comodo hay mucho edema. que ha invadido la cara y por contigüe­
cuan ·fe :. fa·¡. ·ib idd d l cerebro. Sus manifestaciones amiliares son atn uí as a la
ª t~·icción de las arterias de menor calibre dentro del cerebro ;cons b , t d . . ,
t 110 es sin em argo mas que una par e e una constricción vascu­

es o . d d . f . , 1 . ,lar generalizada, con e ema y turne acc1on, y presenta una re ac10nf ce se observa en otras partes del cuerpo durante estos ata­
con El examen del fondo del ojo revela claramente esta constric­
q~,es.vascular cerebral, por el estrechamiento de los vasos oculares.
c1on . · l "d l 1 · dElwyn afirma que las vanac10nes en a rap1.ez o en a enttu, con

e se produce el edema del cerebro son causantes con toda pro-
qu . · d 1 d. 1'habilidad de las vanac10nes e cua ro e mico.

Al paciente le aqueja primero cefalalgia, que aumenta constan­
temente de intensidad. Esta va seguida de una ligera contractura
de los miembros o de la cara, tras lo cual el cuerpo se pone
rígido, con los miembros inferiores extendidos, las articulaciones
flexionadas y la mandíbula fuertemente apretada. La rigidez afecta
los músculos torácicos, y la cara al comienzo pálida - se vuelve
pronto de un colo purpúreo con tumefacción visible de las venas
cervicales. Los OJOS son msens1bles a la luz, las pupilas estan dila­
tadas existe nistagmo. La ·.etapa tónica de la convulsión dura de
quince a treinta segundos, después de lo cual se establece el perío­
do clónico, con contracciones convulsivas de la cara y de los miem­
bros o incluso de todo el cuerpo. Los intervalos entre los accesos' .aumentan gradualmente y al final cesan los ataques, qu~ v~n segm-
dos de un coma profundo con respiración estertorosa similar a la
de los ataques epilépticos. Pueden aparecer todos los síntomas men­
tales de una neoplasia craneal - como confusión, manía, alucma­
ciones y delirio, haciendo difícil el diagnóstico_ diferencial. Oras
veces únicamente se presentarán síntomas depresivos, permanecien­
do el paciente estuporoso y no respondiendo a los estimulas sen-
soriales. º

Uremia crónica por retención.Rara yez se desarrolla una
uremia crónica por retención, excepto despues que ha sido grave­
mente perturbada la función renal. Por lo general aparece como
una manifestación tardía de la. enfermedad cromca de Bright, y sus
síntomas clínicos son indistinguibles de los provocados por la obs­
trucción de las vías urinarias debida a causas mecan1cas sin rela­
ción alguna con la enfermedad de Bright. Debido a esto, la uremia
crónica por retención no es paognomónica de ninguna lesión renal
o de las vías urinarias y debe buscarse con cuidado su causa en los
pocos casos en que la historia médica previa del paciente no ha
Proporcionado ya los datos requeridos. Aunque alguna vez puede
aparecer esta forma de uremia cuando la capacidad del riñón no
h 'd · te disminuída, en general aparece. tardíamente ena S1 O senamen 3 32

LOSLEY y KIIWI. - CInlca urolóaica. Tomo II.



498 EL RIÑÓN ENFERMEDADES 499

~
el curso de la enfermedad de Bright, siendo anunciada por f]
gia, vértigo, pérdida de apetito, de peso y de fuerza y el sí c~ ~ al.
clínico asociado corrientemente con la forma esclerosa de l n

1
ºte

medad de Bright en particular. La hipertensión aumenta co: ~n er.
men,~ y la. orina muestra muchos cilindros y mucha albúms· ante.

f · d, d: ' . , d l f una yotras mam estac10nes e Ismmucon .e a unción renal ,
como también una disminución continua de la cantidad
cretada. se­

Con el aumento de la insuficiencia renal e! paciente experimenta
contracciones musculares, calambres en varias partes del cuerpo
picazón de la piel y otras sensaciones subjetivas. A medida que l
uremia se hace mas rntensa, se acentuan los trastornos digestiv
y las irregularidades del intesllÍno: la diarrea puede terminar ~~
una colitis ulcerativa, y algunas veces aparece como una manifesta­
ción terminal una gastritis aguda con ulceración. La boca está seca
la lengua muy saburra! y las encías se parecen a las del escorbuto'
El aliento se hace en extremo fétido. ·

Con frecuencia el hipo es muy molesto, resistiendo al tratamien­
to. Hay disnea, que se presenta en forma de ataques paroxismales,
conocidos como de asma renal, y, en casos avanzados, hay el tipo
de respiración de Cheyne-Stokes. Cuando se mstala el coma hay
sed de aire, con un sonido sibilante a la espiración.

El efecto del estado de uremia se manifiesta por la irritabili­
dad extrema que presentan personas que previamente eran equili­
bradas e mcluso de buen humor. En la mayoría de casos hay un
embotamiento gradual, pero continuo, de las facultades mentales,
pasándose al coma de un modo lento. Casi siempre se presentan
trastornos visuales, pero otras irregularidades sensoriales varían
en los diferentes casos.

El enorme aumento del contenido hemático en nitrógeno no
proteínico es el hecho más notable de la uremia crónica. Hay una
disminución gradual de la presión sanguínea, y a medida que la
presión desciende, el contenido en nitrógeno aumenta a proporción.
La disminución del contenido hemático en anhídrido carbónico de­
termina el grado de acidosis existente en un caso dado. No es raro
obtener cifras de 30 a 20 volúmenes por 100, y algunos han publi­
cado cifras_ tan bajas como l0 volúmenes por 100. La variación·de las cantidades de mtrógeno no proteínico es de 100 a 300 mi­
ligramos por 100 centín_i~tros cúbicos de orina, pudiendo en alguna
ocasión llegar a 500 miligramos. Conjuntamente con este aumento
de mtrogeno no proteim1co, se encontrarán valores más altos de to­
das las otras substancias nitrogenadas hemáticas. A menudo el áci­
do úrico aumenta desde una cifra normal de 2 a 3 5 miligramos
hasta 10 a 20 mi-ligramos, mientras que la creatinina, normalmente
en proporción de 1 a 1,5 miligramos por 100 centímetros cúbicos,

frecuencia desde 5 a 40 miligramos. En la uremia la
enta con , a· · · 1aurn.d d de calcio sangumeo_ 1smmuye, mientras que aumenta e

cantI ~d n fósforo. Si el nivel de fosforo es alto, puede tomarse
conteni O fndicación de que la terminación fatal no se hará esperar
corno unt~ mpo. La acidosis concomitante es debida probablemente
rnucho ie 1 . ~ , d . , . ,rvdida del poder de! riñón para pro!ucn amomaco, y qu1za
ª labP:1 a la deshidratación general que haría relativamente mayor
tamb1en id d +,z. rción tanto de ác1o como e mtrogeno.
la PE"},,,lento de la uremia.El médico establece primero laraa . E 1 . , .
casa de la uremia e intenta su tratamiento.p a_y"%,,"%)}
or retención, que se presenta com~ una mam esta~10n tar ia _e a

p f . edad de Bright, las perspectivas para el pacient~ son umfor-enterme :. ]; '
memente desfavorables. El tratamiento es pala""", ·. j

Se han encontrado útiles en el tratamiento . , e a _uremia as
irrigaciones altas del colon e infusiones de solución salina normal,
con glucosa o sin elia. Las ultimas son útiles en particular cuando
el paciente sufre vómitos, como sucede corrientemente en la ure­
mia. Pueden darse dos o tres veces al día infusiones que no excedan
de 500 centímetros cúbicos de volumen. Cuando los vómitos son
excesivos, puede inyectarse en el recto agua del grifo, a dosis de
250 centímetros cúbicos cada cuatro horas, para prevenir la des­
hidratación y diluir las toxinas hemáticas. Hay que aumentar la
cantidad de líquidos si el paciente es capaz de tomarlos. Se dan
ciertas drogas, como citrato potásico, para estimular la excreción
de los materiales tóxicos retenidos en la sangre. Puede administrarse
tiroproteína si la secreción urinaria está disminuída, como sucede
generalmente. Se dan al paciente. 2 centímetros cúbicos de la dro­
ga, seguido de un. centímetro cúbico cada tres horas, hasta que se
han administrado 5 centímetros cúbicos. .

Corrientemente se trata la uremia aguda_convulsiva por '% %
. · • d d' t mo hidrato de cloral o un enva ommistrac1on e me icamen os co .• d drá

de morfina, mientras que la sangría y la punción lumbar letendran
a menudo los ataques convulsivos y proporcionaran un ahvio tem-
poral de los síntomas. · . . , , . 11, d 1 1- .

El tratamiento de la eclampsia puerperal esta mas a a e a
canee de este libro.

El f 1 en la hipertensión arterial.Primeras in-
actor rena. · 1 d· · · La asociación frecuente de lesiones renales Y evestio-acwnes. -· , • d d h

h. º1 : arterial es un hallazgo clínico que ata e mue os1per ens10n 1. , · b t b. mento de- E 1909 Janeway publicó una reve no a so re auª1 nos. '· i'nea observada después de la ligadura de ramas de
a presión sangu. M cr klas arterias renales en perros. En 1910, Longcope_y le lintoc#,

· t studiaban el efecto de la constricción de las artenas es- ·m1en ras es · 1 f · · ' ·plácnicas, observaron una relación entre la pie onetritis crom1ca y
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una elevación sostenida de la presión arterial. Sin embargo h., . , • l l l , asta1930 no se prestó una atencon ser1a al papel que la enfermedq
del riñón podía desempenar en la elevación de la presión sanguí­
nea. Después que Goldblatt, Page y muchos otros demostraron, me.
diante la experimentación animal, que ciertos casos de la llamad
hipertensión «esencial» tienen sin duda su origen en estados patoló­
gicos intrarrenales, Longcope confirmó sus hallazgos de hacía un
cuarto de siglo, los cuales pudo ahora apoyar por un gran número
de pruebas científicas.

Continuaron acumulándose las pruebas expenmentales y clini.
cas. Se llegó a la conclusión, basándose en ciertos trabajos experi.
mentales, de que la hipertensión arterial era probablemente la se­
cuela de la obstrucción de la circulación renal. Se observó asimismo
que la hipertensión secundaria estaba asociada con más frecuen­
cia a enfermedades renales que a las enfermedades de las otras
partes del cuerpo combinadas. Por ejemplo, la glomérulonefritis se
asocia casi siempre con hipertensión. Tan constante es este hallazgo,
que cuando no puede demostrarse un aumento marcado de la pre­
sión arterial en un paciente glomérulonefrítico cabe suponer con
seguridad que la lesión renal es de forma muy ligera.

Substancias presoras renales e hipertensión arterial.Gold­
blatt y otros continuaron sus investigaciones hasta demostrar que
probablemente existe en el riñón normal una substancia presora
que aumenta mucho de volumen cuando el riñón está enfermo o se
le pone artificialmente en estado de isquemia. Se supone que en el
proceso normal del metabolismo, esta substancia pasa al torrente
circulatorio. Si la circulación renal está obstruída o dificultada por
otro mecanismo, el riñón no es ya capaz de excretar o neutralizar
esta substancia presora. Estas hipótesis fueron confirmadas por las
observaciones de nefrectomía de un riñón isquémico en el hombre.
Cuando se extirpaba un riñón de este tipo, la presión sanguínea que
antes había sido elevada descendía inmediatamente a la normalidad.

Desarrollando la idea de una substancia presora, muchos inves­
tigadoresespecialmente I. H. Page y sus colaboradores, en la
Lilly Clinicestudiaron la renina y otros extractos renales, con la
esperanza de aislar el agente causal del aumentq de presión san­
guinea. Con el tiempo descubrieron lo que llamaron «activador
de la renina», esto es, una substancia ( proteína especial) que debe
existir conjuntamente con la renina para que esta última pueda aC­
tuar produciendo hipertensión arterial. Sin prueba positiva, parece
muy probable que la renina sea una enzima que actúa sobre un
substrato, que podría ser muy bien el activador de la renina. Por
último se llegó a la conclusión-por lo menos hasta ahora«de que
la substancia presora no era la misma renina, sino una tercera subs­
tancia, formada como resultado de la interacción de la renina y

l tivador de la renina... un material dializable termoestable
de ;e rtes propiedades -presoras», que fué llamado angiotonina por
con1 ue_ y Page. Se ha observado que cuando esta substancia se ad-Helmer d . . , 1 id. . t ·a a animales e expenmentac10n, e eva consiterablementemimstr e..:. 5d : : dl ...­. ión sangumea sm pro ucir nmguno e os graves smtomas que
la pies ñan la producción artificial de hipe1tensión por otros medios,
acampa ando se coloca un clamp sobre la arteria renal. Empleando
como cu d 1 f . , 1 ,nuebas establecidas e a uncon rena , se encontro:las pru
. · l velocidad de filtración ( excreción de la insulina) se mantiene

··· q~e ta hay en muchos -pero de ningún modo en todos una
b. en mienras . h , . l El . . t1 • l reducción de la corriente ematica rena. mantemm1en o
end"??1,l, a niveles normales, mientras la corriente del plasma está
de la d "d 1·ndica que ha tenido lugar un aumento de presión a van:alao re uc1 a, d fil , d.a· en los glomérulos capilares, de mo o que se tra mas agua 1e
guar ia an re Debido a que, a pesar de un aumento de la presión gene­
menos s g; ·te de sangre renal a menudo es menor de lo normal, es- ev1-.
ral, la corhe~ nido efecto un aumento de la resistencia renal. Este aumento
dente que a e d b"d a la constricción distribuída entre las arteriolasde resistencia es e I o
f rente y eferente. , • d l h" · ' ·a e D b" d que dicha. constricción es caracteristca (e a ipertens1on,

e ! o a nable admitir que la angiotonina reproduce este cambio dn-%.""si@ si««inri set g@»is,p#k; }";•. - l hombre hace esto con gran ac1 I a . .
erare,e,%g,,E2, {4"2a'iieren+sin iis G e-rii@el parece1.2$.3. ¿ie ie coi»rere so areno di resisten«iv
aumento de presión.

P d , - d da de si el empleo
No obstante estos hallazgos, age to ª1ia., u medio eficiente

terapéutico de los extractos rengles Te""!!"""; {'re. Pero de
de curar o beneficiar la hipertensión,a"!%"";;,6logo, hemos obte­
qe está indicada la interven%in "4,"]3"áiáéi auto está
iido ya una demostración_prác"" ,,na prueba positiva.
todavía en la et_apa expenmental Z · d la hipertensión «esen­

Teori@s corrientes del mg%,g""",," a discutidos por cier­. . L ·t d vista e 'age an si o . .
ciab). - os pun os e A 1 t hay dos teorías prmc­• d : ti. dores ctua mene dto numero e mvest1ga . . 1 hi ertensión ((esencial» : la te
pales sobre el mecamip,%,,íeuropea representada por
Page y sus adeptos, y la te

Holtz. 1 to d vista de Page: Cuando se
He aquí u resumen de "%%,E},#h, kanes dejan e libertad la

reduce ipresin d)"%""%p,fá «ceidoglofina» de.la sp,
renina, que actua so ~e unina»-la substancia presora-. No está
gre para formar «ang10toh. . , l resultado de la acc1on

1 "d · la 1pertension es e . · ,·todavía escarec1.o si .· l. siblemente de la acc10nd 1 . tonina sobre las arteriolas, o pos p en lo
e .Aa lang10 investigadores, aunque de acuerdo con age

gunos 1d · d l, iotonad 1 , n producto secun ano e a ang . . ctúa sobre su
e. ", iensan que la renina es una enzima que ªprincipau, P
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substrato globulínico para formar una substancia presora
ñoz y sus colaboradores han llamado «hipertensina», ot;oque Mu.

· · D ' b t · · · d nombde la angiotonina. espués esta su sanca pueue ser destru'd e
la sangre por otra enzima que han nombrado «hipertensinas, ª en

El punto de vista europeo es que, como el riñón contiene dt b
¡l, .:. ·id ( 6l ·t& :. -cabo.xi asa y ammoox1 asa que so o actua en presencia de oxíg

d d. . . l d , eno)cuan o se 1smmuye o mterrun:ipe e aporte e oxigeno hay '
... -'l del boli :. <idc unainterrupción parcial lel metabolismo aminoácido. Este trastorno

metabólico acarrea la produccron de aminas, muchas de las cua.
les son substancias presoras.

Ambos puntos de vista 'descansan en el concepto fundamental
de que la hipertensión arterial es un estado caracterizado por un
aumento de la resistencia periférica, siendo esto debido a la pre­
sencia de ciertas substancias presoras en la sangre circulante. Si
los riñones están isquémicos, dejarán en libertad estas substancias
presoras y establecerán así un círculo vicioso : las substancias pre.
soras provocan alteraciones en las arteriolas ; la arteriosclerosis re­
nal tiende a mantener la isquemia, lo cual da lugar a un aumento
de la hipertensión arterial, que a su vez provoca de nuevo arterios­
clerosis, y así sucesivamente.

Las razones de las extensas variaciones de las afecciones que
nosotros nos inclinamos a agrupar conjuntamente como «hiperten­
sión esencial» han sido expuestas así por Schroeder, de la Funda­
ción Rockefeller:

La hipertensión arterial depende de ordinario de dos factores (rara
vez uno) que crean un tercer factor similar. Evidentemente la velocidad del
progreso del estado resultante de estos factores viene condicionada por las
partes relativas que cada uno desempeña. Si el elemento funcional actúa
solo, el curso de la enfermedad es prolongado (benigno), dependiendo en
su mayor parte del grado y frecuencia de acción de los nervios vasocons­
trictores renales y de aquellos factores que los influyen. Por esto los pa­
cientes que presentan síntomas, particularmente de origen nervioso, pasan
de una _h1pertes1on ((ligera>'., de larga duración, a una enfermedad grave
caracterizada por una presión sanguínea lábil, influída fácilmente por el
descanso y los sedantes. Rara vez el curso se hace «maligno». .

Si _el elemento estructural es progresivo y continúa ejerciendo su mn
fluencia el elemento funcional, el curso de la enfermedad es más rápido
Y. sobreviene la muerte a consecuencia de insuficiencia renal. Por otra parte,
si el elemento estructural es estacionario O evoluciona lentamente (comoen la art~riosclerosis), el curso depende de la influencia del elemento fun·
cional. Si ambos factores, el funcional y el estructural, actúan con influen­
c1a progresivamente <:reciente, resulta un· curso «maligno» ... También otros
estados cardiovasculares afectan el resultado.

Tratamiento.Fundándose en las consideraciones acabadas
de citar, parecería que los intentos para tratar esta afección renal
o cualquier otra manifestación de este estado básico fundamental
deberían regularse para adaptarse a la serie especial de circunstan­

:. d ada caso individual. Sin embargo, pueden hacerse tras cla­
cias le C +l :¡ft ciones genera es. . , . .
51 ci Puede alterarse el factor_func10nal o espasmódico si se pue-

·1. · ar las condiciones existentes que son causa de constric­
den e.mmmn · · 1 · - ' P d hd, l vasos sanguín~os que ungan e rmon. ue e acerseción le (OS

t mediante: · . . . des Oa) Medicación sedante para disminuir los efectos e estos es-

t'mulos d · 1 ,1 b) · Entrenamient? del paciente de mo o que ignore os esti­
los cese .de reacc10nar a los mismos. . . , .

mu! , ·:. quirúrgica sobre los nervios simpáticos quec) Intervenc1on ,
. ciertas funciones del nnon. 1", puede emplearse la intervención quirúrgica para alterar e
factor estructural (orgánico) mediante : . . ,
ª _ · ,. · · de un riñón isquémico o con otra lesión.a) Extirpe1on : del ·" 3cu5) Corrección quirúrgica de la degeneración del sistema vas+

lar renal. . . ~entar la irrigación sanguínea nor­c) Operaciones para au ,_,
.,... .• · , lo descapsulación del rmon. . ,

mal, como, l-"}.1. eJe.np ·'. 1 neutralización o la destrucción de los
3. Podría consegunrse a hi ertensión mediante la admi-

agaepgpej..Ski@» riso« "
nistración le alguno 1e < ,1 todavía problemático.• · d . y cuyo va..or es olos mvest1ga ores, . ,d' no ha demostrado ser sa­

Hasta ha fecha el tratamiento""?";;; d defensa. La idea de
tisfactorio, aunque es la medida P_ ~ la introducción de un ex­
neutralizar un" elemento de la sangre por f d da en una premisa. t nista. aunque un atracto de otro tipoanago ' . · t 1 y por esto. , d , n la etapa expenmen a'
bien reconocida, esta_ to.av1a e d se la encuentre beneficiosa.
transcurrirá mucho tiempo anc5 !% ", de disminuir, o en casos

1 · . ' ea e unico me ' .Esto hace que a cnupials hi ertensión arterial ( véase Tratamiento
particulares de abolir, a . , P a. 772).. , • d z lipertenswn arteria , pag. · . Lquirúrgico le a N • ··adas con hipertensión. os uro-

Afecciones urológicas asoca a lgunas afecciones clínicas de
logos saben desde hace tierPg "",¿,tensión, y que comúnmente
1 , . . . estan asocia as a ' . . . , d 1as vías urinarias .. g. ·cuida de una disminución te ta

1 • , d 1 afecc10n va seb . , · 1 da correccion e a . fi. ci, de la excrec10n rena pue e. , , La msu cien a . 1
Pres10n sangumea. h' t 5n. pero no parece haber una re a-,, d 1per ens10 ,acampanarse o no e
ci6_particular entre!%° ??2Zes renales que puedenprovocar_hi­

Fishberg resume tas "a.. 1 enfermedad poliqmstlca (única-
• d 1 s1gmente mo O• ' •• t · del pa-pertens10n e nzado la etapa de destrucción ex ensa

mente cuando ha al""nefritis crónica (nunca durante la etapa
rénquima renal); 2,dpl1 .·-, . 4 oclusión masiva de la arteria re-

3 t ores Ie nnon ' ' ( , . t. ·uan­aguda); ' uml . . al. 6 peria1teritis nodosa umcamen e c
1. 5 hipop asia 1en , ,na , ,
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do están afectadas las arteriolas); 7, glomérulonefritis; 8 nef. .
1 ·1 "d . d' d ' Ios.clerosis · 9 raramente en a ami o1 os1s tar 1a y espués de :' ' . . • ar1osdías de anuria en el envenenamiento por mercuno.

La pielonefritis crónica, que ocasiona atrofia extensa del par. d 1 , en.quima renal y esclerosis e os vasos sangumeos, es probablement
la af~cción urológica qu~ más a menudo provoca hipertensión. Ee
la pielonefritis unilateral, las lesiones vasculares, semejantes a la~
graves lesiones obliterantes encontradas en la nefrosclerosis malig.
na, pueden asentar en el lado afecto, y en este caso de invasión uni.
lateral puede observarse o no hipertensión. En contraste con las le­
siones vasculares de la hipertensión maligna primaria, que son ge­
neralizadas, las de la hipertensión crónica debidas a la pielonefii.
tis están limitadas principalmente al riñón. Aunque en muchos de
estos casos se observan enfermedades orgánicas de los vasos cere­
brales y coronarios, se presentan con menor frecuencia que en la
hipertensión de otro origen. No está esclarecida la relación exacta
de la pielonefritis crónica con la hipertensión. Se sabe que un pa­
ciente con pielonefritis puede presentar hipertensión mucho tiempo
antes de que haya una disminución apreciable de la función renal,
mientras que otro puede morir de uremia sin haber presentado hi­
pertensión, y un tercero muestra sólo hipertensión en la etapa uré­
mica. Generalmente se ha considerado a los cambios oclusivos vascu­
lares renales más bien que a la destrucción gradual del parénquima
renal como el factor causal en la producción de hipertensión. Es de
suma importancia para el urólogo el que pueda. diagnosticarse y
tratarse la pielonefritis en su etapa, inicial; evitando· así sus secue­
las desastrosas. Asimismo la extirpación de un riñón muy lesiona­
do y atrófico, cuando su compañero es normal y funciona eficiente­
mente, da lugar a menudo a la desaparición de la hipertensión. ·

La obstrucción urinaria está asociada a menudo a la hiperten­
sión, y comúnmente la corrección de la obstrucción va seguida de
una disminución de la. presión sanguínea. Las obstrucciones asocia­
das a la hipertensión son debidas las más de las veces a la hipertro­
fia prostática, a las válvulas congénitas de la uretra posterior y a la
obstrucción del cuello vesical, frecuente en los niños. No se ha escla­
recido si la hipertensión es debida al efecto de la obstrucción sobre
el riñón o, como se cree generalmente, es secundaria a una pielone­
fritis crónica concomitante. Pueden ser también causantes varias
combinaciones de litiasis urinaria, obstrucción y tipos atróficos de
infección. La eliminación del cálculo obstructor y el drenaje pro­
porcionarán resultados favorables si la hipertensión es reciente Y
no hay manifestaciones de alteraciones arteriales en otros lugares
del organismo. Schroeder y Steele estudiaron la hipertensión «es~n­
cial» en 71 pacientes jóvenes que no mostraban alteración funcio­
nal renal. Los pielogramas intravenosos revelaron anomalías no sos-

50 de los 71 pacientes, consistiendo aproximadamente
peche4" imismas en alguna forma de obstrucciónurinaria.
la rnita ores r1ena.Zes que obstruyen suficientemente la irrigación

Los tum "> d · · · 1 d• d I riñón para pro ucH una 1squem1a rena , pue en pro·
sanguihn_ea ·tensión Es bien sabido que muchos niños con tumores de
vocar iperte ·din¡riamente provocan atrofia del riñón por compre-
Wilms que or . ¡d
. , uestran hipertensión marca a. . . .

swn m z • , parcial unilateral o bilateral de la arteria renal prin­
La oc uswndo isquemia de la substancia renal, puede ocasionar

· al provocan .d b · ·,cp nsión. Dicha oclusión puede ser deb1 a a trom os, mvas1~~
h1pe1te or o compresión externa por el tumor, vasos anormales, ri­
del """"",¿reos, etc. Si no puede éliminarse la causa del bloqueo y si
nonefs . , p unilateral y el otro riñón está sano, está indicada lala a ecc1on es 1 · . d 1 h. t . ,f t ía que ha ido seguida del a 1v10 e a perens1on.",".íe parece probable que, aumqe en la _mayoría de J9%

rurados con el término «hipertensión esencial» la afecc1_on""",$i" sechamiento ateromatoso delas grades arteris
epe • 1 . de la aorta en cierto numero de casos estl-renales a nve, o cerca ' d 1 . ,
dos diversamente del 15 al 20 por 100) el aumento e lapres1on

ma debida a desórdenes no sospechados de los riñones osangurnea es . . · .
de las vías urmar1as.

Trastornos de la función renal consecutivos a lesiones Po
l . t Durante los ataques aéreos sufridos por el pue«ap asJ;amien O)>. l fl" bservaron fre-bl británico a comienzos del actua con. 1cto, se o . .0 d l, función renal como consecuencia m·

cuentemente trastorno~ e . ª u. h b\ }mente de los miembros,
directa de un traumatismo in",%,"""}$ 1esi6n_ aparente.

1 ,.,... , no a ia su1r1 .o una
en casos en que e nnon , l h ho de que las
Ague designado como «ofdrome "%p,"34far o aboii
lesiones de otras partes del org%y""" {',, tiempo, pero la nueva
la función renal ha sido_ con9gg"_piieéh6 dirigir la aten­, . d e ntra la po ac10n c1v1táctca e guerra o ,d. h · a estas lesiones.
ci6n_de los investigadores m"""","jo,di sociey of Medicine,

En»4 as+si@.%,%%",re 6ficesna í« tusiicasi6
en díciembre de 194,1, · · · .
siguiente del síndrome: . , renal después de un traumatis,mo de
Insuficiencia de la funcón

partes distales . f cional debida a disminución de la filtra­
1. 3,"ür s a acoto e 1 tora6in

de productos de desgaste. .
Ejemplos: Slocl oligoh6mico, incluyendo bhgmo"%"%
K' Deshidratación o pérdida de electrólitos.

Compresión del pericardio y estas1s vas-
cular.
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2. Cambios orgánicos.
Ejemplos: Lesiones por aplastamiento, quema]

· d a, " a ura 1gunos tipos e s,wck obstétrico ' ª. ·
traumática del hígado, hemólisis / t necrosis
lar, bloqueo de is iíos o di .,"
do a la sulfopiridina. er lebi.

Es evidente que la causa de dicha insuficiencia renal puede
variable, aunque sus manifestaciones sean idénticas. ser

Bywaters comenta:

Hasta que no se publicó el primer caso, no descubrimos que este
d b • , «nuevo»smnrome, que se presenta a en pacientes que habian permanecid h

enterrados bajo los escombros de casas bombardeadas no era enº ordas
1 F , ·a Al · d ' mo oa guno nuevo. ue reconoc1 o en emama urante la o-uerra de 1914-18
mencionado en libros oficiales de cirugía militar y desárollado anat

t l, . t d h h , · d "d 'l omo-pato1ogcamente; 1e 1echo pasó inadvertido sólo por una semana en 1999
después del terremoto de Mesina; allí llegó el hospital ele socorro ale , '
el catorzavo día y observó sólo la gangrena del músculo y de la piél e mlan
Ca b 1 . l , . n ossos que cura an...? y ocurre o 1A1smo en a practica civil después de
los accidentes de minas..., y también... después de lesiones traumáticas
de los vasos principales.

Cuadro clínico. - La mayoría de casos se han presentado en
pacie?-tes que har_i permanecido enterrados bajo los escombros, con
los miembros cogidos por pesadas vigas o mampostería caída, duran­
te un período considerable, a menudo doce a dieciocho horas. Sin
embargo, se han registrado algunos casos en que se retiró al paciente
a los cuarenta y cinco minutos del accidente. Al admitirlas en el
hospital, la mayoría de estas personas están en estado de shock, que
depende de la cantidad de sangre perdida y de la extensión y dura­
ción de las lesiones sufridas. En general, se recuperan pronto mer­
cer a la transfusión de sangre o de suero, y pueden presentar un
aspecto bastante bueno-cuando no existe un traumatismo visible
intenso-durante horas e incluso días. Pero el volumen de orina eli­
minado disminuye progresivamente, y la presión sanguínea aumenta
cont!~uamente; mientras que el examen de sangre revelará la re­
tención de fosfatos y potasio, así como de urea con una disminución
de la reserva alcalina. Pronto aparecen los síntomas habituales de
la uremia y sobreviene la muerte de siete a ocho días después del
accidente original, siendo la conducta del corazón similar a la ob­
servada en el envenenamiento por el potasio.

Anatomía patológica.En aquellos pacientes que morían con
síntomas urémicos después del lapso de una semana-esto es, que
no sucumben como consecuencia directa del traumatismo de los
miembros o del tronco, a la autopsia los riñones estaban notable­
mente hinchados e ingurgitados, pero, por otra parte, no presenta·
ban otra anomalía a simple vista; mas al examen microscópico eran
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Tratamiento.Debido a que la cifra de mortalidad es muy
elevada ha sido difícil evaluar el tratamiento, o incluso juzgar si
los esfuerzos dirigidos a tratar la lesión original han beneficiado o
agravado la afección renal. Hay una sosp~cha de que los pacientes
que curaron lo hicieron a pesar de las medidas terapéuticas emplea­
das más bien que a consecuencia de las mismas. Los cirujanos no es­
tán de acuerdo sobre la conveniencia o necesidad de amputar los
miembros lesionados antes de que puedan manifestarse en los ri­
ñones los efectos de las alteraciones bioquímicas hemáticas. El Bri­
tish Medical Journal comenta en un editorial:

E l · t terapéutico, no existen todavía lineas de conducta claras
n e! a8P?:"?'í guia sobre lo que tiene que hacerse. Al menos en u

que puedan se t • ón bastante precoz del miembro afecto no cons1gu1o
caso una !1mpu ~~~tras que en otros se logró la curación sin amputación.
salvar la vid",1;} armarse que el aplastamiento constituye por sí_ mismo
Por esto no ,P ara amputar· el miembro. Hay lugar para ensayar el hormon
una indicación P ¡ con control bioquímico cuidadoso, aunque debe hacerse

l. l uprarrena · l ·coruca1 s, rrenales mostraron pocas alteraciones en a autopsia...
notar que ª~ supr:ancia aplastamientos de menor grado, y deben efectuarse
Son de gra"E",,,ji~ pacientes que mueren poco despíés de haber sido
autopsias e aq b. d de los escoro ros.retira os

evidentes lesiones intensas d_e los tubos contorneados distales con
acumulación de moldes de pigmento en los tubos colectores. El as.
pecto microscópico ha sido descrito así por J. Shaw Dun:

Hay que describir la lesión como una nefritis tubular aguda, mientras
rue los trastornos func10nales concom1ta11tes de anuria u oliguria, pérdida
,cada del poder de concentración y retención de urea pueden compa­
rarse fácilmente con los de la nefritis mercurial del hombre y de la nefritis
t bular experimental de los animales... La lesión... estaba limitada a los
~gmentos inferiores de los nefrones, a saber: las ramas ascendentes del
:sa de Henle y segundos tubos contorneados, mientras. que casi todas las
substancias que en las enfermedades naturales o experimentales causaban
nefritis tubular afectaban el segmento superior del primer tubo contor­
neado. Las lesiones selectivas de los nefrones inferiores parecen poco cono­
cidas en las enfermedades humanas, y pocas substancias empleadas experi­
mentalmente han tenido este efecto. Sin embargo, podría tener significación
el que dos substancias que se presentan naturalmente en el metabolismo
humano el ácido úrico y el ácido fosfórico -se han mostrado capaces
de este efecto... Se ha supuesto· que la localización especial de los efectos de
estos agentes es debido a la acidificación del filtrado renal en los segmentos
tubulares relacionados, y pareció,probable que a la localización de la lesión
en los riñones del síndrome por_a_plastamiento contribuía también la aci­
.dificación del filtrado, además del factor habitual de concentración. La pre­
sencia de cilindros pardos de miohemoglobina en los tubos era en todo
caso una confirmación del punto de vista de que las alteraciones renales
eran originadas por un factor positivo derivado del músculo y llevado a los
riñones por la corriente sanguínea, más bien· que por la pérdida de algún
producto de la sangre en los tejidos.
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Sólo con un estudio cuidadoso se puede alcanzar una b
· · 1 fi ase Parel tratanuento rac10na y e caz. a

Raquitismo renal. - El raquitismo renal es una forma d d
arrollo corporal defectuoso, asociado y probablemente canse e~-

1 d fi . . 1 L . t ·- d ecuti.vo a la le"iipgg"""";_¿ agentes son minos y adolescentes a
ambos sexos. ay una e ciencia rena progresiva, puesta de
nifiesto por la disminución gradual de la excreción de fenolsulfrna.

d 1 b . · On­ftaleína y un aumento e as su stancias mtrogenadas hemátic
.d 1 1 d d , · h , · as,acampana o por o genera e un cua ro qmmico ematico de di .

minución de calcio y aumento de fósforo; se ha observado en k
junción con cambios óseos raquíticos, enanismo y, si el paciente
vive hasta la pubertad, infantilismo.

Historia. - La primera descripción clara de esta afección es
la publicada por Lucas en 1883, aunque se habían hecho anterior­
mente publicaciones clínicas fundadas en casos aislados por Stenier
y Neureutter ( 1870) y Goodhart (1872). Lucas llamó a la enferme­
dad «una forma de raquitismo tardío asociado con albuminuria».
Barber, en 1911, la definió como «un estado de desarrollo corporal
defectuoso, asociado con deformaciones óseas del tipo del raquitis­
mo tardío, debido a una nefritis intersticial crónica insidiosa de
etiología obscura». Ellis y Evans encontraron 80 casos publicados
hasta 1933;mientras Howard, en 1938, afirmó que el número de
casos publicados estaba «todavía... por debajo de 100».

Etiología. Anatomía patológica.La causa del raquitismo re­
nal no está todavía determinada. He aquí varias. teorías etiológicas
emitidas:

l. Deficiencia química debida a insuficiencia renal consecu­
tiva a alguna forma de nefritis crónica o a la enfermedad poliquís­
tica congénita.

2. Deficiencia química debida a una insuficiencia renal con·
secutiva a una uropatía obstructiva.

· 3. Hiperparatiroidismo, ya primario, ya secundario a la de­
ficiencia renal.

Los primeros autores recalcan la aparente importancia de las
formas ordinarias de nefritis crónica en la producción del raqu­
tismo renal. La mayoría de autores ulteriores, por otra parte, 1n­
sisten en la frecuencia con que se encuentra una uropatía obstruc­
tiva en conjunción con los cambios raquíticos, y se inclinan a creer
que la insuficiencia renal es debida a la hidronefrosis, la cual, a su
vez, es provocada por alguna obstrucción congénita o adquirida de
las vías urinarias. De los 20 pacientes dados a conocer por Ellis y
Evans, 14 presentaban uréteres dilatados, lo que condujo a estos
autores a deducir que la lesión fundamental es un fallo funcional
del esfínter vésicouretral, «y la existencia de un espasmo o, como

, robable por lo que se encuentra en otras partes, una falta
es :rna1s .P •o'n». Price y Davis (1937) afirman:
le relaja1
- bable que intervenga constantemente (en la etiología del
Es 1mpro 1 f d" · d f · · • ···· 1) cualquiera de as ormas or manas e ne:rts cron1ca
•t' mo rena • d h . 1aquts' ]. uesto que en la gran mayoría te estos casos no _1ay m e

difusa •E;" historia de nefritis aguda m ninguna manifestación
antecedente e unatem de hipertensión o hipertrofia cardíaca. El cuadro

• . post mor . d, I .chnica O • tad por los riñones proporciona toav1a u terores prue­
1• : presenta o · 1 L · d dhisto ogico l es de naturaleza excepciona . a presencia . e es-

ias de rus "P9?3"<,aada y de gran dilatación tabular proporciona las
trucc1on glomer d : ¡ficiencia renal pero faltan completamente las in­

b ientes e msu ' · d b d ·pruebas corr . 1 de una nefritis tóxica agu«a o su agu a preva,
dicaciones ocas10na es t engrosados y adherentes o en forma de media
naifestada P9r P?"T,a, como falta también cualquier_manifesta­
luna en las capsulas , erosYs hip¡rtensiva causal. Los únicos hallazgos que
ción de una artenos\Í de la destrucción renal hacen pensar en una ver­
indican la causa_ posi ,e . ca intersticial como la provocada por la pielo­
dadera inílamac1on crom '
nefritis crónica.

;z, +el 1bios raquíticos y la deficiencia renal
La relación entre !2,"esis de que, en la insuficiencia

es obscura. se ha emdg ad ipl ·ar· a una disminución del calcio·' d fos ato a ugi •renal la retencwn e · . t alteración del eqm-' . t to para corregu es a
del suero y qg%,,e Un, ""$,,,glas paratiroideas se hipertrofian. Ia
librio calc10-10sforo, as g a_n ~d s . los cambios óseos, sien-·id@d d l paratiroides provoca ]idhiperactvua e as · b r .d n el raquitismo rena i en-
do el estado de los _huesos ¡° e~~~-:fiaos r!maria de las paratiroides o
tico al que caracteriza la h p 1 d .P. traci'o'n experimental de ex-

b d és de a a mmm1si · ,al que _se observa 1espu€ . les El hiperparatiroidismo es mas
tracto par«tiroideo_en l0%%""",ciencia renal, puesto que., aun
bien un resultado directo e a ms j s del raquitismo, el ha-

b. , se parecen a O 1 hicuando los cam rns aseos . 'loga a la observada en e. l­
llazgo esencial es la ósteoporosis, ana .
perparatiroidismo (Lyttl%) ¡asta ahora emitida se adapta a"?

Ninguna teoría etiológica l' cado síndrome conocido
das las condiciones eis@mi acetar la so. . . al o<-otros nos . • ecomo raquitismo ren . . D . esto es que el raquitismo r .

11 . n Price y avis, ' d raclusión a que egaro d. 'n a dos enfermedades sepa ·
l. d d síndrome comu» hi rnal es en 1:ea i a. un éstas la secuela tardía de un uper­

das y distintas, siendo """%},"Recia renal definida; cal9viera
paratiroidismo y la O%5, ¡no de los numerosos factores etiológicos·
de las dos puede surgn_" . Se cree que la mayoría de niños

sinuoras y di4so""", ar aeimienio, pero cuando alca"""
son normales en el momen ¿e or lo común marcadas señales
i@ eá«a de dos anosegdeg,,2ka. i i fo de re«vi"i,%
de un retardo del crecimre" observa por lo general una l
rii@fié 4 1 ,3y3"","",p?¿"Carente en esa oc« preso». Puede
formidad. esque etica m
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demostrarse bioquímicamente la incapacidad para metab4];
un modo adecuado cierüos mmerales: retención de fo f O izar de
dida de calcio: pero a menudo no se descubrirá el 4j$? ",­
miento renal hasta que el mno ha estado sometido a insp .1:ciona.
d. d 1 , · E 1 , . ecc1on n-.,1ca urante a gun tiempo. sto resa ta ia importancia d 1."
que el examen urológico forme parte de las investigacion d acer
enfermedades de la infancia, independientemente de si ts e la_s
f · l' · ~ 1 1 · as maniestac10nes c nucas sena an o no e aparato urinario. Es asi· . ·

.. I, .«.: h : El di mismomuy importante a quimica ematica. iagnóstlico y la a·f .
ciación del tipo más común de proceso raquítico deben basa~- eien.
gran parte en los resultados del examen de sangre y de orinaseLen
niños normales tienen una cifra de fósforo entre 3,5 y 5 mili.
mos, y una cifra de calcio entre 9 y ll miligramos. En la forma
mas comun de raquitismo el calcio hemático aumenta, mientras que
el fósforo hemático disminuye. En el raquitismo renal encontramos
exactamente lo opuesto: el calcio hemáico disminuye y el fósforo
hemático aumenta.

· Tratamiento.Poco puede decirse respecto al tratamiento.
La mayoría de estos desgraciados están más allá de toda ayuda
posible cuando se busca el consejo médico. Parece sin embargo pro­
bable que, si se tratara la uropatía obstructiva en un período pre­
coz de la vida, podrían prevenirse o disminuirse mucho las altera­
ciones óseas. Aunque la mayoría de padres afirman que no se notó
nada anormal durante la primera infancia y el período precoz de
la segunda infancia, es probable que una investigación cuidadosa
de la función urinaria habría demostrado una deficiencia renal mu­
cho tiempo antes de la aparición de manifestaciones como el genu
válgum o várum. Howard (1938) eliminó una obstrucción del cuello
vesical de unniño de diez años que presentaba un ligero genu vál­
gum izquierdo. Había una regurgitación en el uréter izquierdo, Y
los rayos X demostraron que los riñones .eran de un tamaño muy
por debajo del normal. En el momento de su publicación ( seis años
más tarde), el muchacho estaba bien, siendo capaz de llevar una
existencia normal. Este autor cree que si no hubiese hecho d~s~pa•
recer la obstrucción del cuello vesical el niño no hubiera vivido.9 •

Se han ensayado medidas dietéticas sin ningún éxito aprecia-
ble. La terapéutica endocrina parece que podía ofrecer alguna pro­
mesa de ayuda en aquellos casos en que se cree están afectadas las
paratiroides. Sin embargo, todavía sigue siendo lo más importante
restablecer en el aparato urinario condiciones tan normales como
sea posible.

Infecciones no específicas del riñón y de la pelvis renal.
La frecuencia y morbilidad de las infecciones renales requieren que
todos los médicos prácticos comprendan los problemas relacionados

u prevención, diagnóstico y tratamiento. Aunque se sabe que
con_ ~odas los tipos de gérmenes patógenos pueden invadir el riñón,
casi · b t · b L ' ·.1. t de los invasores comunes es asane reve. os germenes
la is ª f · · f · 1 ··ovocan con mayor recuencia 111 ecc1ones rena es son los ba-
q1~;del grupo Coli, el bacilo tuberculoso, el estafilococo y el es­
e~ t oco. Clínicamente pueden clasificarse de un modo en gran
tr ep oc 1 · ' 1 · f ·. conveniente os var1os germenes y as 111 ecc1ones que cau-manera 2 'fi . , L

mo. 1 específicos, y , no espec1 cos o p1ogenos. os ger-
"ª11 co · ' 1 b · 1 b 1 1 1' ' specíficos incluyen e. aCL,o tu ercu oso, e gonococo, a
menes es h il ·¡¡6idi l Sch: h tobi• . eta pálida el ac1 o t1!01. 1c0, e chstosoma aematowum,espiroqu "? • • L , • · ' · d
1

· · oco y el Actinomyces bovis. os ge1menes piogenos son e
e) equmoc · 1 . f . b ·1. s . bacilos y cocos. Predomman as m ecc10nes ac1 ares.dos grupo . . ,. d .

V, de invasión bacteriana.Losgérmenes pue en penetraras . : · d, l, : +t

1 . · r 1 desde un foco distante, sigmen o a corren.e san-en e, rmon. ' · ' · · d 1 'uínea (infección hematógena); 2, por ascens101: s:gmen o a v1ajj uréter (infección urinaria ascendente); 3, siguiendo las cade­
linfáticas (infección linfógena) ; 4, desde una fuente exteror,

nas m )a a través de una fístula, o b) debido a un cuerpo extranoh? 4si, eavado e él ¡jii.Ranaya es os;",,
· · ·, c1fnica exacta de la vía de mvas1on, y a menu o m a

terma€!9" [,rgica ni la autopsia mostrarán de modo preciso
exp orac10n _ • . . ,
. h comenzado la mfecc10n. · . f
iris.i«in:..2%1....

ciones renales se desarrollan co!:!? res~ t o desde algún foco
tación de bacterias llevadas al riñón por la s%"É,,,mente son el
distante. Los gérmenes que las ongman mas c
bacilo col y él estaflgo""""; el rin6o oralmente

La experimentasi,a "%,"%;3,hila pare dé i unidad
no es un filtro de bacterias. ales1on 1e ue uede ser que no se
si vernieim%;Jgp; z%ipzg," i »i«in reii
descubra clínicamente cha es1Qn. ume1·osos o muy virulen­

1 , ·nvasores son muy n ·
porque los gérm%",,';6on ha sido disminuída por un traumats;
tos y la resistencia e .. a obstrucción. Los vasos sanguíneos cap­
mo, ua enferg%,,""án o»sriirse por las b4tejas ap"
lares de los glomeru1os dando lu ar a supuración local; o bien
1adaspor vía sangu"",h;ar 1é los y alcanzar la_substancia
los germenes pueden a~ b e!sos· . o la infección puede empezar

d 1 ·d de provocan a se , . 1me u ar, ... on difundiendose desde aquí a la substancia ~ena .
en la pelvis renal, abscesos corticales y medulares, al comienzo,
De ordinario estos son circunscritos, pero pueden reunirse hasta
estan esparcidos Y d ] Este puede romperse directamen­
f ran absceso e nnon. . . d d mormar un g. 1 o el pus puede alcanzar la pelvis e mo.o .
te en la pel~1sdrena '. dualmente a través de los tubos renales, o el
d. t filtran ose gra . , .irec o d ·omperse en la grasa perinefrítica.
absceso pue e 1 0
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cesos, presentando el mismo cuadro que en una infección hemató­
gena (descendente). Como en dichos casos se afecta siempre la pe].
vis, este tipo de mflamacrnn se denomina pielonefritis.

Invasión linfógena.Una segunda vía de ascenso, que ha sido
considerada desde hace largo tiempo por muchos como causante
de la pielonefritis, es la vía linfática. El transporte de gérmenes
desde la vejiga al riñón por los vasos linfáticos de la vaina peri­
ureteral ha sido considerado como demostrado, fundándose en re­
sultados experimentales, por Sweet y Stewart (1914), Carson (1925,
1931)y otros. Ha habido tendencia a creer que, desde los linfáticos
del uréter, los gérmenes pasan a los vasos linfáticos de la pelvis
renal, y desde aquí, por continuidad, a la red de linfáticos intrarre­
nales e incluso a los tejidos perinefríticos a través de la comuni­
cación de los linfáticos de la corteza con los de la cápsula grasosa
del riñón.

Sin embargo, en vista de la disposición anatómica de los linfá­
ticos de la pared ureteral, parece.' sumamente improbable que puedá
producirse a través de los mismos una extensión directa desde la
vejiga u otra víscera pelviana al riñón. La distribución linfática del
uréser es claramente segmentaría· y no continua.

La relación linfática dé los riñones y los órganos pelvianos, es­
pecialmente la vejiga, fué estudiada cuidadosamente hace pocos
años por D. W. MacKenzie y sus colaboradores. En sus experimen­
tos utilizaron colorantes ( tinta China) para simular bacterias. Los
resultados en todos 'los experimentos fueron una absorción linfática
del colorante, sea cual fuere el punto en donde se practicó la inyec-
ción. En todos los casos el colorante ascendía siguiendo los linfá­
ticos que corren a lo largo de la aorta, no pasando nunca por la pa­
red del uréter ni siguiendo los linfáticos periureterales. El coloran­
te inyectado en el trígono, alrededor de· los orificios ureterales o
alrededor del cuello vesical, se dirigía a los nódulos linfáticos si­
tuados en la bifurcación de la aorta siguiendo los vasos linfáticos.
El colorante inyectado en el tercio inferior del uréter se dirigía a
los ganglios lumbares, hacia la principal cadena de linfáticos. La
ligadura del extremo· inferior de un uréter, lo que provocaba una
hidronefrosis, y la inyección simultánea· de colorante en la pared
vesical alrededor del orificio del otro uréter, iba seguido de la ab­
sorción del colorante en la cadena aórtica, como antes, haciendo
suponer su paso desde allí a la circulación venosa del corazón. Y
desde éste a los riñones.

Los experimentos de estos investigadores prueban que .ª. _nivel
del uréter no existe una cadena linfática continua que se dirija de
la vejiga al riñón, y hacen suponer que el único modo por el cual
el sistema linfático puede transmitir una infección al riñón desde la
vejiga es siguiendo los ganglios linfáticos situados a lo largo de la

33

•

La bacteriemia de la infección renal hematógena puede t
· 1 f 1 L ener uorigen genera o oca . as causas generales son las infecci "U

pecíficas y las fiebres infecciosas. Las causas focales con/~es _ es.
infecciones de la piel ( furúnculos, ántrax, etc.), dientes inf~s tend en
¡dd· 1 < lodef catosamig a as o senos, p1osa/pmx o vesicu o e:.erentitis. e infe · ~,

d 1 , . · : ' . L ' ccionese a prostata, vejiga iliar e mtestmos. as supuraciones de 1 .
producidas por cocos, y las afecciones intestinales (colitis, 4.$?
cltls, diarrea, estreñimiento), son las fuentes focales más frecu t
d b . . . , d . f . en es1e acterem1as piógenas causantes le infecciones renales. Las
mvasiones por la corriente sangumea son debidas con mayor f
cuencia al bacilo coli que a cualquier otro germen. Por lo gene:ei
las infecciones por cocos son con mucho las más graves. Las bacit
mias debidas a los bacilos del grupo Coli son a menudo trans¡¡4.
nas, desapareciendo_ de manera espontánea. Sm embargo, si losgér­
menes son extraordinariamente virulentos o numerosos y hay una
disminución de resistencia del rmon, pueden provocar una pielo­
nefritis bacilar.

Infección urógena.En las infecciones urógenas, la parte in­
ferior de las vías urinarias generalmente está ya infectada. Aun­
que la mayoría de autores aceptan que es ciertamente posible que
las bacterias asciendan desde la vejiga al riñón a través de la luz
del uréter, la frecuencia relativa de la infección ascendente· y el
mecanismo de la ascensión son todavía objeto de considerables con­
troversias urológicas. Es sumamente improbable que un esfínter
uréerovesical perfectamente competente y un uréter normalmente
resistente permitan el paso hacia arriba de gérmenes infecciosos.
Las observaciones experimentales y clínicas señalan con muchas
probabilidades que cuando los gérmenes llegan a la pelvis renal a
través del uréter, lo hacen gracias a un reflujo vésicoureteral. Sin
embargo, dicho reflujo es una rareza y se presenta únicamente en
condiciones patológicas definidas. Cualquier obstrucción de larga
duración, situada a mvel del orificio uréterovesical o por debajo
del mismo, puede ser la causa de un reflujo vésicoureteral, o éste
puede ser debido a trastornos neuromusculares.

Es posible, aunque aparentemente es raro, que las bacterias sean
llevadas desde la vejiga a la pelvis renal por ondas de antiperistal­
tismo ureteral.

Desde la pelvis renal las bacterias pueden ascender hasta el pa­
renqmma del riñón siguiendo los linfáticos O la corriente sanguínea,
o en los casos en que existe aumento de presión por encima de un
obstáculo, por reflujo pielovenoso, pielotubular o pielointersticial.
Los gérmenes pueden llegar incluso a la región subcapsular o·al m­
terior de la substancia cortical, donde originan pequeños abscesos
intersticiales. Estos pueden romperse en los tubos desde los cuales
los gérmenes alcanzan la substancia medular, donde provocan abs·
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aorta, desde los cuales la corriente sanguínea recoge la infecci6
1 1 ·~, n y
a transporta a rmon.

Invasión desde una fuente de infección externa.Alguna ve
un riñón puede infectarse a través de una fístula renal o debido =
la presencia de un cuerpo extraño que ha penetrado en el riñón
La infección puede ser llevada a la pelvis renal por un catéter
otro instrumento ureteral.

Factores que predisponen a la invasión bacteriana.E] trau­
matismo y la obstrucción son los principales factores que predis.
ponen a la infección renal particularmente la última. La obs­
trucción puede ser debida: 1, a anormalidad congénita; 2, a ca1u­
sas mecáricas, o 3, a fenómenos de adinamia.

l. Infecciones focales estafilocócicas de la corteza renal
(nefritis supurada estafilocócica; absceso cortical; ántrax).
Las infecciones de la corteza renal son de dos tipos: 1, infecciones
focales estafilocócicas, y 2, infecciones debidas a otros gérmenes.
Las infecciones focales estafilocócicas asientan primitivamente en
la corteza, y en general están limitadas a las substancias cortical y
medular, aunque pueden invadir la pelvis. El tipo más común de
infección del segundo grupo es· una infección bacilar ascendente,
siendo la invasión cortical secundaria a una pielitis y la etapa final
de la diseminación de la infección. Aunque las infecciones bacilares
dan lugar con frecuencia a abscesos corticales múltiples, similares
a los observados en la infección estafilocócica focal, dichos absce­
sos conducen menos a menudo a la supuración de los tejidos peri­
nefríticos y por lo regular existen en la orina pus y gérmenes. La
infección se difunde desde la pelvis renal a la corteza siguiendo la
corriente sanguínea o los linfáticos, o por reflujo. Se estudiará este
segundo grupo de infecciones con el epígrafe Pielitis, Pielonefri­
is, Pionefrosis (pág. 522).

Etiología y bacteriología.Las infecciones piógenas de la cor­
teza renal producidas por cocos son principalmente hematógenas. La
infección renal es por lo común secundaria a focos supurados peri·
féricos ( furúnculos, ántrax, abscesos, panadizos, heridas infecta­
das) o a infecciones agudas de las vías respiratorias superioree.
Hugh Cabot ha hecho resaltar la importancia etiológica de estas
últimas como focos originales.

La infección del torrente circulatorio se presenta, ya como una
bacteriemia ligera, ya como una septicemia grave, con síntomas
generales acentuados. Pueden desarrollarse abscesos múltiples en
varias partes del organismo: en los niños más a menudo en los hu%
sos, mientras que en los adultos asientan con frecuencia en el riñón.
Las infecciones por cocos pueden ser consecutivas también a trau
matismos del riñón ; pero, con toda probabilidad, en dichos casos

existe una bacteriemia que precede al traumatismo el cual , ·
1 1 b.1.d , unICa-

mente aumenta a vu nera i 1 ad del riñón a la invasio'n 1
d 1 . l . por os

gérmenes e torrente crcu.atono. Joyce cree que una lesió d l
1 d 1 , :. ·ife n e acorteza rena. puede ser a umca mam estación de una invasión .

neral por el estafilococo, o que la lesión renal puede ser una d gl e..:. di 'id del 1e 1asvarias existentes en versos tentos [el organismo. Publica un caso
de absceso del riñón derecho que estaba asociado a un proceso su­
purativo similar del lóbulo frontal izquierdo del cerebro. Este au­
tor se inclina a considerar todos los abscesos corticales como un
grupo único, secundario a un foco externo, y que difieren única­
mente en su número, tamaño y grado de coalescencia, así como en
el espacio de tiempo que han existido y en el modo como casual­
mente están distribuídos. Afirma que si es apropiado hablar de
«ántrax» del riñón, puede ser igualmente apropiado designar las
lesiones de menor cuantía de la misma naturaleza como «furúncu­
los del riñón» o «granos del riñón».

Aunque el principal agente causal es el estafilococo dorado al­
guna vez se han identificado el estafilococo blanco y el estreptococo
piógeno y hemolítico. Se presentan infecciones mixtas. Se desconoce
por qué el estafilococo es capaz de establecerse en la corteza renal
mejorque cualquier otro germen piógeno. Se ha supuesto, sin em­
bargo, que su capacidad de descomponer la urea y de utilizar sus
productos de desdoblamiento para sostenerse y crecer puede expli­
car esta afinidad selectiva.

Desde el foco primario en la piel, en el aparato respiratorio o
en otra parte del cuerpo, los gérmenes son llevados a la corteza re­
nal siguiendo la vía sanguínea. Existen diferencias considerables
de opinión respecto a las alteraciones de estructura o función que
puede sufrir el riñón para hacerlo susceptible a esta forma particu­
lar de infección. Dado que la infección bilateral es rara y que los
gérmenes llegan por vía sanguínea, parecería que debe actuar algún
factor accesorio por ejemplo traumatismo- que influya en la
selección de un lado sobre el otro. Según una teoría, cierto número
de pequeños émbolos, o fragmentos desprendidos de émbolos ma­
yores, cargados con gérmenes, son llevados por vía sanguínea a la
zona renal. Si hay una obstrucción a la libre función excretoria de
alguna porción del riñón, se establecen condiciones apropiadas para
la retención y propagación de los gérmenes, los cuales provocan
pequeños Jacos múltiples de supuración al progresar a lo largo de
los vasos linfáticos que acompañan a los vasos sanguíneos renales.
Otra teoría es que los fragmentos de émbolo infectados pueden de­
tenerse en las ramas de pequeñas arterias, en donde las bacterias
se multiplican abundantemente, hasta que, rompiéndose en peque­
ño_s fragmentos por la fuerza de la corriente sanguínea, muchos di­
minutos émbolos bacterianos son llevados a alguna zona determina-

"
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da del tejido renal. Aquí, si las condiciones son favorables, esta]]
cen numerosos focos de infección, que pueden juntarse entre si ,
f b . ] • araormar un gran a sceso cort1ca. o antrax.

Se ignora asimismo el modo como los émbolos bacterianos al.
canzan el riñón. Se ha emitido la hipótesis de que atraviesan un fo.

F1c. 92. - Antrax del riñón. Ejemplar macroscópico:. a, corte que muestra un ántrax
del polo superior; b, aspecto del ántrax desde el exterior del polo superior; e,

ántrax observado desde arriba. (Mathé.)

ramen oval permeable y alcanzan así el lado izquierdo del corazón,
o que atraviesan el circuito pulmonar.

Anatomía patológica. En general, los focos piógenos provo­
can múltiples abscesos diminutos en la substancia cortical. Estos
tienden a coalescer y a provocar un absceso masivo o ántrax, y co­
rrientemente se observa una perinefritis precoz y acentuada, que- a
menudo se desarrolla hasta constituir un absceso perinefrítico. En
casos extremos pueden existir múltiples abscesos de tamaño grande
y pequeño que llenan todo el riñón como un panal de abejas.

Si al llegar dentro del sistema vascular renal un émbolo bacte­
riano se aloja en uno de los vasos medulares, o en una rama ter-

ENFERMEDADES 517

minal de una arteria subcapsular, es probable que se desarrolle en
esta zona un absceso único o varios pequeños abscesos. Si el ém­
bolo se aloja en la bifurcación de una arteria, por debajo de la corte­
za, se desarrollará un infarto definido; esto da lugar a pequeños
abscesos mult1ples, estrechamente asociados, que presentan el cua­
dro típico de un ántrax, tal como fué descrito originalmente por
Israel en 1905.

Por esto el ántrax renal se halla constituído por pequeños focos
múltiples de supuración, y está claramente delimitado del tejido
renal sano por una zona de inflamación. Pueden existir tiras de te­
jido conjuntivo que separen algunos de los focos, pero, incluso cuan­
do se observen dichas formaciones cerca de la periferia, se encon­
trará el centro del ántrax blando y necrótico, estando constituído
en realidad este «núcleo» por la coalescencia de numerosas peque­
fas colecciones de pus, tan fusionadas que es imposible reconocer­
las individualmente. Es posible que muchas de las· afecciones ob­
servadas en la operación y diagnosticadas como abscesos corticales,
infartos sépticos, etc., sean etapas terminales de ántrax, cuyos focos
supurados, pequeños y múltiples, se han fusionado en zonas gran­
des, únicas, de supuración. Se han publicado menos de 100 casos
de ántrax renal ( 72 hasta 1935, Graves y Parkins; 88 hasta 1933,
Leo Brady). En nuestra propia serie de algunos millares de casos
renales, únicamente ha habido dos casos de ántrax renal.

Ambos tipos de infección- los abscesos múltiples y el gran
absceso único o ántrax - son progresivos y por lo general condu­
cen a la invasión de la grasa perinefrítica. Alguna vez un absceso
cortical puede romperse en un cáliz o en la pelvis renal y vaciarse
satisfactoriamente, desapareciendo los síntomas. En los casos me­
nos afortunados, el absceso se rompe en el tejido perirrenal y da
lugar a un absceso perinefrítico. Dichos abscesos son una secuela
frecuente, tanto de las infecciones producidas por cocos como de
los abscesos corticales debidos a una infección bacilar. ascendente.
Beer insiste en la confusión que se ha originado al interpretar este
estado patológico y el origen de los abscesos perinefríticos, en vir­
tud del hecho de que en la operación practicada en casos de supu­
ración perinefrítica avanzada no se pueden reconocer señales de
invasión del riñón. Los abscesos corticales, después de haberse per­
forado y vaciado en el espacio perinefrítico, cicatrizan rápidamen­
te, llenándose fa cavidad- cortical con tejido de granulación, de tal
modo que el dedo que palpa no reconoce la cavidad del absceso
original.

Tienen importancia clínica los cuatro tipos (o etapas) siguien­
tes de la infección estafilocócica de la corteza renal: l, nefritis es­
tafilocócica difusa sin formación de abscesos, variando desde una
forma ligera, que 'cura por lo común sin tratamiento, hasta un tipo



518 EL RIÑÓN
ENFERMEDADES 519

fulminante en el cual hay una inflamación difusa de todo el .·-,
que está hinchado, blando y con coloración anormal; 2, 4¡,2"
abscesos estafilocócicos corticales, que pueden ser pequeño "Ples
id. d d ,., . bl spar­CI.os, o agrupa os y e tamanos vana es, y que comúnment
tán asociados con inflamación perinefrítica y absceso 3.el e bs.
ceso cortical solitario grande ; y 4, el ántrax renal formado p ~ 1s-l . d ,., b 'l · l or lacoa escencia e pequenos a scesos mu tlp es.

Síntomas. - El cuadro clínico de las infecciones de la corte
renal producidas por cocos puede diferir ampliamente según j, ?'
rulencia del germen, la capacidad del paciente para combatir el in­
vasor y el progreso de la enfermedad. La infección puede variar
desde un proceso fulmmante agudo hasta un estado séptico sub­
agudo o crónico, que puede ser muy difícil de diagnosticar. Puede
haber un penado de latencia considerable antes de que el desarrollo
de abscesos corticales, ánrax o abscesos perinefríticos dé lugar a
síntomas referibles a la región renal.

En las supuraciones agudas por cocos, los síntomas serán los de
una infección aguda: fiebre elevada, leucocitosis, postración y es­
calofríos sépticos. Corrientemente faltan smtomas urinarios. Con
frecuencia las infecciones sépticas, en su comienzo, se han confun­
dido con una infección general aguda, como la influenza la fiebre
tifoidea, o con una enfermedad de Pott aguda, una afección respi­
ratoria; o si el absceso asienta en la superficie anterior, una infla­
mación intraabdominal ( apendicitis, colecistitis, etc.). En algunos
casos únicamente se presentan síntomas referibles a la región renal,
con la extensión del proceso a los tejidos perirrenales. Sin embar­
go, en la mayoría de casos, desde el comienzo un dolor lumbar agu­
do dirige la atención al riñón. Corrientemente hay dolor costomuscu­
lar a la palpación.

Alguna vez el comienzo agudo puede progresar rápidamente
hasta una toxemia que da lugar a la muerte. Más a menudo la in­
fección, si no se trata, se hace crónica· y recidivante, con exacer­
baciones agudas. En las infecciones crónicas y subagudas el cuadro
clínico es menos tempestuoso, y pueden transcurrir meses antes de
que. se haga un diagnóstico correcto. Se presentarán de un modo
intermitente fiebre, malestar y sensación de escalofrío, y habrá
anem1a progresiva.

Hay siempre algún dolor lumbar, pero puede ser mucho menor
del que parece que tendría que producirse dada la gravedad de la
afección. La palpac1on del riñón afecto revela corrientemente dolor
a la presión y alguna vez aumento del tamaño del rión. Por lo
general el ántrax renal da lugar a mayor resistencia y fijación a la
palpación que cuando existen pequeños abscesos múltiples.

La intensidad de los síntomas en los casos crónicos o en. los
casos agudos prolongados varía con los progresos de la enfermedad.

Puede ser que los sínomas sean acentuados mientras el foco su­
purado está limitado a la corteza, debido a la tensión provocada
por la capsula fibrosa, pero puede amortiguarse temporalmente
cuando el absceso se rompe en la grasa perinefrítica. Con la forma­
ción de un absceso perinefrítico los síntomas aumentan de nuevo
de intensidad, mas disminuyen temporalmente cuando el absceso
se abre paso a través de la cápsula de Gerota en el espacio para­
rrenal y el pus baja hacia la pelvis.

Diagnóstico.Indudablemente muchos casos "de infección de
la corteza renal por cocos pasan inadvertidos debido a su poca in­
tensidad y a que se produce pronto una curación espontánea.

Puede ser muy difícil reconocer clínicamente estas lesiones, en
particular en los casos crónicos y subagudos. En muchos casos el
cuadro clínico es más bien típico, y por esto se reconoce bastante
fácilmente. En otros casos, un cuadro obscuro puede retrasar el re­
conocimiento de la enfermedad durante semanas o meses. A menudo
únicamente se ha hecho el diagnóstico preciso en la operación o
en la autopsia. Esta confusión clínica es debida en parte a la ausen­
cia de síntomas urinarios, a los resultados negativos del análisis de
orina, del cateterismo ureteral y de la cistoscopia, comparados con
los hallazgos positivos en las infecciones renales más corrientes, y
a la presencia frecuente de signos referidos que señalan una lesión
pleurítica o abdominal.

Aunque puede ser difícil clínicamente, si no imposible, con los
métodos actualmente disponibles, distinguir entre el ántrax del ri­
fón, el absceso renal solitario, los abscesos corticales múltiples, la
nefrivis supurada o incluso el absceso perinefrítico, el médico debe
ser capaz de localizar el proceso dentro de la fosa renal. ·

El ántrax renal y otras infecciones corticales producidas por
cocos son más comunes en- el hombre que en la mujer ( aproximada­
mente 2 a 1 ). Se han publicado casos de ántrax renal en la pri­
mera y segunda infancias, pero la mayoría de estos pacientes tienen
de veinticinco a cuarenta y cinco años. El riñón derecho parece
afectarse ligeramente más a menudo que el izquierdo. Es rara la
invasión bilateral. La existencia de una historia de infección pió­
gena superficial, o de. una infección de las vías respiratorias altas
en un pasado no demasiado remoto, conjuntamente con fiebre, leu­
cocitosis dolor lumbar, orina clara y signos clínicos como dolor a
la palpación del riñón, con defensa muscular a la palpación y algu­
nas veces limitación de la movilidad, constituyen signos que hacen
sospechar mucho un absceso cortical o un ántrax. En 47 de los 67
casos de ántrax renal revisados por Graves y Parkins se obtuvo una
historia de infección piógena previa.

De ordinario no se estima suficientemente el valor de la roent­
genografía en el diagnóstico de estos casos. En los abscesos peri-



520 EL RIÑÓN
ENFERMEDADES 521

nefríticos, o en el absceso cortical o el ántrax con edema as •
d 1 . f , . 1 d. f, d. . ociadoe a grasa perme ntlca, a raogra.1a oranar1a mostrar<> 1 d

:5 d l b del < a ·da tes.apar1con te a som ra e muscu o psoas con una curvatura d, ]
columna vertebral alejándose del riñón doloroso. Estos halla e ª
· 1 · · d · , • zgosJunto con a exIstenc1a .e orina macroscópicamente clara sin que i
riñón esté obstruído, indican absceso perinefrítico o supuracióii ee
· 1 d d 1 · f cor.hca con e ema e perme ro.

La urografía excretoria y la pielografía retrógrada han sido
con frecuencia útiles en el diagnóstico del absceso masivo y de]
ántrax, incluso antes que se afecten los tejidos perinefríticos. E]
pielograma, en un tanto por ciento de casos bastante elevado re­
velará deformidades de los cálices, con cambios en el contorno
de la pelvis o sm ellos. Estas deformidades de los cálices son simi­
lares a las producidas por otros procesos que causan compresión
como quistes, neoplasias o degeneración poliquística. '

La cistoscopia y el cateterismo ureteral son útiles principal­
mente para demostrar que el riñón secreta orina clara y no está
bloqueado. Esto es un dato importante, puesto que una hidronefrosis
infectada puede dar lugar también a una incurvación de la columna
vertebral y a la obliteración de la sombra del músculo psoas.

Es importante diferenciar las infecciones corticales de menor
cuantía, provocadas por los cocos· piógenos, de las info~ciones de­
bidas a bacilos, tales como el B. coli, el B. pyocyaneus, el B. pro­
teus, etc. Las infecciones corticales producidas por cocos rara vez
afectan la pelvis renal, y no es probable que estén asociadas con
piuria a menos que el proceso supurado se rompa en los tubos. En
general, la orina macroscópicamente es clara. Microscópicamente
puede mostrar algunos hematíes y leucocitos. Por el contrario, en
las infecciones bacilares hay regularmente piuria, y microscópica­
mente la orina turbia muestra muchos grupos de células de pus.
En las infecciones debidas a cocos, la orina puede mostrar cocos
por cultivo o por tinción del sedimento, pero con frecuencia no pue­
den demostrarse gérmenes. En el tipo bacilar de supuración cortical
es fácil demostrar las varias formas de bacilos en la orina obtenida
asépticamente. Las infecciones por cocos y por bacilos pueden co­
existir, haciendo muy difícil el diagnóstico.

En un tanto por ciento considerable de las infecciones debidas
a cocos, los hemocultivos pueden ser positivos unas veces y estéri­
les otras.

Pronóstico.Todo proceso supurado del riñón es una afección
grave, que constituye una amenaza directa a la integridad del apa­
rato urmar1o y a la vida. Sm embargo, si se diagnostican precoz•
mente, la mayoría de supuraciones corticales responden bien al tra­
tamiento conservador. En las infecciones muy extensas está indicada
la nefrectomía, y si no se ha retrasado mucho la intervención; hay

muchas probabilidades de que el paciente cure. En los abscesos del
riñón producidos por cocos que forman parte de una infección
séptica general muy grave, el pronóstico es desfavorable.

El problema más urgente en el asunto de las supuraciones cor­
ticales es reconocer más pronto estas obscuras lesiones, de modo
que pueda aplicarse más precozmente un tratamiento adecuado.

Tratamiento. -- Muchos pacientes con los tipos más ligeros de
nefritis estafilocócica difusa curan sin otro tratamiento que el des­
canso en cama. En casos raros, una infección aguda fulminante re­
quiere la nefrectomía inmediata para salvar la vida del paciente.
Entre estos dos extremos está el gran grupo de casos de abscesos
corticales múltiples, abscesos masivos y ántrax, asociados con fre­
cuencia a abscesos perinefríticos que casi invariablemente requieren
la intervención quirúrgica. En estos casos, el tratamiento quirúrgico
precoz ofrece la mejoren muchos casos la únicaprobabilidad
de curación. Aunque una supuración cortical puede resolverse o
vaciarse en la pelvis renal con desaparición de los síntomas, esto
no es el curso habitual. Teóricamente, en los tipos ligeros de abs­
ceso cortical podría estar justificado un corto período de tratamien­
to expectan::e: descanso en cama, con medidas de sostén y quizá
una vacuna estalocócica apropiada. Sin embargo, en realidad, rara­
mente el urólogo y el cirujano ven estas infecciones hasta que el
proceso supurado ha alcanzado una etapa· en qué la espera es peli­
grosa y en la que constituye un único recurso la intervención ex-
ploradora con nefrectomía o simple incisión y drenaje. .

Si la enfermedad es aguda y ha postrado al enfermo, o si los
síntomas han sido manifiestos desde hace algún tiempo y el enfermo
está empeorando y los síntomas de presunción señalan una infec­
ción estafilocócica del riñón, debe hacerse una operación explo­
radora.

Está indicada la nefrectomía si el proceso supurativo es difuso
e invade todo el riñón o la mayor parte del mismo, o si el estado
general del paciente es malo. Está también indicada cuando existen
ántrax múltiples o muchos abscesos. , . .

Si los abscesos son pequeños y de número limitado, por lo ge­
neral se consigue la curación mediante la descapsulación con pu­
ción y drenaje de los abscesos. En el absceso masivo o ántrax bien

d 1, • Ilocalizado resultan a menudo satisfactorios la tescapsulac1ón y e
drenaje amplio (Incisión y drenaje del absceso renal, pág. 748).
A veces es posible en un ántrax bien circunscrito, enuclear el in­

' · t taponarfarto supurado con el dedo o con un mstrumen o romo Y
l . : d 1 ~ de tela abertura que queda después de a extirpac10n e a cuna :

jido renal infectado. Sin embargo, raramente se encuentran condi­
ciones favorables para este procedimiento, y en general son nece­
sarios la incisión y el drenaje o la nefrectomía.
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En casos de grandes abscesos perinefríticos debe hacerse la .
1 · · ·. l d · d 1 b (Ab · snn.ple mc1s1ón y el drenaje (el asceso vsceso perinefrítico. .

na 751). Muchos pacientes curan debido a que la supura·i, ,"?";
l . d 1 . . f , · enase 1a vacia o ya en e espac10 permetritco; pero si eon estci

. 1 . , d h , d 1 nose consigue la curación, puede acerse mas tarde la nefrectomí
La nefrectomía en presencia de un absceso perinefrítico es de~ª:
siado peligrosa para emprenderla, excepto en las circunstaneí, . 1 smas excepciona es.

En el pasado, en el ántrax y en otras infecciones de la corteza
renal producidas por cocos, el procedimiento operatorio habitual
era la extirpación del riñón. Sin embargo hay una tendencia cre.
ciente a conservar el riñón siempre que sea posible, lo que ha 'con­
ducido a muchos operadores a contentarse con la descapsulación e
incisión, confiando para obtener la curación en el amplio drenaje
y quizá en el empleo del bacteriófago o de un suero polivalente.
En algunos casos es necesaria la nefrectomía secundaria, pero, en
general, da resultados satisfactorios la cirugía conservadora si se
hace precozmente y si la supuración no es demasiado extensa. Son
de gran importancia las medidas de sostén durante el período de
drenaje, puesto que en muchos de los casos mortales la causa no
fué el estado local, sino el agotamiento del estado general, que
impidió al paciente recuperarse de la profunda toxemia incluso
cuando se había eliminado la fuente de intoxicación.

2. Pielitis. Pielonefritis. Pionefrosis.Estudiaremos con
este epígrafe todas las formas de infección renal piógena que no
son infecciones focales estafilocócicas de la corteza ni tipos especí­
ficos de nefritis. La pielonefritis del embarazo se estudia separada­
mente. Las infecciones renales de la primera y segunda infancias
no presentan particularidades especiales, excepto su frecuencia
mucho mayor en las niñas, y se estudiarán junto con las de los
adultos.

Definiciones.Se utilizan los términos «pielitis», «pielone­
fritis», «hidronefrosis infectada» y «pionefrosis» para designar va­
rias etapas de infección renal que se superponen entre sí, desdé
una simple infección de la mucosa de la pelvis hasta un saco lleno
de pus desprovisto de función. Casi invariablemente estos riñones
muestran una inflamación más o menos extensa de la pelvis y del
parénquima, y a menudo hay pequeñas cavidades dé abscesos en
la subsí:ancia renal.
. La pielitis, o inflamación de la pelvis, raramente se· presenta de
un modo aislado. En general, la infección proviene de un punto
más alto, en cuyo caso hay invasión del parénquima y de la pelvis,
o es primitiva a nivel de la pelvis y se difunde en el riñón. En
ambos casos la afección resultante· es una pielonefritis más bien que

pielitis. Muchos autores emplean indiferentemente los dos tér­
u~~os refiriéndose corrientemente el término «pielitis» a la infla­"G originada en la pelvis Y que afecta principalmente la por-
mae del . :. ± di;il l, vción adyacente el parenquuma. Js muy lifícil la diferenciación
entre nefritis, pieliiis y pielonefritis puras.

Riñón

Pelvis llena de coágulos
de sangre y fibrina

- ielilis hemorrágica. (Christeller.)
F1c. 93.- Corte del riñón de un paciente con p

. . f . , d 1 pelvis y del parénquima.
La pielonefritis es una m eccwn e a . d'fu· ndiºrse a la

d · · 1 parenqmma y 1La infección pue e origmarse en e . l pelvis y ascender
pelvis siguiendo los tubos, o puede comenzar G""? formas, es una
desde aqui al rito. La pielonefriti },2,3ar cmayor
de las afecciones que el urólogo se ve ol lgato a
frecuencia. · trofia hidronefrótica

En la hidronefrosis infectada hay una ª PI cuadro es el
combinada con infección. En los ego· ,P;$, lis y de los
de una pielonefritis difusa, con diatac1ón 1e
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cálices. Más tarde la atrofia secundaria por compresión puede d
lugar al cese de la actividad excreloria. Todavía más tarde pu dar
d 11 1 . , . f . e eesarro arse con a retracc1on una p1one:ros1s.

La pionefrosis es una inflamación purulenta del riñón, con f .
mación de una bolsa y dilatación. Esencialmente es la etapa ,_º~·
minal de un proceso crónico, tal como una hidronefrosis infect~~I­
o una pielonefritis crónica. Por lo general el pus se halla más ª
menos diluído con la orina retenida. En los períodos tardíos el
riñón está convertido en un saco lleno de pus, desprovisto de fun­
ción, y hay acentuadas alteraciones perirrenales y uréteropélvicas.
El riñón está ya destruído, pero da lugar a síntomas que reouieren
la intervención quirúrgica.

Etiología.Se han estudiado ya las varias vías de infección
renal (Vías de invasión bacteriana, pág. 511). Aunque durante mu­
chos años se creía que la mayoría de infecciones renales ascendían
desde la vejiga, pasando por el uréter, hasta la pelvis renal y desde
ésta al riñón, parece ahora probable que la gran mayoría de in­
fecciones bacilares, lo mismo que las· infecciones producidas por
cocos ya descritas, son de· origen hematógeno y se desanollan como
resultado de la implantación directa de bacterias por la corriente
sanguínea en alguna parte del riñón. Debe recalcarse sin embargo
que se desconoce la manera exacta como la infección es llevada al
riñón. La dificultad estriba en que el anatomopatólogo nunca ve la
etapa precoz de la infección renal, momento en que podría ser
posible hacer observaciones que tenderían a aclarar algunos puntos
inciertos referentes a la etiología de la pielonefritis.

Desde el punto de vista clínico, puede clasificarse la pielonefri­
tis como : 1, pielonefritis focal pura, sin anormalidades urogenita­
les accesorias, y 2, pielonefritis con obstrucción, la forma común
de la infección renal. En el primer grupo la fuente de infección es
un foco situado en otra parte ( amígdalas, dientes, piel o - con mu­
cha frecuencia - el tubo digestivo), y la vía es hematógena. Se
han estudiado ya las infecciones estafilocócicas focales, que están
limitadas principalmente a la corteza. Las infecciones que estudia­
mos aquí son corrientemente bilaterales, afectan tanto al riñón como
a la pelvis renal, y son debidas principalmente a bacilos, en par­
ticular los del grupo Coli. Muchas de las infecciones renales obs­
tructivas tienen focos similares de infección y son también de ori­
gen sanguíneo, pero se distinguen del primer grupo por existir
alguna anormalidad accesoria del aparato urogenital que provoca
obsí:rucción o estasis.

En niños no es raro que existan infecciones renales como com­
plicación de infecciones tales como otitis media, amigdalitis o sinu­
sitis; o pueden presentarse en el curso de una fiebre infecciosa. Por
lo general las infecciones crónicas son del tipo obstructivo y con

toda probabilidad principalmente hernatógenas., Por lo común la
bstrucción es debida a alguna forma de anomalía congénita.

0 Bacteriología.Puede encontrarse mediante el cultivo de la
orina cualquier germen productor de pus, pero en la mayoría de
infecciones renales se identifica el bacilo Coli. Afortunadamente los
gérmenes que desdoblan la urea son mucho menos comunes. En la
xcelente catalogación contenida en el Handbuch der Urologie defer (1928), que se basa sobre una gran serie de casos, los ba­
cilos del grupo Coli constituyen el 74 por 100 de los gérmenes en­

ntrados, siendo el· estafilococo el segundo en frecuencia ( 17 por
) y el estreptococo el tercero (4 por 10O) y quedando única-

nte un 5 por 100 para todos los <lemas germenes. En una granclfnica norteamericana, las cifras publicadas en 1938, basándose
en 200 casos, eran: bacilos del grupo Coli, 55 por 100; estafilo­
cocos, l4 por 100; estreptococos, 4 por 100; bacilo proteus, 3 P?r
iento. mientras que el 24 por 100 restante abarcaba una amplia

e1 » d d; "variación con sólo uno o dos casos e ca a tipo. .
Especialmente en la pielonefritis crónica es importante centr1­

fugar la orina con cuidado y hacer un examen completo del se­
dimento, pues de otro modo no se identificaría el germen o gérme­
nes causales. Son frecuentes las infecciones mixtas, y es importante
reconocer los varios gérmenes y tomar las medidas apropiadas
para desembarazarse de los mismos. En algunos casos de infección
mixta, la enfermedad, aparentemente, depende de un solo tipo de
bacterias teniendo las otras poca o nmguna importancia clínica;
mientras' en otros casos la infección no se cura hasta que se han
eliminado todos los tipos de gérmenes infectantes. Aunque en la
mayoría de casos predomina el bacilo coli, se .ob~ervan con ÍI:­
cuencia otras bacterias, o puede haber una ausencia completa e
gérmenes. En general, el B. aerogenes y el B. proteus causan a

lb i] ] r tra parte, 1osinfección más intensa que e ac1 o co 1, pero, por ? b'
cambios anatomopatológicos resultantes de vanos tipos de acte­
rias son en general, similares. 1Factores predisponentes.La obstrucción, la estasis y los

. 1 · 1 usas predisponentes mastrastornos func10na es constituyen as ca , .
comunes de la infección renal. La obstrucción puede ser _mecam~~
o adinámica. El resultado de dicha obstrucción puede seI una .P1

1c
° .. ·], Rriti urada, una pielo­litis o pielonefritis simple, una pielonetris suP ,",, 1, $limi­

nefritis atrófica o una pionefrosis. Si la infección es lig!"> ,%
asina de i« si«ist set@da a me@g "e%p,""1.
avanzados, el proceso infeccioso puede, o""P""",,,¿, ¡á la causa. , 1 d 1 . ~ , . 1 cuan o se a e imma o -c1on comp eta e! rmnon, mc uso . , .
de obstrucción ( cálculo, próstata hipertrofiada, etc.). . 1. , f t las infecciones renaiesLos factores accesor1os mas recuen es e~ 1 ( 'l 1 de la

l.d d ·etroves1ca es va vu asobstructivas son: anorma 1 a es uI
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uretra posterior, estrechez del cuello vesical, barra mediana, h;
pertrofia de la próstata, estrechez) ; disfunción vesical neuron,"
lar ( vejiga medular, vejiga atónica); anormalidades del ur~~u:
(ureterocele, estrechez, acodadura, duplicación, defectos ne,_
musculares); malformación o desplazamiento de los riñones: h;
dronefrosis debida a. vasos aberrantes y bridas o a obstru~ci,

1
•

uréteropélvica; cálculo urinario, y embarazo. Constituyen factoi:n
predisponentes comunes en todas las infecciones renales tanto á
la primera como de la segunda infancia las anormalidades congé­
nitas y la disfunción neuromuscular de la vejiga,. en particular la
espina bífida oculta.

Frecuencia según el sexo y la edad. Las infecciones renales
son comunes en ambos sexos ; pero, exceptuando las infecciones
corticales producidas por cocos descritas antes, parece que atacan
más a menudo a la mujer. Eso es debido en parte a la frecuencia
relativa con que la pielitis y la pielonefritis se asocian con el em­
barazo, así como a la frecuencia mucho mayor de infecciones re­
nales en las niñas. Todas las edades están afectadas.

Anatomía patológica.- La pielonefritis focal sin obstrucción
( infección descendente) es de origen hematógeno y al comienzo
afecta sólo el parénquima renal. Como se ha hecho notar previa­
mente, en las infecciones estafilocócicas se afecta sobre todo la cor­
teza, pero si la infección es debida a los bacilos del grupo Coli
o a otro germen, es probable qué la infección parenquimatosa sea
principalmente tubular y se difunda con rapidez a la pelvis renal.
La afección es bilaeral.

La pielonefritis obstructiva ( infección ascendente) es también
probablemente hematógena en general. Por lo regular hay una
simple pielitis inicial, desde donde la lesión se difunde al parén­
quima siguiendo los vasos sanguíneos renales y dando lugar por fin
a una trombosis extensa del sistema venoso peripélvico ( Cabot;
R. L. J. Kennedy ). Kennedy, en sus experimentos en animales, en­
contró con gran regularidad esta trombosis venosa, y cree estar
cierto que tiene un papel importante no sólo en la producción de
las etapas avanzadas de la pielonefritis del hombre, tales como se
observan en la operación y en la autopsia, sino también en todo el
curso de la enfermedad, lo cual podemos juzgar únicamente por
la observación clínica. La extensión hacia arriba al parénquima
renal ocurre asimismo por reflujo pielovenoso, pielotubular o pielo­
intersticial.

El cuadro anatomopatológico de las formas ascendente y des­
cendente de pielonefritis será indistinguible. En ambas formas la
infección puede ser aguda o crónica. A menudo la pelvis y los
cálices están dilatados. Las alteraciones inflamatorias de la mucosa
y pared de la pelvis pueden ser catarrales, hemorrágicas, supura-

das, ulcerativas o difteroides. Pueden presentarse pielitis quística,
¡j;tis granulosa, pielitis enfisematosa y leucoplasia, aunque rara

p z se reconocen clínicamente. A mvel del parénquima, con fre­
,eia, las infecciones bacilares dan lugar al desarrollo de abs-

os múltiples similares a los abscesos cortical~s metastaticos pro-
ces fil M · ' · bca.dos por el esta ococo. r 1croscopicamente se o servan estos
¿ilesos en el estroma entre los tubos y glomérulos, lo mismo que
entre los tubos a nivel de las pirámides. Si el traumatismo ha cons­
tituído un factor predisponente como, por e1emplo, cuando los
tejidos han sido lesionados por un cálculo rugoso-, la zona su-

·ada puede estar limitada a la porción lesionada y dar lugar apur . . 1 . f . ' .un absceso solitario. No raramente as m ecc10nes por cocos y por
bacilos coexisten o pueden aparecer una después de la otra, de tal
modo que a medida que el germen invasor original pierde su viru­
lencia se. produce una invasión secundaria, continuando el estado
de infección del riñón. Sin embargo, probablemente, un anatomo­
atólogo, al examinar las lesiones avanzadas, sera meapaz de re-

p f . ' ... 1conocer la in eccion micia . .
Tanto la forma focal pura como la forma ascendente de pielo-

nefritis si no se tratan, puedenprogresar hasta una pielonefritis
atrófic; 0 una pionefrosis, según el grado y naturaleza de la des-
trucción. . . ,., , , , · . •

En la pielonefrjtis atrófica el rmon está retraído hasta un terci?
0 un cuarto de su tamaño normal, y su cápsula y los tejidos peri­
rrenales están engrosados y adherentes. La pelvis se halla tambicT
engrosada, y a menudo la parte supeno! del ur~ter esta_ parci~ ·
mente estenosada. La atrofia puede ser difusa o circunsr1!%; P},",
ciéndose en el último caso a un infarto. La pielonefntis atrot1ca

. · f ·• da pero por lo comunpuede ser consecutiva a una intecc1on aU', . .,
es la consecuencia de una infección crónica de larga duración con
b 'lti'ples Debe diferenciatse del riñón hipoplásico, dela scesos mu . . .
riñón escleroso y de la atrofia pnmana. . . , . . ., f . s una supuracion p10gres1va.Lo que ocurre con mas recuencia e . . . d
l iris. íéi@sis ice es+ gomief,372%,%,2" ha23"
Paredes delgadas lleno de pus, con el uréter i ata O Y ªd 11 h d ontrado tan a menu o en ªla unión uréteropélvica estrec a a, ene f • les
op2ración o en lá autopsia en los individuos con afecciones """?. f tíica de pionetross en a cuSin embargo hay una orma menos ip . d, . ,., , d . d . na gruesa cubierta le grasa y
se encontrará el riñón rodeado por U ¡d endurecido y de-
tejido fibroso estando el mismo organo retrai o, d el

' d . d rdón fibroso parecien ose
formado, y el uréter re uci o a 1:n _co servad~ en ciertos casos
conjunto del cuadro anatomopat?~ogico f1

0
ºfntermedio en el cual las

de tuberculosis renal. Hay también un t I? d 1 mismo riñón están
paredes de la pelvis renal Y el parénqumma e de un proceso infla­
muy hiper ..rofiados e indurados a consecuencia . ·
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matorio precedente, mientras que la dilatación· obstruct' h
dado lugar a que tanto la pelvis como el propio nin6'!%P?á
más allá de sus dimensiones normales. e 1 aten

Apenas puede encontrarse un resto de tejido renal nor 1
haberlo reemplazado completamente abscesos activos O el :-~J po_r
catrizal debido a una supuración activa previa. En lugar J~ 0 ci.
cálices normales pueden existir cavidades múltiples, present, ed los
los restos de las paredes de los cálices como rebordes defo1~ dse
de tejido escleroso o estando por completo confundidos ent/ Is
masa de tejido necrosado. e a

Síntomas. La pielonefritis aguda (corrientemente confundi.
da como pielitis) es por lo general de comienzo brusco, empezand
a menudo confiebre, escalofríos y trastornos urinarios (polaquiuria,
disuria, micción imperiosa, piuria), y acampanada comúnmente por
dolor o malestar lumbar, náuseas y vómitos. Constituye la regla la
existencia de leucocitosis. La onna es turbia, y el examen micros­
cópico revela casi constantemente pus, sangre y gérmenes, por lo
general alguna forma de bacilo, en particular el bacilo coli. Los
resultados del análisis de orina permiten diferenciar en seguida el
proceso de las infecciones corticales estafilocócicas, en las cuales de
ordinario la orina es absolutamente clara.

Corrientemente los síntomas calman en un espacio de cinco a
catorce días, pero con frecuencia persisten una baciluria y una piu­
na intermitente ligeras. Entonces el caso se convierte en una pielo­
nefritis subaguda o crónica.

La pielonefritis crónica comprende casos de ataques recurrentes
de pielonefritis aguda, casos agudos que· no han curado y algunos
casos que muestran persistentemente la presencia de pus y gérme­
nes en la orina, aunque no puede descubrirse en los antecedentes
ataques agudos. Hay ataques recidivantes de fiebre, escalofríos y
malestar que se acompañan de exacerbaciones de los síntomas uri­
narios. Por lo general no existe leucocitosis, excepto en el período
álgido de las exacerbaciones. Debido a que los· síntomas principa­
les pueden referirse a la vejiga, con frecuencia estos pacientes se
tratan como si estuvieran afectos de cistitis, siendo así que las le­
siones son primordialmente renales y el tratamiento debe dirigirse,
por lo tanto, a la infección renal.

Los síntomas más conspicuos de pionefrosis son: piuria cons
tante o mterm1tente y dolor o sensación de pesadez en el lado afec­
to, por lo regular en el ángulo costovertebral. El hecho de, que
muchos pacientes con riñones pionefrósicos se presentan al médico
únicamente en una etapa avanzada de la enfermedad parecer1a
estar en favor de que los síntomas no indican siempre la gravedad
de la afección. Mientras que todos los pacientes presentan una his­
toria más o menos definida de «trastornos renales» - a menudo de

duración muy larga -, muchos han llevado una vida activa rela­
tivamente normal hasta que una exacerbación aguda les obliga a
dirigirse al médico. Algunas veces sólo se descubrirá el hecho de
que la orina está cargada de pus cuando al paciente se le rechaza
un seguro de vida o se emprende un análisis de orina por algún
otro motivo. Otras veces la infección puede propagarse a los teiidos
perirrenales y provocar un absceso perinefrítico, para _cuyo trata­
miento se acude entonces al cirujano, y pasar inadvertida la afec­
ción renal. .

Los ataques agudos se caracterizan por dolor en la región lum­
bar, escalofríos y fiebre, algunas veces una cistitis dolorosa e hiper­
leucocitosis. Si sobreviene un absceso perinefrítico, los síntomas
serán los de una supuración perirrenal aguda. El paciente, que no
presenta aumento de temperatura cuando se observa entre estas
exacerbaciones agudas, presentara smtomas de toxemia bacteriana,
pero generalmente ligeros. Habrá pus y, posiblemente, hematíes en
la orina, cistitis más o menos extensa y por lo general dolor espon­
táneo y a la palpación en la región renal. Según la extensión de la
intoxicación roducida por la masa pionefrósica, aquejarán al en­
fermo cefalalgia, pérdida de peso, lasitud y malestar general, y en
ciertos casos se observará una larga serie de manifestaciones gastro-
intestinales.

' Diagnóstico.Unicamente es posible el diagnóstico preciso
de las infecciones renales, exceptuando las muy agudas, después
de una investi2·ación urólógica completa. Constituyen puntos im­
portantes a determinar: l, si la infección es producida por cocos

· 0 por bacilos ;2,si es aguda o crónica; 3, si es unilateral o b1late­
ral · 4 el foco primario de infección; 5, la existencia y naturaleza
de las anormalidades urogenitales o accesorias que provocan obs­
trucción o estasis; 6, el grado de destrucción y menoscabo funcio­
nal, y 7, el estado del riñón opuesto. . . , .

El diagnóstico se basa en: l, la historia; 2, el examen físico;
3, el examen de orina; 4, la cistoscopia y el catetens~~ ureteral,
el examen de muestras de orina separadas de los dos rmones Y la
determinación de las .funciones separadas de ambos riñones; 5, la
roentgenografía. ..

La existencia de una historia de fiebre, escalofnos, dolor lum-
bar y trastornos urinarios, con leucocitosis, dolor a la· palpación en
la región costovertebral y orina turbia, es presuntiva de un ataque
agudo de infección renal. En el período muy agudo está contra­
indicado el examen instrumental. Sin embargo, el medico sera capaz
a menudo de llegar a un diagnóstico preciso examinando la orma
bacteriológicamente y por tinción del sedimento, obteniendo su pH
y relacionando estos resultados de laboratorio con los smtomas
clínicos.
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El examen de orina por tinción del sedimento y cultivo Ay
ser la etapa inicial del diagnóstico. La presencia de cambio¿
coces acentuados en la orina distinguen la pielonefriás bacila pd.
las infecciones focales estafilocócicas 'de la corteza renal: d ~
d. , . d . . d d b f e o11agnost1co e gran importancia, a o que en am as a ecciones 1
síntomas más destacados de la etapa aguda, esto es, los sínt6
generales, son con frecuencia muy similares, aunque, en general
las infecciones bacilares producen menos postración que las estaf.
locócicas. En la pielitis y la pielonefritis la orina es turbia, y exa.
minando bacteriológicamente y por tinción las muestras obtenida-

S
asépticamente, se encontrará pus, sangre. y germenes; en las infec.
ciones estafilocócicas focales de la corteza, por lo general la orina
es perfectamente clara.

El diagnóstico de las infecciones renales crónicas requiere un
examen urológico completo. Debe hacerse una investigación extensa
para determinar la causa fundamental de la infección persistente.
El factor único más común es la obstrucción a la evacuación urina­
ria. Esta puede asentar en cualquier parte de las vías urinarias, des­
de el riñón al meato urinario externo. De ordinaria la cist~scopia,
las pruebas funcionales y_ la pielografía dan manifost2.ciones carac­
erísticas de uria ·infección renal crónica. Si se encuentra una obs­
trucción a la excreción urinaria, deben determinarse la extensión y
la naturaleza de los trastornos producidos por la distensión, así
como las lesiones originadas por la infección.

Si se encuentra pus y bacilos coli u otros gérmenes en la orina
de ambos riñones, pero no hay anormalidades urogenitales, poco
o ningún dolor a la presión en la región lumbar ( excepto en ata­
ques agudos) ni trastornos de la función renal, y los pielouretero­
gramas son normales o muestran deformidades características de
las partes superiores de los uréteres, sin muchas alteraciones en la
pelvis y cálices (Braasch), puede deducirse razonablemente que la
infección es una pielonefritis focal bilateral sin obstrucción. Los re­
sultados del análisis de orina diferenciarán dicha infección de las
lesiones estafilocócicas focales de la corteza, pero su diferenciación
del tipo ascendente de pielonefritis se basa en un examen urológico
completo. _ · ..

En todas las infecciones renales es esencial investigar la posll/°
presencia de focos de infección en el aparato respiratorio, pie '
genitales y -- particularmenteen el aparato digestivo, dado qr
la eliminación de dicho foco constituye un factor- importante para ª
curación de la infección crónica del riñón.

· 1 nte aEn general los hallazgos vesicales no ayudan materialme
identificar la pielonefritis, pues a menudo hay pocas variaciones
ninguna del cuadro cistosc6pico normal. Sin embargo pueden"
tir manifestaciones inflamatorias alrededor del orificio uretera
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( 1) Esto se observa mediante cistoscopia. (N. del R.) .
(2) En los períodos agudos de la pielonefritis se debe ser muy prudente en el

empleo de la pielografía retrógrada. (N. del R.)

riñón _afecto.. En el riñón pionefrósico, el orificio ureteral puede
estar inflamado o puede aparecer normal, pero un catéter intro­
ducido en el mismo se detendrá en la unión uréteropélvica o antes,
y no se obtendrá orina de este lado porque el riñón ha cesado de
funcionar. Algunas veces puede exprimirse una tira de pus, en for.­
ma de gusano, del ureter ( 1 ). Puede ser que un uréter de este tipo se
encuentre completamente cerrado en un examen y en cambio apa­
rezca abierto y emitiendo un chorro de pus en otro. Esto es la cau­
sa de la «piuria intermitente».

Roentgenografía.- Los hallazgos roentgenográficos tendrían
poco valor en la pielonefritis sin los datos clínicos y de laboratorio,
pero, al relacionarlos con otros datos diagnósticos, los resultados
del estudio pielográfico constituyen a menudo una ayuda material
para llegar al diagnóstico. Es esencial la pielografía retrógrada o
excretoria para identificar las lesiones o anomalías obstructivas,
causantes con gran frecuencia de la producción y el manteni­
miento de la infección renal en la infancia, así como en los adultos.

Braasch considera la ectasis del tercio superior del uréter, con
pocas alteraciones en la pelvis y los cálices, como característica de
pielonefritis. La ectasis del uréter superior es debida en parte a la
perturbación del peristaltismo normal del uréter y de la pelvis a
consecuencia de una inflamación, y en parte a la obstrucción ede­
matosa transitoria del uréter inferior. En la pielonefritis raramente
da la urografía excretoria una imagen real del carácter y extensión
de la deformidad ocasionada por la infección. La estasis y lo bo­
rroso del contorno, característicos de los cálices menores, pueden
ser tan ligeros que sean imperceptibles incluso para el interpreta­
dor más experto. La pielografía retrógrada permite determinar me­
jor la extensión de las deformidades de los cálices y del uréter, en
particular en presencia de retención, apareciendo en este caso, por
lo general, bien señalado el contorno de la pelvis (2).

En las etapas avanzadas de infección renal, tales como la pielo­
nefritis atrófica y· 1a pionefrosis, la roentgenografía es útil como
medio diagnóstico. En la pielone:fritis atrófica, la radiografía sim­
ple mostrará una sombra renal pequeña, y la pielografía revelará
zonas de constricción irregulares del uréter alternando con dilata­
ción, pelvis retraída, estrechamiento y alargamiento de los cáli­
ces mayores, a la par que irregularidad y disminución de tamaño
de los cálices menores.

La deformación del contorno del pielograma observada en la
pionefrosis crónica es debida a la dilatación de la pelvis Y de los
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cálices, a las erosiones producidas por la ulceración y a la
mación ocasionada por la. retracc10n. del t~pdo cicatrizal. ;efor.
casos avanzados puede ser· que no exista tejido normal rem n los
tan sólo una gran cavidad central llena de los restos a "ente,
ulcerativo necrótico, presentándose esta cavidad, parcialmentprollceso

1 · 1 · 1· · d · e tena. en· e . pie ograma, como una masa . imita a irregularmente
defimda que algunas veces ha sido confundida con un quistl rnal
tumor. Las radiografías simples son útiles algunas veces indi

O
~n

zonas de calcificación y de deformación de la sombra' renatn °
pueden ser presuntivas. Debido a que por lo general el riñón qut~
d . d f ., f · estáesprovisto e unc10n o sus unc10nes estan reducidas. mar d

• l l IR; cada-mente, rara vez tiene valor la urogratía excretoria excepto para
confirmar la presencia de un organo que no funciona.
. Pronóstico.-.- El pronóstico depende del tipo y de la virulen­

cia del germen infectante, del reconocimiento y eliminación pre­
coz del foco de infección y de las complicaciones obstructivas
nivel del aparato urinario. La pielitis simple y los tipos ligeros d
pielonefritis con obstruccion curan a menudo sin menoscabo de la
función al establecer un buen drenaje del riñón. En otros casos se
obtiene una mejoría temporal gracias a un tratamiento apropiado;
pero las recidivas son frecuentes, por lo que el urólogo no puede
tener demasiada confianza de asegurar una curación permanente.
Los .tipos fulminantes de pielonefritis conducen corrientemente a
una pielonefritis supurada, abscesos corticales múltiples, pielone­
fritis atrófica o pionefrosis. Cuando son unilaterales estos casos
requieren la nefrectomía ; si son bilaterales, de ordinario son
fatales.

Las infecciones renales que se presentan en la fase aguda de
las fiebres infecciosas curan en general pronto al mejorar la afec­
c1on priman.a, a menos que exista una obstrucción, pues en este
caso es probable que la infección se haga crónica o progresiva.

Tratamiento. - El tratamiento de las infecciones renales ha
sufrido un cambio radical en los últimos años. Antes todo el trata·
miento era más o menos empírico ; se trataban los síntomas a
medida que aparecían, con la esperanza de que finalmente podría
eliminarse la causa. En la actualidad se investiga primero la causa
y, si puede determmarse ésta, sé dirige el tratamiento hacia su eh·
minación, fundándose en la creencia de que, si la infección no es
demasiado avanzada, la eliminación de la causa irá seguida de la
desaparición de los síntomas.

El tratamiento de las infecciones renales depende de las cir­
cunstancias siguientes : l, de si la infección es aguda o crónica ;
2, del tipo de germen invasor; 3, de la presencia o ausencia de
obstrucción u otros factores accesorios · 4 de la extensión de la, ' .
destrucción y del menoscabo funcional.

Infecciones agudas.En las infecciones agudas está contra­
indicado en general el empleo de instrumentos. Debe ponerse el
enfermo en cama y someterlo a un régimen de administración for­
zada de líquidos y alcalinos en forma de citrato potásico O una de
las aguas minerales alcalinas (pág. 64). El foco original de mu­
chas de estas infecciones asienta en el intestino, y es esencial co­
rregir la estasis intestinal por medios dietéticós y mecánicos. Cuan­
do se ha conseguido aliviar los síntomas agudos, pueden adminis­
trarse antisépticos urinarios, dependiendo el· tipo de antiséptico de
la naturaleza del germen invasor. .

En ciertos casos en que existe malestar o dolor considerable en
la región lumbar y en que los síntomas de presunción indican una
obstrucción ( por ejemplo, la obstrucción causada por la compresión
del útero grávido en la pielonefritis del embarazo), puede ser ne­
cesario pasar un catéter ureteral para obtener un mejor drenaje.
La institución precoz de un drenaje con un catéter ureteral, en
estos casos, no sólo acortará la duración de la infección, sino que
reducirá al mínimo los daños infligidos al riñón.

Debe someterse el paciente a observación hasta que han desapa­
recido por completo los síntomas y la orina es estéril y está libre
de pus.

Infecciones crónicas.La pielonefritis crónica persiste a me-
nudo debido a los estados patológicos asociados y a las anomalías
del aparato urinario. El factor aislado más importante en el trata­
miento de estos casos es la eliminación de cualquier obstrucción,
estasis u otro factor accesorio. Con la eliminación de la obstrucción Y
el establecimiento de un drenaje adecuado, muchas infecciones re­
nales curan pronto. Por otra parte, el no eliminar el factor obs­
tructivo a nivel del riñón, del uréter, de la vejiga o de la uretra,
hará ineficaz cualquier tratamiento dirigido contra la misma infec­
ción renal. Pueden eliminarse muchas de estas obstrucciones me:
diante manipulaciones cistoscópicas, aunque en ciertos casos sera
necesaria la intervención quirúrgica.
: Dado que muchos riñones se infectan por bacterias llevadas por
vía sanguínea, para curar la infección renal y prevenir su recidiva
es esencial eliminar con medidas adecuadas todo posible foco
de infección alojado en la piel, aparato respiratorio, genitales e
intestino. •·

Después que se han descubierto los estados patológicos fun­
damentales queda todavía un grupo relativamente grande, de in­
f · ' , - • 1 d trarse anomalías uro­ecc10nes cromcas en e que no pue en encon . . . l
genitales accesorias. Son los casos de la llamada pielonefritis foca
pura, en la que hay invasión bilateral, piuria persistente .º mt1·
mitente y hallazgos pielográfcos característicos. El t:atamiento1 e

;,,4], $di frecuencia es desalen­estos casos es principalmente me.1co y con
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tador, requiriendo algunas veces ser continuado durante u •
de muchos meses o incluso de años.

11
periodo

En las infecciones crónicas, de ordinario es necesaria 1 f• id h · • 1 · ª ne rectomí@ad 2@y upa,yPuración renal avanzada- Cuando toda#
ego""pala@ye4rió.,e $,""g, "$hiante la adiisu.
c1on ora e antséptcos urmar1os, e ava o e la pelvis ren 1
antisépticos apropiados, una administración abundante de líqªu·dcon
1 t · • 1, d: I 1 · • d 1 · · 1 osa atención a la lieta, la regulación le los intestinos y un drenaje
libre, principalmente por el empleo de un catéter uréteral pen.
nente.

La administración oral de antisépticos urinarios ha sido durant
mucho tiempo un método habitual de tratamiento, aunque los ¡.
sultados no son satisfactorios ni dignos de confianza. Sin embargo,
exceptuando las infecciones más simples y mas superficiales, rar
vez se consiguen curaciones por el empleo de los antisépticos ~rina~
rios solos. La invasión parenquimatosa extensa, tal como los focos
múltiples de supuración observados en la pielonefritis difusa prolon­
gada, es probable que resulte resistente a todos los intentos de obte­
ner la curación mediante la terapéutica medicamentosa o el. lavado
de la pelvis a través del catéter ureteral. La elección del antiséptico
dependerá del tipo de germen invasor. Los antisépticos más útiles de
que disponemos hoy día son las sulfamidas, el ácido mandélico. la
mandelamina y la metenamina. Se estudian detalladamente e;tos
productos en las páginas 221 a 245. La penicilina, cuando pueda
disponerse para el uso clínico general, resultará muy valiosa en las
infecciones estafilocócicas.

La dieta cetogénica (pág. 247), aunque eficaz en una gran pro­
porción de infecciones urinarias debidas a los bacilos del grupo
Coli, es difícil de administrar y mal tolerada po1<muchos pacientes
a causa de la proporción elevada de grasas e hidratos de carbono.
Tiene por esto aplicaciones limitadas y ha sido reemplazada en
gran parte por las sulfamidas y la terapéutica por el ácido man­
délico.

El catéter ureteral a permanencia es muy útil algunas veces, en
casos complicados de obstrucción, para conseguir un drenaje libre.
Particularmente la pielonefritis del embarazo es a menudo muy
beneficiada por esta forma de terapéutica. Deben vigilarse con
frecuencia los catéteres, para que drenen satisfactoriamente, y si
hay señales de obstrucción, hay que proceder inmediatamente a la
irrigación del catéter con solución salina fisiológica o antiséptica.

En el tratamiento de muchas infecciones renales. subagudas Y
crónicas está indicado el lavado de la pelvis renal a través del ca·
téter ureteral. La acción mecánica del catéter ureteral abre la luz
del uréter, lo que acaso sea la principal virtud del lavado, aunque
probablemente se dará crédito a la solución antiséptica empleada.

Tienen gran importancia en el tratamiento de las infecciones
renales las medidas generales para aumentar la resistencia del pa­
ciente, tales como descanso, abundancia de líquidos (excepto en
ciertas formas de terapéutica medicamentosa en que deben restrin­
girse los líquidos para asegurar la concentración adecuada de la
droga), dieta apropiada y regulación de la evacuación intestinal.
Beer encuentra en el aceite de ricino un medicamento casi especí­
fico en los casos de pielonefritis simple sin obstrucción y sin com­
plicaciones, y afirma haber obtenido resultados muy satisfactorios
en un número crecido de casos durante un período de muchos
años. Cree que su eficacia es debida al hecho de que en la mayoría
de estos casos hay una invasión de la corriente sanguínea desde el
colon incompletamente evacuado.

Las vacunas y bacteriófagos· tienen muchos defensores, pero su
popularidad no es tan grande coino antes. '

La intervención quirúrgica está indicada en ciertos casos con
objeto de eliminar la obstrucción o de corregir alguna anormali­
dad urogenital. Encasos graves. de infección bacilar se ha conse­
guido una mejoría rápida practicando la descapsulación del riñón.
En otros casos es necesano el drenaje perirrenal y el drenaje me­
diante la nefrostomía.

Cuando el órgano opuesto es eficaz funcionalmente, debe extir­
parse un riñón pionefrósico privado de función para proteger
la salud general del paciente y disminuir el peligro de invasión
del riñón opuesto. Cuando se decide practicar la nefrectomía, de­
ben hacerse todos los esfuerzos para poner el riñón «bueno» en
condiciones de asumir la doble carga que se le impondrá pronto.
Debido a que probablemente está haciendo el trabajo de ambos
lados desde algún tiempo, esto puede parecer a primera vista una
precaución innecesaria, pero las estadísticas muestran que la ure­
mia debida al fallo de la función del riñón restante es la causa
más frecuente de muerte postoperatoria en los casos de pionefrosis.
Son aconsejables el drenaje preoperatorio del riñón pionefrós""P;
con objeto de disminuir la cantidad de toxinas circulantes lleva as

- d 1 · .,., ' · h motivos paraal órgano sano y el lavado e! oro riñón, s1 ay
• 1 · f · , C d están gravemente afee-creer que participa en a mn.ección. uan ° , . l

tados los dos lados, el único recurso es la nefrostomia bilatera ,
que raramente va seguida de éxito.

3 P. l f .1. del embar~zo. -La pielonefritis ..del emba-. 1e one;r1Is . . · litis _ es fre­
razollamada a menudo, pero impropiamente, pe . d . .

d b t t explicar el pretommm1ocuente y probablemente ayu a asan e ª . 1 . f ·,' 1 . e frecuencia a 111 eccionde las infecciones renales en a mujer. on 1 1 d derecho
es bilateral. Cuando es unilateral, es probable que e. ª 0 l ,

1 • · d S afecta siempre e, ure­se afecte más a menudo que e izqmer o. · e
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ter adyacente, y con frecuencia hay cistitis._ Casi siem re .
en la arma pus en cantidades variables ; pero, a no ser q p e:x1ste-. , . d 1 · ue se hagaun. examen m1croscop1co e a orma, es probable que p .

id l 1 ·ib 6d asen inadvert .os os casos 1geros, atn uyen ose los síntomas , b' ·. , . 1 , ' mas ienVagos, a compresión por el útero aumentado de tamaño, al est
mmiento o a otras causas.' ?Stre­

La pielonefritis se presenta más a menudo durante el ·
b 1 . . . primer

em arazo, aunque a gunas muJeres tienen una p1elonefritis asociad
en cada embarazo. a

Etiología y bacteriología. - El bacilo coli o las· formas afi· 1 d · ·, nesconstituyen el germen predominante, presentándose en más de] 8)
por 100 de casos. Otros gérmenes, identificados alguna vez, son el
bacilo proteus, el estafilococo, el estreptococo y el gonococo.

Probablemente las infecciones hematógenas desde un foco si­
tuado en el intestino constituyen la mayoría de estas infecciones.
pero no puede despreciarse la infección ascendente por reflujo vé.
sicoureteral, en vista de la frecuencia con que se encuentra en la
mujer gestante una baciluria combinada con la presencia de orina
residual en la vejiga, estado este último que favorece el reflujo.
El bacilo coli y otros gérmenes infecciosos existentes en el aparato
gemtal femenmo, o a mvel de la parte inferior del cana.l intestinal,
pueden ascender hasta la vejiga siguiendo la corta uretra sin pro­
ducir una uretritis, y, en presencia de reflujo, provocar una infec­
ción renal.

La obstrucción y la estasis constituyen los factores accesorios
principales en la producción de cualquier forma de pielonefritis;
e indudablemente, como causa de la pielonefritis del embaiazo, la
estasis debida a la compresión del útero aumentado de tamaño
sobre los uréteres y el reborde pelviano constituyen un faotor pre-
disponente muy importante. - ·

Se ha demostrado la influencia fisiológica del embarazo sobre
el aparato urinario, no sólo por los estudios post mortem, sino por
las mvestigac10nes pielográficas y cistoscópicas. Dichos estudios han
demostrado de un modo indudable que acompañan regularmente
al embarazo desplazamientos de los uréteres y obstrucción por com­
presión. Sin embargo, no se conocen bien las relaciones de la in­
fección renal con estos cambios. No todas las mujeres gestantes
sufren una infección, y deben actuar en conjunción con los cambios
anatómicos provocados por el útero aumentado de tamaño otros
factores preexistentes o concurrentes.

Numerosos observadores (Kretschmer, Heany y Ockuly, Luchs,
Harris, Bugbee, Schumacher, Woodruff y Milbert) han demostra­
do, por medio de estudios roentgenográficos, que los uréteres Y las
pelvis renales están dilatados regularment; durante la gestación,
de tal modo, que mcluso en las mejores condiciones los riñones de

• 1

la mujer embarazada corren más peligro de infectarse que los de la
mujer no emba_razada. Esta dilatación característica de las vías
urinarias superiores durante el embarazo fué observada hace un
siglo por Pierre Rayer, quien hizo comentarios sobre la frecuencia
con que esta asociada con la infección. Pueden aparecer dilatacio­
nes demostrables en un período tan precoz como la sexta semana
pero por lo común se presenta la dilatación después del tercer mes.
Con raras excep_c10nes, la dilatación ureteral asienta por encima
del reborde pelviano. Kretschmer, Heaney y Ockuly encontraron la
dilatación de los uréteres y la pelvis renal durante el embarazo y
el. puerperio en el 100 por 100 de sus casos; en el 59,3 por 100
hubo un retorno a la normalidad después de dos semanas, y en el
34,3 por 100, después de seis semanas, mientras que en el res­
tante 6,2 por 100 recobraron la normalidad después de doce se-
manas.

A medida que el útero continúa aumentando de tamaño y crece
la compresión del uréter, hay un retardo en la excreción renal,
asociado a una atonía mayor o menor del uréter y una debilidad
progresiva de la respuesta a los estímulos. Con la estasis mayor o
menor, junto con la evacuación retardada de la pelvis renal, del
uréter y de la vejiga, se establecen condiciones que favorecen la
producción de la infección.

Debe hacerse notar que se observa el mismo cuadro patológico
de dilatación, estasis e infección, en pacientes no embarazadas con
fibromas uterinos, quistes de ovario y otros tumores pelvianos.
Kretschmer y Kanter ( 1937), en un estudio urográfico y pielográ­
fico de 51 pacientes con fibromas, quistes_ de ovario o prolapso, en­
contraron dilatación y desplazamiento unilateral o bilateral de los
uréteres en 33. Consecutivamente a intervenc10nes qmrurg1cas apro­
piadas tuvo efecto una restauración de la normalidad en el 72,5 por
ciento, como lo pusieron de manifiesto los pieloureterogramas post­
operatorios.

Otra complicación que puede influir fácilmente en la produc-
ción de pielonefritis durante el embarazo es la congestión de la mu­
cosa de la porción pelviana del uréter, que aparece alrededor del
tercer mes asociada a edema de todas las vísceras pelvianas, a°!
como de la vagina y genitales externos. Debido a que disminuye e
calibre de la luz del uréter pelviano y del orificio uréterovesical,
este edema aumenta la estasis producida por la compresión del ute-
ro grávido. . 1, • M hos

Se ha supuesto que existían otros factores etiológicos. tuc d
creen que una pielonefritis de la primera o segunda mfancias pue e
constituir un factor importante en la pielonefritis delembaa9 !%?
b . . d, d; h · f ·' en la pielonetr1t1sastante frecuente una histona e ic .ª m eccwn . , 1 debi-
del embarazo). Se ha dado importancia a la congest10n rena ·
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da a la compresión de las venas del riñón por el t:. el .:. uero gréviq
Junto con e aumento de trabajo que se requiere del .·-, avi o,
l

·• M h nnon du.a gestac1on. r uc os autores creen que la evacuaci, rante
f b

. d on ureteral d
ectuosa, coro ma a con la estasis intestinal (debida 1 e-
• d 1 · · ª a coms1on e os mtestmos por el útero a los hábitos sede t · pre.

d 1
. . ' 11 anos te.)

es una e as causas principales de estas infecciones. En la' e~- ,
es muy frecuente la nefroptosis y su acompañante co , l muJer. . h mun la ent
roptos1s, y se a supuesto que estas anomalías al produ · . ~-
t ' · 1 d 1 · - ' · 1 d 1 · ' cu estas1samo a mve e rmon como a nve. e mtestino puede t

1
· , n .ener u

pape importante como causa de pielonefritis del embar· - U n
1, , . d 1 azo. na

anoma ia congemta pue e ser a causa principal, puest· · 1 f · ' r- 0 que unaparato urinario anormal que funcionaba bien cuando no había ]
gestación, puede resultar fácilmente perturbado si es có .· ·aª
por el aumento de tamaño del útero. mpumi o

Hunner, Corbus y Danforth, y otros, han sostenido que 1
t h d 1

, f . . a es-
rec ez _e ureter es una causa recuente. Las estrecheces unilate­
rales o bilaterales son bastante frecuentes en las mujeres gest 1t. d d bl · ·a-G }S an es;e indudal lemente, cuando existen, aumentan la susceptibilidad a la
infección. Sin embargo, autores posteriores (Crabtrce, Livermore)
se mclman a pensar que la _estrechez es más bien el resultado que
la causa de la infección, debido a que la compresión sobre el uréter
a mvel del anillo pelviano lesiona la mucosa ureteral y la hace
un lugar favorable para el desarrollo de bacterias, las cuales pro­
vocan cambios inflamatorios que finalmente dan lugar a una es­
trechez.'

Pueden ocurrir naturalmente infecciones puramente focales
de origen hemático desde lesiones infectadas del cuello uterino o del
permeo, o desde focos infecciosos a nivel de los dientes, amígda­
las, etcetera, en pacientes que no han sufrido lesiones renales du­
rante el embarazo, pero cuya resistencia ha sido disminuída nota­
blemente por el parto.

Anatomía patológica. - Tanto si la infección es hematógena
como si es ascendente, el cuadro anatomopatológico urinario es el
de una inflamación aguda, difusa y exudativa que invade el parén­
quima, la pelvis y el uréter y se acompaña por lo común de cis­
titis. Como regla general, la ureteritis no es suficientemente intensa
para lesionar lo bastante la mucosa hasta producir una estrechez
debida a la formación de tejido fibroso. Sin embargo, algunas ve­
ces, la submucosa y la muscular participan en una extensa reacc1o
inflamatoria que, si continúa durante cierto tiempo, producirá una
fibrosis cicatrizal típica. Como en la pielonefritis, el proceso ana
tomopatológico del riñón puede progresar hasta la supuración, con
producción de múltiples abscesos miliares en el parénquima, 0

puede terminar en una pielonefritis atrófica. Sin embargo, más a
menudo, después del parto sobreviene pronto la curación, por de-

P
ender la inflamación en gran parte de los cambios obs'cruct· d:. fs5].5. tuvos 1e

naturaleza pasajera y 1s1o1og1ca.
Este punto de vistaque la nefritis del embarazo es una afec­

ción transitona en la mayoría de casos-prevalece entre los urólo­
gos Y los obstetras. Se basa en el hecho de que en la mayoría de
infecciones de las vías urinarias en la gestación hay pocas mani­
festaciones de insuficiencia renal e hipertensión y cuando se de­
muestra dicha insuficiencia, hay un retorno pronto de la normali­
dad funcional aparente del riñón. Con objeto de determinar si los
efectos de la pielonefritis son en realidad tan temporales como se
ha supuesto generalmente o de si hay más tarde manifestaciones de
insuficiencia renal e hipertensión, Crabtree y Reíd, en 1940, hicie­
ron un estudio clínico de 45 casos en que las pacientes habían su­
frido pielonefritis del embarazo de cinco a diez años antes, sin que
existieran manifestaciones de lesiones renales anteriores al emba­
razo. Dividieron los casos en tres grupos: El grupo primero consta­
ba de l4 casos, en que había piuria, bacteriuria y poca o ninguna
fiebre. El grupo segundo constaba de 12 casos, en que había algo
de fiebre y síntomas más intensos, pero en él las pacientes se pres­
taban al tratamiento. El grupo tercero constaba de 19 casos, en que
había manifestaciones febriles intensas; la mayoría de estas pacien­
tes requirieron un tratamiento cistoscópico e incluso un parto pro­
vocado antes de conseguir que se aliviaran los síntomas agudos.

He aquí algunos de sus hallazgos. más interesantes:
l. Mediante el examen por la pielografía intravenosa, excre­

ción intravenosa de la fenolsulfonftaleína, prueba de la concentra­
ción de la orina y pruebas de retención de nitrógeno, se demostró
«que un elevado tanto por ciento de pacientes sufren lesiones rena­
les apreciables, demostrables cinco o diez años después de la infec­
ción. En la mayoría existe en· esta época una función renal ade­
cuada».

2. La intensidad de la pielonefritis inicial no constituye, cier­
tamente, un criterio para la persistencia de la infección más allá
del período medio de mejoría espontánea. De los casos ligeros,
5 de las l4 pacientes estaban todavía infectadas en el momento del
estudio ; mientras que se observó que 3 de las 12 pacientes con ~~­
fecciones ligeramente graves y 6 de las 19 pacientes con pielonefri­
tis seria permanecieron infectadas. · .
- 3. El pronóstico es grave en las pacientes _que l?resenta?, a la
vez lesiones toxémicas y pielonefríticas. Sobrevino hipertenson en
los 3 casos de dicho tipo de esta serie; y 2 de las 3 pacientes ha­
bían muerto cinco años después de la aparición de la lesión.

4. Seis pacientes con pielonefritis presentaban cifras de PI%
sión sanguínea superiores a 150-90, asociadas con algun smtoma
de insuficiencia renal.
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5. Las lesiones renales de este grupo consistían en lesion .
los canales de conducción, de la pelvis y del uréter, y hasta ds 1e
corteza. Cuando se lesionan los canales de conducción la este .ª... »d id, :z d l: > as1surmana provuc1 a por esta a.ecc1on pue e es10nar más tard l
corteza, especialmente cuando existe todavía infección. Se pre: ª
taron cálculos en 5 de las 45 pacientes estudiadas. en.

Estos notables investigadore~ son de la opinión de que la pielo.
nefritis del embarazo debe considerarse como una enfermedad pro.
gresiva en muchos casos, aunque todavía no poseemos datos que
indiquen en qué extensión acorta la vida.

Síntomas.- Los síntomas pueden ser ligeros o sumamente in.
tensos. En general son similares a los observados en otras formas
de pielonefritis ( pág. 528). Muchas pacientes observan primero un
trastorno de la micción (polaquiuria, disuria, micción imperiosa).
Corrientemente el examen de orina revelará la existencia de células
de pus, albúmina y bacterias ( por lo general el bacillus coli o, más
rara vez, estafilococos). Sin embargo, no raramente no habrá. más
síntomas vesicales que la polaquiuria habitual· de los últimos mese;
del embarazo. De ordinario hay fiebre (por lo general escasa), con
escalofríos, sudores, náuseas y vómitos, y dolor en una o ambas
regiones lumbares. Puede establecerse una marcada postración.
Generalmente existe leucocitosis de intensidad variable, pero pue­
de faltar.

La infección puede permanecer latente durante el embarazo y
dar lugar sólo a síntomas ligeros; pero puede hacerse aguda des­
pués del parto, momento en el cual habrá síntomas intensos y gran­
des cantidades de pus en la orina.

Diagnóstico.Las estadísticas cuidadosamente reunidas de
cierto número de grandes centros de maternidad indican que la
mayoría de pacientes tienen de veinte a treinta años, aunque hay
una impresión predominante - compa1tida por la profesión mé­
dica y por el vulgo - de que las primíparas, muy jóvenes o entra­
das en años, son más propensas a los «trastornos renales».

El diagnóstico no difiere en nada del de las otras formas de
pielonefritis, y se basa en la historia, en el examen físico y en el
examen· microscópico de la orina. Los análisis rutinarios de orina,
tal como se practican por todos los médicos que cuidan a pacien•
tes gestantes, sirven para llamar la atención sobre cualquier irregu­
laridad renal, pero tienen poco valor para diagnosticar la natura­
leza precisa de esos trastornos. . . ,

La mayoría de urólogos creen que los síntomas de infección
y el hallazgo de pus y gérmenes en la orina justifican la mvey1

•

gación urológica inmediata. Cuando hay leucocitosis, fiebre, esca o­
fríos, náuseas y vómitos y dolor en el lado derecho del abdoP";
puede ser difícil diferenciar la infección de la apendicitis O e

l enfermedades del ovario. La cistoscopia diferenciará la pielo.as .fritis, y debe practicarse pronto.
~e La ~rografía excretoria es útil con frecuencia para diagnosticar
] trastornos renales que acompañan a la gestación. Como es na­
t:al si un riñón funciona tan defectuosamente que la urografía
u cr;toria no proporciona datos sobre el lado afecto, será nece-ex a· a· , . . 1·io recurrir a otros mecos !1agnostcos; pero me uso estos re-

_saltados pueden ser útiles cuando se relacionan con los otros ha­
su · 1 f' . d ,llazgos, y debe practicarse a urogra:ia excretor1a cuan o esta
indicada. . . , , .

Tratamiento.La apreciación cada vez más evidente de la
necesidad de un cuidado prenatal adecuado y de la observación de
t da mujer embarazada, tanto si presenta síntomas patológicos
0

0 si no los presenta, reducirá automáticamente la frecuenciacom ] 1 . fi . l ' . .d resultados nocivos debidos· a as a terac10nes s10 og1cas m-
e.tables de las vías urinarias superiores durante el embarazoev1 . d d . , . . .mal. La administración apropia a e antlsepticos urmanos pue­
non ], :. ] d l ·l ede ayudar a mantener la orina estéril cuando se alcanza e1 pe-
ríodo de obstrucción y de estasis urmana cons1gmente..

En general, las medidas preconizadas para el tratamiento de la
infección del rió y del uréter durante el embarazo no difieren del
utilizado en infecciones renales similares en las mujeres no gestan­
tes. Corrientemente la infección puede combatirse hasta el término
del embarazo, pero no puede curarse antes del parto.Una pielo­
nefritis no complicada raramente necesita la mt~rrupc10n ?el er•
barazo. En la mayoría de casos, el descanso; la dieta apropia a, a
administración de grandes cantidades de agua . (por la boca, 0, s~
esto es imposible, por hipodermoclisis, por vía intravenosa o P%
el recto), la alcalinización de la orina seguida de administracon
oral de antisépticos urinarios y, sobre todo, el establecimiento Y,°

d • d d d ambas pe vis rena es,mantenimiento de un renaje a ecua O e E t. . , l · 11 lt ino del em varazo. n es os
Perm1tiran que a paciente egue a, term . l 1:. »di d ' r drenaje consiste en el empleocasos el mejor me 10 e mantener un l' · (Cateterismo uretera per­de los catéteres ureterales a permanenc1a
manente, pág. 779). . d r la infección me­
Cuando se fracasa en el mtento de omina. .. . "b · das es necesario

d. t 1 leo de las medidas arria menciona ' . .1an:.e e emp... .. Al unas veces en
interrumpir el embarazo ; pero esto es rarn. g • , ren;l 0· . . l 'lculo o supurac1onafecciones umlaterales ta es como ca . , d . · puede...: dc sulación le urgenciaperirrenal, una nefrostomia O escap •, d se hasta· des-
permitir llegar al término del embarazo, p~spomen . quirúrgi­. ·· f , · tras mtervenc10nespués del puerperio la nefrectom1a u o 'j.:. bilaterales gra-. . s· bargo en .es1onescas radicales necesarias. m em ' f ·bl cualquier tipo de
ves, la interrupción del embarazo es pre en e ª
intervención quirúrgica renal.



542 EL RIÑÓN

F1c. 94. - Rotura de la vena cava provocada por un absceso retroperitoneal. Aspecto
en la autopsia: 1, se ha abierto la vena cava mostrando el pus que penetra por una
abertara de la pared posterior; 2, muestra un estilete que atraviesa la abertura de la

vena cava.
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Fic. 95.- Rotura de la vena cava provocada por un absceso retroperitoneal. Dibu­
jo esquemático de un corte longitudinal del cuerpo. Se ha perfo~ado la uretra mem­
branosa, lo que ha ido seguido de la formación de abscesos perineales múltiples. El
absceso se abrió camino hacia arriba hasta alcanzar el nivel del riñón. A este nivel
invadió la pared de la vena cava, provocando la perforación de la misma Y la muerte.

señales del mismo en el nacimiento y observó que estaba todavía
en· un período de evolución en la pubertad, pero la encontró com­
pletamente desarrollada en el adulto. Esta aponeurosis Y sus mser-

Vena cava

El perinefrio.El perinefrio es la capa grasosa de color
amarillo de limón que envuelve el riñón por dentro de la fascia
renal. Fué descrita originalmente por Gerota, quien no encontró

¿ .
I
(
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an::..---.....a Va.sos ~. j

tsti/'.:}.-,, :n[roclvcido :
en Ío. o. bertura . ,
de la vena cava ¡

¡ Necrosis en
lla vena ca 1,1:, ·

l

rota). Si la inflamación o supuración está situada por fuera de la
fascia renal, es pararrenal (paranefritis; absceso pararrenal). Sin
embargo, como estas lesiones son indistinguibles clínicamente, se
estudiarán conjuntamente como abscesos perinefríticos. .

Rayer ( 1839) fué el primero en· describir la perinefritis. Li·
lienthal (1896) llamó la atención acerca de las relaciones entre el
absceso perinefrítico · y las supuraciones corticales del riñón. Israel
( 1905) describió el ántrax renal y señaló su asociación y la del
absceso perinefrítico con las supuraciones cutáneas periféricas.

Músc.ulo psoa.s l
inv-adido por un
absceso
relroperitoneal

Ridn t
derec,ho 1

Absceso perinefrítico.Definición.Ha habido consid
bles discusiones respecto a la clasificación adecuada de la 1¡ e_r~-

d 1 b . f , . es1ónllama a por a gunos a sceso perme ntlco y por otros absceso p .
l f ' . H bl d · d · eri.rrerg',o paranetritiso. 1al ando en sentid9 e"ri'g, l absceso e.

nne nt1co me uye umcamente as supurac10nes e perirriñón. l
tejido grasoso situado entre el riñón y la fascia perirrenal @c?

/

Vena cava. 1
Aorta

/
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ciones están localizadas de modo que, cuando una supuraci
peritoneal de la pelvis se dirige hacia arriba, rodea finalon retro.
riñón. Actúa también de modo que convierte en un aj.3"""c el
nefrítico cualquier supuración nacida en el riñón que se so ~en.
a través de la cápsula fibrosa de este último. pertora

Etiología y bacteriología. - La clasificación más común d
abscesos perinefríticos es en primarios y secundarios. s.
también como renales y no renales. pun

Se dice que un absceso perinefrítico es primario ( no ren]
cuando se origina a nivel de un foco distante del riñón. El térmt )
«primario» se refiere en general al absceso metastático perinef~~
tico o paranefrítico de origen estafilocócico ; pero puede r,eferirs

1

al absceso perinefrítico, ahora raramente observado, que constitn
una extensión directa de una supuración de los órganos vecinos
tal como el absceso apendicular retroperitoneal u otra supuración
que se extiende hacia arriba, o un empiema que se extiende hacia
abajo. La fascia perirrenal se extiende a lo largo del uréter hasta
la vejiga, y las infecciones pueden ascender siguiendo esta vaina
periureteral desde las lesiones anexiales y pelvianas de ambos se­
xos, dando lugar a un absoeso perinefrítico, aunque eso es raro.

El término «secundario» se refiere a los casos en que la lesión
primaria asienta en el riñón. Los tejidos perirrenales se infectan se­
cundariamente, ya por extensión, ya por rotura del foco renal. Esta
infección se observa muy comúnmente en los abscesos corticales, en
el ántrax, y en la pionefrosis calculosa o tuberculosa, pero más ra­
ramente en la pielitis o en la pielonefritis.

Mientras que todos los autores están de acuerdo en que hay una
relación decidida entre los abscesos perinefríticos y las infecciones
supuradas de la corteza renal y los focos supurados de otras partes
del organismo, hay diferencias considerables de opinión respecto a
la frecuencia relativa de los abscesos perinefríticos primarios (me­
tastáticos) y de los abscesos perinefríticos consecutivos a las supu­
raciones corticales. Se cree que hay una irrigación sanguínea arte­
rial separada del perinefrio desde la arteria renal, y en vista de
esto, Vermooten, Bugbee, y otros autores recientes, han insistido en
la probabilidad de que la supuración perinefrítica sea producida
con frecuencia por infección metastática del perinefrio desde un
foco piógeno superficial, una otitis media aguda supurada o una
supuración producida por cocos a nivel del aparato respiratorio 0

digestivo. Por otra parte, Israel, Bser, y muchos otros que han est
diado cuidadosamente estas infecciones, aunque conceden la pos­
bilidad de la infección metastática del perinefrio, creen que los
hallazgos en la sala de operaciones y en la sala de autopsia esta
muy en favor de la mayor frecuencia de la invasión perinefrítica
desde un foco primario situado en la corteza renal.
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El traumatismo, probablemente, es un factor predisponente im­
portante en el desarrollo del absceso perinefrítico. Incluso una fuer­
za ligera que provoque la rotura de pequeños vasos de la grasa pe­
rinefrítica puede ongmar la formación de mmúsculos hematomas
que proporcionan un lugar ideal de desarrollo para los gérmenes
piógenos que pueden encontrarse ocasionalmente en el aparato cir­
culatorio.

En la mayoría de casos, el agente causal es el estafilococo do­
rado. Se encuentran algunas veces el estafilococo blanco, el estrep­
tococo, varios bacilos y el neumococo. Cuando están asociadas su­
puraciones perirrenales y supuraciones corticales producidas por
cocos, casi siempre el pus de ambas lesiones contiene el mismo ger­
men, a saber, el estafilococo dorado, pero cuando el absceso perine­
frítico está asociado con abscesos corticales debidos a una pielo­
nefritis ascendente, es raro encontrar el estafilococo dorado, iden­
tificándose por lo común, tanto en el pus como en la orina, bacilos
del grupo coli, proteus, piociánico, Friedlánder, o del grupo lactis­
aerogenes (Becr).·

Frecuencia. -- El absceso perinefrítico es más frecuente en el
hombre que en. la mujer. Puede afectar todas las edades, pero se
presenta con más frecuencia entre los veinte y los cuarenta años.
Se han publicado cierto número de casos en la segunda infancia y
alguno en la primera infancia, pero, en general, las supuraciones
perinefríticas y de la corteza renal son secuelas mucho más comu­
nes de la infección estafilocócica en los adultos que en los nmos,
en los cuales la secuela habitual es la ósteomielitis.

El lado derecho se afecta más a menudo que el izquierdo. Es
rara la bilateralidad. Hunt, investigando la literatura en 1924, sólo
pudo recoger ll casos, y desde entonces se han publicado pocos.
Twinem (1936) publicó un caso de absceso perinefrítico bilateral
de nuestro servicio en un paciente con riñones poliquísicos. beis
semanas antes de su ingreso, el paciente ( un bombero) había sido
golpeado en el flanco izquierdo por el chorro de agua de una man­
ga de incendio. Se desarrolló primeramente un absceso perinefríti­
co izquierdo y más tarde otro en el lado derecho.

Anatomía patológica.A] explorar se encontrará, en los ca­
sos precoces, gran edema del perinefrio y una pequeña cantidad de

' · , · d d puru-pus; pero en casos de larga duración, una inmensa cav1da
lenta puede rodear parte del riñón o todo él. En ocasiones puede
descubrirse el punto de la corteza renal en que ha comenzado un
absceso.. · , d

Generalmente el absceso perinefrítico es una afección aguda,
f , · d 1 nfermedad sub-pero puede ser crónica. Las ormas cromcas e a e .

siguen á ataques agudos que pueden haber pasado inadvertidos a
causa de su noca intensidad. Lowsley tuvo un caso de nueve anos

+ 55
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de duración, durante los cuales se presentaron tres exacerb .
claras. Había tres cavidades separadas reunidas por pe4,""Oes
ficios similares a los de los divertículos vesicales. nos orj.

Síntomas. No hay signos ni síntomas patognomónicos L
manifestaciones precoces son las propias de una infección 4m"
subaguda en cualquier parte del cuerpo. El comienzo puede se . a o
bito, con fiebre, escalofríos, leucocitosis, náuseas y vómitos y rpsu­
tración; o puede ser gradual, manifestándose principalmente
debilidad general e merc1a y fiebre no explicada. Corrientement
existe dolor espontáneo y a la presión en la región costovertebn]
pero no difiere del dolor producido por un cálculo, una pionefrosis
o la tuberculosis avanzada. Se desarrolla un tumor doloroso a 1:
presión en la región lumbar, y la palpación revelará una masa mal
limitada en el flanco, con rigidez y, algunas veces, una sensación
«pastosa». Puede haber flexión del muslo, siendo la extensión vo­
luntaria, dolorosa o aun imposible.

Diagnóstico.EI diagnóstico se basa en la historia, síntomas
· físicos y examen radiográfico simple. -Tienen particular importan­
cia: 1, una historia de infección piógena previa ( ántrax, furúnculo,
otitis, ósteomielitis, etc.); 2, leucocitosis y fiebre no explicada;
3, dolor espontáneo y a la presión en el ángulo costovertebral, y_ 4,
la palpación de un tumor en la región lumbar. Alguna vez puede
introducirse una aguja en la zona· sospechosa y extraerse pus.

La cistoscopia y la urografía tienen poco valor. El análisis de
orina da pocos datos o no da ninguno, excepto en los abscesos pe­
rinefríticos relativamente raros asociados con pielonefritis o pio­
nefrosis, en los que pueden encontrarse en la orina gérmenes (por
lo general bacilos). Los hemocultivos son útiles a menudo, y deben
practicarse siempre.

La radiografía simple constituye con frecuencia una ayuda va­
liosa cuando se estudia conjuntamente con la historia y el curso
clínico. Constituyen hallazgos frecuentes la desaparición de la som­
bra del borde del psoas, el hecho de borrarse la sombra renal Y
la incurvación de la columna lumbar; en particular el primero,
que es prácticamente un signo constante. La escoliosis se presenta
más tardíamente. Mathé ha hecho una importante contribución con
su «signo», que es la falta de la movilidad normal o descenso de
riñón, tal como se muestra mediante un pielograma practicado en
las posiciones de Trendelenburg y vertical, con desplazamiento del
uréter debido a la hipertrofia de la grasa perinefrítica o a la adhe­
rencia del tejido cicatriza! del espacio perirrenal a los vasos sangu~­
neos del pedículo renal. Se presenta únicamente en abscesos peri·
nefríticos, ántrax y abscesos corticales.

Pronóstico.El absceso perinefrítico, particularmente cuan··: gra
do va asociado a supuraciones renales, constituye una afeccioI
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ve. Si no se tratan, estos abscesos pueden romperse 1 ·fr:. br' ' h en el espac1oparanétr1co y abrirse camino 1acia abajo, en direcc- ] i. ]

h . b l • . ' cion a a mg.eo 1acia arriba en el espacio subdiafragmático, o pued + "
:.] :. ], '> 1en romperse

Posteriormente en a región 'umbar o anteriormen·te e ·· 1 d E n una asa m-testma a yacente. stos abscesos extensos, antiguamente comunes
son observados ahora rara vez. , '

Si se establece precozmente el drenaje las probabilidade d., . f , b ' s ecuracon sm ne rectomia son uenas. Sin embargo, algunas veces
es necesaria la nefrectomía si el riñón está extensamente afecto. En
estos casos, como se ha hecho notar antes, los pacientes curan a me­
nudo tras la simple incisión y el drenaje, por haberse perforado ya
la supuración cortical en el tejido perirrenal. En general, el estado
de un paciente afecto de uno de esos abscesos es tan grave que, de
ser necesana la intervención en el riñón, debe diferirse hasta que
ha pasado el estado de agudeza de la infección perinefrítica.

Tratamiento.El único tratamiento consiste en la incisión
precoz y el drenaje, con medidas generales de sostén' para desem­
barazar al paciente de su infección estafilocócica. La existencia de
una lesión concomitante de la corteza renal puede requerir la ne­
frectomía subsiguiente u otra intervención quirúrgica. · ·

Esclerolipomatosis renal secundaria.Mientras que la ne­
frosis lipoidea constituye un hallazgo relativamente frecuente, el
reemplazamiento :fibroso y grasoso es decididamente raro, y hasta
una época relativamente reciente se confundía con el verdadero
lipoma renal. La esclerolipomatosis secundaria se observa tan sólo
en un riñón enfermo, y consiste en una infiltración de grasa que
invade los tejidos renales por proliferación desde el interior. Por
lo general el proceso se extiende desde el hilio y la pelvis hacia la
periferia, hasta que el parénquima, que ha sido destruído o atro­
fiado por algún proceso patológico, es reemplazado completamente
por tejido grasoso o fibroso. Así, el reemplazamiento por grasa no
es una enfermedad en sí misma, sino meramente un proceso de re­
paración subsiguiente a una enfermedad renal.

Parece que la primera mención de esta afección én la literatura
médica es la publicación. por Baader, en 1778, de un hallazgo de
autopsia de una pielonefritis con un cálculo e infiltración grasa de
la substancia renal. Kutzmann, en 193l, encontró publicados sólo
32 casos, a los cuales añadió uno propio. Roth y Davidson encon­
traron 70 casos hasta 1938. Probablemente este pequeño número no
refleja la verdadera frecuencia de la afección.

Etiología y anatomía patológica.No sabemos por qué en
algunas enfermedades renales se produce el reemplazamiento por
grasa y en otras no ni conocemos el proceso exacto mediante el
cual se efectúa la transformación en grasa. Se han emitido dos teo­
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Por grasa en el 76 por 100 (1). Sea cual fuere su cau 1 .. . hd 1sa, e leem­
plazamiento por grasa es sm .uc a un proceso reparativo·, . 1 1 1 . · :- , . . , aunquede namrn eza ta que el rñón «reparado» es privado permanente-
mente de la mayor parte de su capacidad funcional o de toda ella.

Síntomas y diagnóstico.Raramente se ha hecho el diagnós­
tico antes de la operación o de la autopsia. Al parecer no hay sín­
tomasque señalen de un modo definido esta lesión renal particular.
Los diagnosticas registrados contienen muchas referencias a la tu­
berculosis renal, y justificaría dicho diagnóstico el hecho de que el
proceso atrófico provocado por la infiltración grasosa, muy a me­
nudo efectúa una autonefrectomía tan completamente como lo hace
la tuberculosis. Se ha reconocido la existencia previa de una infec­
ción de larga duración en todos los riñones afectos de reemplaza­
miento grasoso; existía siempre piuria, y no despertó especialmen­
te la atención. Puede existir o no dolor a nivel del riñón afecto·

'pero si la atrofia es avanzada, no habrá dolor alguno y la orina ve-
sical será completamente normal, debido a que el riñón no afecto
hace el trabajo de ambos lados. La pielografía es útil principal­
mente por los datos negativos. La atrofia es algunas veces tan com­
pleta que no puede inyectarse el medio de contraste por vía retró­
grada, y, nf..tt::..-alrrtente, el riñón desprovisto de función no excreta
los colorantes íntroducidos intravenosamente. El hecho· de que no
pueda deslindarse el riñón por ninguno de los métodos indica siem­
pre .qué es asiento de alguna lesión muy grave, pero. no habrá nada
que señale específicamente el reemplazamiento adiposo del parén­
quima renal.

Pronóstico y tratamiento.El pronóstico, por ló que se re­
fiere al retorno de la función renal, no ofrece esperanza alguna, y
el único tratamiento eficaz es la nefrectomía.

Infecciones específicas del riñón y de la pelvis renal.- l.
Tuberculosis renal. - De todas las formas de tuberculosis uroge­
nital, se considera la más importante la tuberculosis renal. Su. gran
significado clínico es debido a que se presenta con frecuencia, es
común en ambos sexos a menudo es bilateral y, aunque puede
ocurrir en todas las edades, aparece con mayor frecuencia al co­
mienzo de la edad adulta, cuando recaen sobre el individuo las res-
ponsabilidades de formar una familia y ganarse el sustento. .

Aunque estudiada aquí separadamente como la tuberculosis
del epidídimo de la próstata de la vesícula seminal o de la veji-' · ' · 1 I dega. requiere tener en cuenta todo el aparato urogemta · n. ·
pendientemente de su punto de partida, la tuberculosis de cualquier
porción del aparato urogenial tiene una tendencia marcada a ex-

II d 1 , lt" xtremo de la esclero­
(1) Puédese interpretar como un estadio ega O ª. ~ 1(N el z R) •

lipomatosis que acostumbra envolver el riñón en la litiasis. . de •

,
I

Gruesa cápsula grasosa fibrosa
que rodea al 6ñón-

1

Puesto que se ha demostrado desde hace largo tiempo que un
1man es notablemente resistente a los efectos de la compresión, como
su~.ede en el caso de tumores retroperitoneales, que no lo afectan
seriamente, incluso cuando alcanzan un tamaño considerable, no es
razonable suponer que la atrofia renal pueda ser producida por la
sola compresión de la grasa. La teoría que afirma que un proceso
inflamatorio lento es la causa primaria, parece más probable. La
formación de un cálculo que conduce a la infección ( 0 es el resul­
tado de la misma) y lesiona o aun destruye el tejido renal, provo­
cando finalmente una pionefrosis, parecería ser un factor causal
lógico. Kutzmann encontró cálculos en el 79 por-100 de casos.reco•
pilados de la literatura y de su experi"'nci· l' · A tares más re-. . l R a c imca. u
cientes, en especial (oth y Davidson, fijan la frecuencia de cálculos
renales simultanea con el reemplazamiento del parénquima renal

Fic. 96. - 1, corte_ que maestra un riñón retraído reemplazado por una lipomatosis;
hay un adelgazamiento marcado del tejido cortical; 2, lipoma de la cápsula renal;
la masa lipomatosa está adhenda al borde externo del riñón. Ejemplares macroscó-

picos. ( Christeller.)

anti
excesiva ­
degrasa p;-2
ene] hilio ,non

rías etiológicas. Una es que el proceso inflamatorio cr :
· - ' • · 1 1 l · 1 · d 1 id ·omco d 1rmón estmmula la hiperplasia del tejido grasoso perirrenal "
pélvico, de modo que _las_células proliferan_hasta pene,,' Pi:
riñón a traves de la capsula o del h1ho, resuhando finalm 11 el
1 , . 1 , - id 1ente que

e! parenquuma rena esta tan compnm1 o que se atrofia. L
da teoría atribuye la atrofia, del riñón a la acción de algúnª ~egun-
d t t. .d ,·fi d . d d . . procesoesruc'Iv0 no 1 em1 ca o, s1-en o secuns ar1a a la lesión . l. . l . . , l renal yno su causa pnmana a mvas10n por a grasa proliferante.
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tenderse de una parte a otra y a invadir finalmente todo el sisten
a menos que sea detemda por un tratamento quirúrgico precoz
adecuado. En estas lesiones combinadas, con frecuencia es im.
sible afirmar cual de las les10nes urogemtales es la primaria aun.
que se cree por lo general que la infección comienza más a menud
a nivel del riñón. Debe recordarse también que la tuberculosis e~
una enfermedad general, siendo la infección urogenital únicamente
una manifestación local.

Frecuencia.Es difícil obtener estadísticas respecto a la fre.
cuencia de la tuberculosis renal. Kapsammer, en un estudio cuida.
doso de 20.777 autopsias rutinarias, encontró 191 casos de tubercu-­
losis renal, o sea un poco menos del 1 por 100; 67 de éstos eran
unilaterales, y 124 bilaterales. Kuester encontró 158 casos, 0 sea
aproximadamente el 3 por 100, entre 5.338 autopsias rutinarias.
Hobbs, entre 1.000 autopsias de pacientes que murieron de tubercu­
losis pulmonar, encontró señales clínicas de tuberculosis rerial en
16,2 por 100; se halló una tuberculosis microscópica en el 32 por
ciento de una pequeña serie de riñones de estos casos. Caulk observó
que el 30 por 100 de todas las lesiones quirúrgicas del :riñón estu­
diadas en sus series eran tuberculosas. Aproximadamente el 30 por
ciento de todas las nefrectomías efectuadas en la- fundación Brady
del New York Hospital lo han sido por tuberculosis.

Etiología y patogenia.Prácticamente la tuberculosis renal
es siempre de origen hematógeno. La opinión general actualmente
es que no se produce una infección tuberculosa ascendente siguien­
do el uréter o los linfáticos, y que el bacilo tuberculoso alcanza al
riñón por vía sanguínea. Se cree que el foco primario está situado
en los pulmones, en las amígdalas o en el intestino. El paciente
puede ser suficientemente afortunado para desarrollar una resis­
tencia satisfactoria, de modo que las lesiones primarias curan por
completo o se hacen latentes ; ola infección puede progresar en la
zona primaria y en sus linfáticos hasta que, finalmente, el bacilo
tuberculoso invade el torrente circulatorio. Si la invasión del to­
rrente circulatorio es masiva, se produce una tuberculosis miliar
generalizada, en la cual pueden participar los riñones. Si los gér­
menes penetran en el torrente circulatorio en siembras sucesivas, las
células fagocitarías del organismo pueden vencerlos. Sin embargo
con frecuencia el bacilo tuberculoso se aloja en los huesos, artcu­
laciones o tejidos blandos del cuerpo, provocando las lesiones se­
cundarias de la tuberculosis. Mientras tanto, la lesión primaria de
los pulmones, amígdalas o intestinos puede haber curado o haberse
hecho latente. Si la resistencia general y local del paciente es su­
ficiente, la lesión secundaria del riñón ( o de otro órgano) puede
curar ; de no ser así progresa, con la producción final de lesiones
tuberculosas destructivas.

Es también posible que las lesiones tuberculosas provengan por
<. sanguínea de una lesión secundaria de otro órgano (un hueso,

via si ·l hi- d « .5al, .): ·darticulación, e) gato, un organo urogemta , etc. ; o pue e
una 1 · ' 1 1 t 1 · d ·· ue tanto la es1on rena como as o ras es1ones secun anas seser q 1 . f . . 1 1 ,inen a partir de mismo oco prmmar1o en os pu manes, am1g-or1g. .
dalas O mtestmo. . . .

La patogenia de la tuberculosis renal ha sido estudiada por
Medlar y Sasano (1924), Eberbach (1927), Harris (1930),Band
(1935) y otros. Se supone ahora generalmente que un émbolo car­

d de bacilos es llevado al nnon por la corriente sangumea y se
gal ·º ciºdentalmente en un manojo capilar glomerular. Los baci­a oJa ac . . . b . . . .los son de escasa virulencia y crecen lentamente, sin obstruir por
completo el vaso sanguíneo. El foco glomerular puede ser limitado ;
0
al:unos bacilos pueden- alcanzar el espacio capsular y mult1ph-

ml·entras que son arrastl'ados lentamente siguiendo el tubocarse, ] f . bltorneado proximal, hasta que alcanzan un ugar .avora, te para
"?",¡,ient a nivel de la rama delgada del asa medular (Eber­e c1 ec1 L d - 1 ,. · d 1 finbach); 0 los bacilos pueden alcanzar la me u a s1gmen o .º~ . os

ºlares glomerulares eferentes ( artenolas rectas) que se irradian,$, +edita. 5e ha supuesto también (Nich, 1925) qe la lesión
cortical primaria se difunde a la medula por vía linfática. .

L 1 · , -lomei·ular inicial puede curar, contmuar su crec­a es10n 2 · • 1 · · . 1 tsoifie.,±±E;izz."%1.1.%%%2"3;convertirse en ha lesión principa, raro. . , , d 1 ·
(Lieberthal) de que la abundancia de irrigación sanguis," ""
~, y el gran calibre de sus capilares confieren una mmum

1
a P

non . b 1 uede ayudar a a cura-culiar contra el bacilo tuberculoso que p
ción de estas lesiones microscop1cas. .·
Por.lo general las lesiones rea@al»res carel"i,j,",2". 1 1 · es medu ares pue 'sa Medlar cree que me uso estas tes1on dºf d" , final-· . b6 l d ste tipo se l±untura ypero con frecuencia un tu ercu 1 e es l il vertiendo su con-

mente se abrirá en un tubo _rena ~ _en a pap1_ ª'sienta cerca de un
tenido en- la pelvis renal. S1 la les10n medu!ª\;s síntomas clínicos
cáliz, es probable que aparezca, pre9"";ida cerca de la base
e infecciones secundarias del riñón; s1 esa del parénquima
d . , .d d · adir una porc1on ex ensa . ,e una pramue, pue e mv_ f . , d l elvis Cuando la lesión
antes de dar lugar a una infección,"_," ;te tiene una tubercu-. ], elvis rena, e pacimedular comunica con la P h résentado pruebas anátomo-
losis clínica destructiva, Y no se l ª1:1,"s tipo (Tuberculosis
patológicas de curación de una les1on
renal crónica, pág. 556). . l lesiones iniciales del ri­

Difieren las opiniones acerca dg si as d 1 res Ekehorn afirma
- , d · t cortca..es o me u ª · .non son pre ommantemen e l loja primariamente en
que por lo común el bacilo tubercu oso sed~, 011 todo cuidado el

. , . d Eh ·bach que estu 10 euna de las piram1 es. e1 ,
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conjunto del asunto de la patogenia de la tuberculosis renal, sosti
1 b · l' · l' • . , eneque as o servac1ones cm1cas y anatomopatológicas indican que 1

r • l . l osgermenes muy vruuentos atacan prmmeramente a corteza renal
más tarde se extienden a la medula, mientras que el grupo me'
patógeno encuentra resistencia a nivel de la corteza y tan sólo ga~s
pie cuando alcanza la medula o la pelvis, y que esto es propio dj
bacilo tuberculoso : los bacilos tuberculosos altamente virulentos
dan lugar a una tuberculosis miliar caracterizada por lesiones corti­
cales múltiples, mientras que los bacilos marcadamente atenuados
producen lesiones medulares crónicas. Medlar examinó los ejem­
plares de autopsia de riñones de 30 pacientes que sucumbieron de
tuberculosis pulmonar sin manifestaciones clínicas de invasión re­
nal. Se examinaron 44 riñones y se estudiaron 367 lesiones tubercu­
losas definidas encontradas en los mismos, mediante unos 100.000
cores. De éstos, 277 ( el 75 por 100 aproximadamente) asentaban
en la corteza, 40 (11 por 100) en la medula, mientras 50 (13 por
ciento) eran córticomedulares. Unicamente en el caso de las lesiones
más pequeñas fué posible determinar el punto preci.::o de origen.

Las lesiones más pequeñas eran de dos tipos principales. El más común
de estos tipos era de origen vascular dentro del pelotón capila.:r de un glo­
mérulo, dentro pe un capilar situado entre los tubos contorneados o dentro
de un capilar situado entre los tubos colectores de las pirámides. De estos
puntos de origen, el más común era el interior de un glomérulo y el menos
común el interior de una pirámide. En la lesión glomerular más precoz se
encontraron algunos casos en que estaba invadida la mitad de un glomérulo,
mientras el resto era normal. El segundo tipo de pequeña lesión tenía su
origen dentro de la luz de un tubo. Se encontraron estas lesiones con fre­
cuencia aproximadamente igual en elpunto inferior del asa de Henle y en
los tubos colectores de la pirámide. Acompañaban siempre una lesión tu­
berculosa ulcerada de alguna porción de la substancia renal. Parece que
este tipo de lesión es secundario siempre a uha lesión vascular que se ha
desarrollado hasta un punto en que ha sobrevenido destrucción hística y
se han descargado bacilos tuberculosos en la luz de un tubo.

La cuestión de la invasión inicial bilateral.• Elprincipal obs­
táculo con que han tropezado todos los que sostienen la teoría de la
infección por vía sanguínea ha sido siempre el predominio aparen­
te de la tuberculosis renal unilateral. Sin embargo, muchos invest1-
gadores sostienen que la infección, en sus comienzos, es una im­
plantación bilateral, pero que la enfermedad se desarrolla única­
mente en un riñón. Se establecen pequeñas infecciones tuberculosas
corticales en ambos riñones ; no obstante, éstas no siempre se con­
vierten en lesiones destructivas, sino que con frecuencia son ven­
cidas en la etapa inicial debido a la abundante irrigación de los
riñones. Uno o· ambos lados pueden curar espontáneamente; o uno
0 ambos pueden progresar y producir las formas clínicas de la tu­
berculosis renal unilateral o bilateral, respectivamente.

De los muchos puntos controvertidos respecto a la tuberculosis
llal ninguno ha sido más discutido en favor y en contra que estare , . . . f

cuestión de si al comienzo_se infectan uno o ambos riñones. Van
der Vuurst de Vries, en Bélgica, sostiene que al comienzo toda tu­
berculosis renal es bilateral, añadiendo: «En el mayor número de
asos un lado cura espontáneamente.)> Band, de Escocia, encontró
que en muchos casos en que no habían aparecido durante la vida
síntomas que indicasen que un riñón había participado en la in­
fección tuberculosa de su compañero, podían encontrarse siempre
en la autopsia pequeñas zonas de invasión tuberculosa en el riñón
que se creía sano. Medlar afirma positivamente que la infección bi­
lateral constituye la regla. Por otra. parte, muchos autores igual­
mente competentes sostienen que la tuberculosis renal es unilateral
desde el comienzo. Hinman afirma :

La teoría de la bilateralidad inicial en todos los casos es infundada.
No hay más razón para _suponer la infección de ambos riñones, porque la
infección es de origen hemático, que afirmar que ambas rodillas deben
infectarse porque una lo está, o ambos fémures, o cualesquiera otras dos
partes similares del cuerpo. Además, las infecciones renales y estafilocó­
cicas, que son siempre hematógenas, son por lo general unilaterales incluso
cuando son agudas y fulmrnantes.

Aunque las pruebas hasta ahora aducidas parecen estar en fa­
vor de la invasión bilateral inicial, falta todavía una prueba defini­
tiva de dicha bilateralidad inicial en todos los casos (1).

Curación espontánea de la lesión inicial. - Hasta bastante
recientemente se creía por lo general que todo caso de tuberculosis

' 1 d · ' 1 ta y que no se pro-renal progresaba hasta a estrucc10n comp e , .
ducía nunca la curación espontánea, excepto por autonefrectomía.

La mayoría de autores están de acuerdo en que probablemenG
. · . , · ura nunca smn tes­una tuberculosis renal destructiva y cromca no c . .

trucción renal completa. . ,
1 t. , d la curación es­Las opiniones difieren respecto a a cues ion e .

Pontánea de las lesiones precoces asintomáticas. Algunos _autodres
· l • · 1 tinuamente progresiva es-creen que toda tubercu os1s rena es con ·• S b .

• •• r la curación. iin emargo,de el principio. y que nunca ocurre l . .' · . s que las esiones pre­de acuerdo con muchos autores, creemos • ] t
f . :: espontanea y comp e a enclínicas pueden .su nr una curacwn . . < por

ieras tiesta«is @na idea acto@di« ggi,2$2""%~p.
Chute). R. S. Harris sostiene que pueden 1esa"""";¿proceso
f 1 1 .,., , ero sufrir mas arocos de tubercuosis en e rmon, P, t . tejidos «Sería
de curación como lo hacen los tubercu os en ° ros ·

. . . de la infección tuberculosa
(1) La mayor frecuencia de la bilateralid~d pnm1t1va l h cho de las exploraciones

renal en estas dos últimas décadas puede explicar° P?%.",'infección en un período. , permiten escu nrrenales reiteradas y mas exactas, que
mucho más precoz. (N. del R.)



554 EL RIÑÓN
ENFERMEDADES 555

extraordinario - afirma- que el riñón fuera entr ,. d
d d 1 1 , . . de ue to os lo t ..os e cuerpo e muco mcapaz e vencer una infe ·, s e11-

H b d
cc1on tub . 1sa... ay pruesas e que al menos las pequeñas le · 1erculo.:, d ·s. zs1ones prtienen una gran ten .enc1a a curar.» Braasch de 1, CI · ecoces

h "f d 1 · · · ' ª imca Ma manifestado lo siguiente: «Antes creíamos que la tub. "Jo,
renal nunca curaba espontáneamente. Sin embargo lo . c1losisexperimentales y clínicos de los últimos años nd, "ltados

1 · f • , con!ucirían
creer que a in:ección renal muy precoz por la tuberculo · • ª. d . , d 1 b . s1s. SI ncrosis o destrucción le la substancia renal, podría permití¡. "
• y ' . i n una -cu
ración espontánea con tal que la resistencia del paciente fuera
suficientemente grande.» Thomas y Kinsella (1927) des d lo
t d

. l' . , . ' pues e un
es u 10 c 1mco y anatomopatologico de pacientes sanatorial 11
gan a la misma conclusión ( 1). es, e-

Medlar es de opinión de que cuando--los -bacilos'. tubercul 1
1 · ~ , d · osos a.­canzan e rmon e un paciente muy resistente en lugar de . d. 1 "fi . , 1 b . ' pro u-cirse a casei cac10n, os acilos serán destruídos por un prh · 1 ' · S b · ' 'OCesO1perp.as1co. us o servac10nes antes mencionadas sobre el examen

post mortem de 30 pacientes, que sucumbieron de una tuberculosis
pulmonar avanzada sin haber tenido jamás síntomas urinarios, re­
velaron una tuberculosis renal en 22, con cicatrices que indicaban
una curac1on en 17. Después de la caseificación se (ns tala por lo
general un p_roceso reparador, durante el cual aparecen gran número
de células gigantes; por esto, si se descubren tales células, constitu­
ye una prueba evidente de que está efectuándose un proceso de ci­
cat~1zac1on. Se han encontrado en un mismo riñón- muchos tipos de
lesiones. Se han observado en un mismo órgano tubérculos mono­
nucleares, abscesos tuberculosos, zonas de caseificación zonas ci­
catrizales infiltradas ~on l~nfocitos y con una o muchas células gi­
gantes presentes, y cicatrices desprovistas de infiltración por lin­
focitos o leucocitos mononucleares. Los procesos patológicos encon­
trados en dichos rmones representan lesiones de diferente antigüe­
dad Y gravedad, y las cicatrices representan la etapa de curación
en una zona en que los bacilos tuberculosos han sido combatidos
con éxito. En 5 de los 30 casos sólo se hallaron cicatrices, lo que
este autor considera una prueba de que, en condiciones favorables,
ocurre una curación completa de la tuberculosis renal.

Anatomía patológica. - Hay que distinguir dos grupos prin­
cipales de lesiones renales tuberculosas: l, lesiones médicas, que
se presentan conjuntamente con tuberculosis miliar generalizada ;
2, lesiones quirúrgicas, que pueden subdividirse en a) lesiones
preclínicas y b) lesiones clínicas;

1) La confirmación de esta hipótesis, que parece muy razonable, sería un hecho
el dia que los enfermos de tuberculosis renal sean sometidos sistemáticamente a tra­
tamiento de reposo sanatorial como las otras localizaciones tuberculosas viscerales,
(N. del R.)

Tuberculosis miliar aguda (lesiones «médicas»).La tuber­
eulosis miliar del riñón se presenta conjuntamente con una tu­
berculosis miliar generalizada. Casi siempre es bilateral no be­
neficiándose por tipo alguno de tratamiento médico O quirúrgico,
y corrientemente es fatal. Se encuentran por lo general tubérculos
de 1 a 2 mihmetros de diámetro esparcidos por la substancia re­
nal. No se observa caseificación ni formaciór_i de cavidades. Hay una
nefritis parenquimatosa coexistente. La orma contiene bacilos tu­
berculosos, pero muy poco pus. Por lo común el paciente muere de
la diseminación generalizada de la enfermedad, o puede finalmen­
te morir por uremia. En los niños de menos de cinco años de edad
es más frecuente que la tuberculosis renal sea de este tipo miliar
médico· bilateral, y cuanto más joven es el niño, más rápida es la
diseminación de. la enfermedad y peor el pronóstico.

Lesiones ¡jreclínicas. - La etapa preclínica de la tuberculosis
renal es el período inicial silencioso· que transcurre entre el momen­
to en que se implanta en el riñón el primer bacilo tuberculoso hasta
que la invasión de la vejiga da lugar a síntomas urinarios. En la
corteza y en la medula se encuentran tubérculos que no comunican
con la pelvis renal. Muchos autores creen ahora que estas lesiones
iniciales bilaterales curan a menudo espontáneamente sin llegar a
ser descubiertas. Sin embargo, comúnmente, progresan ( en uno o
ambos riñones), convirtiéndose en lesiones destmctivas muy avan­
zadas ya antes- de producir síntomas.

Poco se conoce con precisión tocante al aspecto anatomopato­
lógico de esta etapa de la enfermedad. La etapa activa puede ser
breve y las lesiones tan diminutas que no es posible descubrirlas
clínicamente. No producen síntomas urinarios, y ni las pruebas de
función renal ni los pielogramas muestran señales de la anormali­
dad. Pueden encontrarse bacilos tuberculosos en la orma en esta
etapa silenciosa, pero es raro que se haga el diagnóstico fuera de
los sanatorios para tuberculosos, en donde se practican rutmnar1a­
mente exámenes de orina en pacientes sin síntomas urmar1os.

Se ha demostrado indiscutiblemente que a menudo se presenta
una baciluria tuberculosa sin pus en todas las formas de tubercu­
losis extrarrenal. Como se ha establecido que un riñón normal nun­
ca filtra bacilos tuberculosos (u otros gérmenes) desde la· sangre
a la orina, se cree ahora, generalmente, que la existencia de una
baciluria tuberculosa con o sin pus y sangre, indica siempre alte­
'raciones tuberculosa; en el parénquima renal (Bumpus, Medlar,
Harris. Hinman, Greenberger, Thomas, etc.). Autores tan expe­
rimentados como Thomas y Kinsella afirman positivamente que
nunca han dejado de encontrar lesiones tuberculosas en uno o am­
bos riñones cuando habían aparecido. bacilos tuberculosos en la ve­
jiga antes de la nefrectomía o de la autopsia. Medlar demostró ex-
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perimetalmente que los pacientes afectos de baciluria tuber l
presentan invariablemente lesiones tuberculosas - microscópI~u osa

, · l · - , O1 cas omacroscop1cas en e rmon. tros autores, especialmente w·ld
bolz, sostienen que puede existir una baciluria tuberculosa e 1

. •
· · h b b' b l l 1 · xcre.tona sm a er cam 10 tu ercu oso a guno en e riñón.
Lesiones clínicas (tuberculosis renal crónica).La tube .

1 . l , . d . f lCU-
OSlS rena cromca pue e tomar var1as ormas, que tienden a c
fundirse entre sí, de modo que raramente hay un cuadro anato;n:
patológico claro. Se observan en un mismo riñón lesiones activ;
de diferente antigüedad y gravedad, así como lesiones curadas. s

La tuberculosis renal clínica es más a menudo unilateral: aun­
que la bilateralidad es relativamente frecuente, siendo la infección
más extensa en un riñón que en el otro. La pérdida importante de
función debida a la destrucción del tejido renal va seguida por lo
general de una hipertrofia compensadora del otro riñón.

La gran mayoría de casos de tuberculosis renal afectan algu­
na forma de tuberculosis cáseocavemosa. Las lesiones focales del
riñón tienden a sufrir caseificación, formando un absccso tubercu­
loso, el cual es cerrado, o abierto; en este últimc caso comunica
con la pelvis renal o un absceso perinefrítico. Estas fa:::iones pueden
ser múltiples, y la destrucción hística puede progres&:. rápidamen­
te hasta la pionefrosis. Por otra parte, sí la resistencia local y ge­
neral del paciente es buena, un absceso parenquima:Lo3o de tamaño
moderado, o una zona tuberculosa, pueden ser detenidos durante
años. Una zona de éstas puede estar rodeada con tejido conjuntivo
suficiente para impedir temporalmente que se ponga en conexión
con los cálices o la pelvis, de tal modo que los bacilos tuberculosos
y las células del pus no pueden. alcanzar la orina. La lesión puede
ser principalmente parenquimatosa, o afectar en especial la pelvis
renal y el uréter. En las etapas tardías hay marcada lobulación Y
destrucción de la substancia renal. Hay una forma menos común
esclerótica de la tuberculosis renal, en la cual el órgano no muestra
lesiones macroscópicas cuando se pone al descubierto, observándose
únicamente una reducción marcada de tamaño. El examen micros­
cópico mostrará bacilos tuberculosos en los tejidos, y las vías uri­
narias más bajas presentarán un cuadro típico de tuberculosis.

Lieberthal describe tres etapas definidas en la difusión de la
tuberculosis renal, del modo siguiente: l. En la primera etapa apa­
recen tubérculos metastáticos en la substancia renal. 2. En la se­
gunda etapa aparece una úlcera caseosa a nivel de una papila re­
nal, siguiendo una infección descendente de la mucosa urinar1a.
3. En la tercera etapa ocurre una reinfección ascendente de las
porciones no afectadas previamente del tejido renal; en esta rei_n­
fección ascendente tiene un papel principal la reinfección del sis­
tema arterial del riñón.
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La lesión medular original se localiza más a menudo cerca de
la punta de una papila, de tal modo que infiltra precozmente el cáliz

éino. Si la les10n se ongma profundamente en el parénquima re­
v:l en la base de una pirámide, puede llegar a tener un tamaño
non~iderable antes de alcarizar la pelvis por extensión. La lesión
~edular crónica es secundaria a un foco inicial de la corteza, que
puede haber curado.

b l · d larga duración. Los abscesos
Fc. 97.- Core del rii6n que nuestra una tul""%,",",, ar a curar 1a 1esi6n.
múltiples están bien amurallados en un miento e a

· : · 1 · ' el curso deLa úlcera papilar caseosa es la primera tes1on en . . 1, .
d 1 • - , · uede diagnosticarse c 1111-una infección tuberculosa e rmon que P b . . 1 0 puede

1 . , d .. 11 d en la su,stancia rena. ncamente. Una esión tesarro. a ª 1 . 1. d t 1 odo que por o genera 'descargar gérmenes en la orina, te a m . ' - .. . . 1 'l ·a papilar constituye unno da señales de su presencia, pero ta u cerb . ls en la pelvis
foco abierto que pronto descarga bacilos tubg""?Caer cáseoso
renal y en el uréter hasta el interior de la "%!"é,,j de desarrollo
de una de estas úlceras proporcwna un m~ 10 \e:o constante del
ara más bacilos tuberculosos. «El demoro"" ~diseminación

, d: L bertha - con 'uce acentro necrot1co - 1ce AeI 5] • renal a consecuen­
prolongad« dé bacilos tuberslo9$$,%",p,i • m«sosas ii
cia de la cual aca-ece una infección tescen
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parias, así como una reinfección ascendente de las zonas de tejido
renal. previamente-indemnes.»

Una lesión típica en la capa epitelial de la mucosa aparece co
un tubérculo aislado, diminuto, amarillento, rodeado por una z mo
de color rojo intenso, irritado. Esas lesiones se difunden por :~a
nulación, siendo las granulaciones típicas de los procesos tul..
losos de todos los órganos: placas rojoparduscas del tamaño de :
guisante o mayores, sobre las cuales están esparcidos tubércu]
amanlleiüos, apareciendo toda la zona rugosa y desprendida del
tejido subyacente: La mucosa circundante es de apariencia normal
Se forman las úlceras por la perforación de estas placas, debido
la caseificación de los tubérculos dentro de las granulaciones. Los
bordes cortantes e irregulares de la base están despegados y toda
la úlcera se halla recubierta con un. depósito grisáceo. Estas ulce­
raciones pueden encontrarse en cualquier parte de la pelvis renal 0
de sus cálices. Limitadas al comienzo a la capa epitelial, las lesio­
nes se extienden pronto debajo del epitelio hasta· la capa muscular.
Se produce un ede_ma, una infiltración de células redondas y, final­
mente, una induración de todos los tejidos afectos. Los tubérculos
se rompen y se fusionan, y la caseificación se hace más extensa,
presentando pronto todo el conjunto de la zona· afecta el aspecto
inmediatamente reconocible de la tuberculosis renal avanzada, esto
es, de color gris sucio y de contorno apolillado e irregular.

Las cavidades tuberculosas más profundas se desarrollan por la
presión de la orina retenida y por el proceso erosivo, el cual es
aumentado continuamente por bacilos tuberculosos que son llevados
desde los centros de úlceras caseificadas ya formadas, para alojarse
por detrás de las estrecheces debidas a la retracción e induración
del tejido cicatrizal. Cuando dicha formación de estrecheces ha
ocluído parcialmente el orificio ureteral, la estancación de la orina
ifectada llevará rápidamente los gérmenes invasores a cualquier
porción no afecta del riñón, y pronto participarán en la destrucción
general papilas renales previamente inmunes. La estancación de
orina retenida por la estrechez de la luz provoca caseificación y con­
solidación ulterior, hasta que todo el interior queda lleno de una
substancia como masilla o se endurece tomando la forma de una
masa parecida al cemento. El riñón queda r~ducido a una mera
cáscara, mostrando apenas alguna de sus características normales.
El interior de la cáscara está subdividido en cavidades a las cuales
las columnas de Bertin, muy distendidas, proporcionan tabiques, d_e
paredes delgadas. Un órgano de este tipo constituye una presa fácil
para la infección secundaria, completando el cuadro anatomopato­
lógico una hidronefrosis infectada o pionefrosis. .

Al lado del avance del proceso tuberculoso se pueden ver lesio­
nes en vías de curación y apreciar los intentos de la naturaleza para

reparar las devastaciones producidas por los gérmenes invasores.
Sin embargo, los elementos destructivos ganan lentamente predo­
minio, y aunque tiene efecto la cicatrización en algunos puntos, se
tablecen constantemente nuevos focos y la formación de tejido ci­

es trizal disminuye de continuo la capacidad funcional total del ri­
i,, acelerando así su degeneración_ y la atrofia final.

Es frecuente encontrar calcificación asociada a la caseificación.
Todo el riñón puede estar calcificado, o puede existir una zona úni-

. . . . . . d 1 · - ' N · t 1 grandes cavidades de absceso
Fc. 98.Tuberculosis avanzada e nnon. o ense a_sd bl ·1 ••d de granulación· d 1 ·-· tra cons1 era e eJo .,, ,
en el polo superior._El resto lel rmnon """ os intentos dé la naturaleza paraalgunas zonas bien limitadas y otras sena es e .

reparar las devastaciones de los gérmenes invasores.

· · . . , , do habrá grupos únicosca y densa de calcificación; pero mas ª menu · 'd C '· tend , . 1 , ·eo esparc1 os. oex1so múltiples de pequenos epositos ca car s lcu­
a menudo con la tuberculosis otras anomalías renales, como ca

. f . 1 :. 1fermedad poliquística.los, hidronefrosis, neoplasas, o en h []:. ' ' 1· . , rara de la tu ercu osisLa perinefritis no es una comphcacion _, • de la super-. · d 1 . eso tubercu oso mvarenal y se presenta cuan o e! proc · • . 'han.'. ] <l fbr a. Como tantos cirujanos .ficie de la corteza y · a ~apsu ª rns · . lt marcadamente la
aprendido, 1as adherencias_ rey]tane d"""¿ presentan tam­. :. ' del riñón tu,ercuuoso.mtervenc1on operatona . f , ·. , . f • b esos perinetrit1cos.bien con relativa recuenc1a a se . . L •nvasión tuberculosa

Invasión del uréter y de la vejiga. ¡¡ la regla una vez
del uréter correspondienie y de laJE; "]" ~is renái. Él u­
que el tubérculo medular se ha perforad°"F},jiecen. De ordinario,
ter se dilata, y sus paredes se engruesan y
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sólo cuando la infección ha descendido a la vejiga, provocand
cistitis, el paciente se dirige al urólogo y se descubre la tubercOlu~a
renal. Algunas veces la enfermedad se detiene en los cálic/ os_is
invadir la pelvis; en estas circunstancias puede destruirse po/' sin
pleto el riñón sin infectarse las vías urinarias bajas. Otras vcoin.

d d <d d l . . , ecespue e pro ucirse en un peno o precoz e a mvas1on una estrech
del uréter; en este caso es posible que la lesión renal pera"
sin ser descubierta debido a que no puede escapar orina del 1:c1ª
enfermo y a que el riñón opuesto sano secretará orina normal en 1°
vejiga. El r~ñón no afecto aumentará de tamaño y de rendimient~
al estar obligado a efectuar las funciones de su compañero enfer.
mo. El uréter puede ocluirse también por la presencia. de material
caseoso. La oclusión del uréter por calcificación o caseificación da
lugar a la llamada autonefrectomía, destrucción completa del riñón
por la enfermedad. El resultado final será,. ya una pionefrosis, ya
un riñón en «masilla» ( en el cual el proceso caseificante reemplaza
por completo al parénquima renal), o un riñón completamente cal­
cificado o atrofiado. Aproximadamente el 0,5 por 100 de riñones tu­
berculosos sufren una calcificación completa ( Gibson1 1935).

Los cambios anatomopatológicos de la vejiga en L1 tuberculosis
del riñón se han descrito con el epígrafe Enfermedades de la vejiga
(pág. 85). En resumen: La vejiga se infecta y ulcera, y se des­
arrolla una cistitis intersticial consecutiva que provoca lu retracción
de la vejiga y la disminución de su capacidad. A consecuencia de
afectarse de este modo marcado la vejiga, se piei·de parcialmente la
integridad del esfínter· uréterovesical opuesto, permitiendo un re­
flujo urinario al uréter sano y la implantación de bacilos tubercu­
losos en la pared del uréter o de la pelvis renal. Se encuentra muy
a menudo una estrechez de la porción inferior del uréter opuesto, Y
se desarrolla una hidronefrosis en el riñón sano.

Síntomas. -Aunque en algunos casos la tuberculosis renal es
fulminante, con síntomas iniciales intensos, en la mayorías de los
casos la enfermedad se desarrolla leritámente. Las lesiones preco­
ces no dan síntomas y la enfermedad se descubre accidentalmente,
durante exámenes rutinarios, por el hallazgo de bacilos tubercu­
losos en la orina o de alteraciones presuntivas en un pielograma.

Debido a lo insidioso del comienzo y al hecho de que los sín­
tomas primarios no son alarmantes, por lo común los pacientes bus­
can. la ayuda del médico en una etapa relativamente tardía de la
enfermedad. Por lo general han existido síntomas desde hace seis
meses o más : frecuentemente desde hace varios años. Muchos pa­
cientes vistos por el urólogo han sido tratados durante períodos v;i:
riables como afectos de cistitis. Uno de nuestros enfermos babia
tenido síntomas urinarios ligeros y bacilos tuberculosos en la orina
durante treinta y cinco aíos antes de que le viéramos.

Los síntomas principales de la tuberculosis renal son: l, pola­
auiuria y micción imperiosa; 2, dolor cuando se vacia la vejiga, y
frecuentemente (pero no siempre) un dolor constante y sordo en la
. gión lumbar; 3, piuria, y 4, hematuria. .
" polaquiuria es el síntoma más común, presentándose en más
del 80 por 100 de casos. Hay a menudo micción imperiosa y dolor

la vejiga asociados. Estos smtomas tienden a aumentar en mnten­%as no responden al tratamiento médico. Al comienzo la pola­
si iuria puede presentarse durante el día o sólo durante la noche,
q~ro finalmente existe tanto de día como de noche. Por lo general
p debida a la ulceración tuberculosa de la vejiga, e indica que ha
es istido una tuberculosis renal durante algún tiempo. En algunos
e:sos la polaquiuria puede ser debida a una vejiga retraída, o, en
e sos precoces en que la vejiga no está afectada, a una pielitis tu­
~:rculosa. Otras veces puede ser debida a la poliuria, siendo un he-
ho bien conocido el que el riñón tuberculoso secreta con frecuen­
ia grandes cantidades de- orina pálida.

Aunque en general predominan los síntomas vesicales, muchos
pacientes describen su primer síntoma como un dolor constante,
sordo, incesante, o una sensación de pesadez en la región lumbar del
lado afecto. En unos pocos, este es el único síntoma. Cuando la tu­
berculosis renal es avanzada, puede haber un cólico renal debido
a la estrechez o al bloqueo del uréter por material caseoso o coagu-
las sanguíneos. . · .'

La hematuria es un síntoma importante, y algunas veces el pri­
mero. Puede ser renal o vesical. En unos casos se observan algunas
gotas de sangre al final de cada micción:; en otros únicamente "?"
te una hemorragia microscópica, mientras que otras veces es,
ciente para dar a la orina un aspecto ahumado, o incluso un "?"F
de caoba. La orina de aspecto ahumado es debida a una com,na­

d d zona ulcerada y aparececión de sangre y de pus procedentes e una , • d Al-
por esto solamente cuando la enfermedad e_sta muy av~nza ª·1h · .·, dicas y la orina es e aragunas veces se presentan emorragias peno , ,
en los intervalos entre los ataques; probablemente eso e "%, {$,
racterístico de un proceso tuberculoso relativamente teve que e t

d'f . , , • d En general no se presen ainfecciones graves de li:usión rap1ta. . , , d. . h . la ulceración esta avanza a.una hemorragia copiosa asta que d tá en·
Por lo común la orina es ácida Y clara, excepto cuanlb? e_s de

h , ..-;,: · té regularmente a. ummnaturbiada por pus o ematies. DXIS

origen piógeno. ... venerales. De ordi-
A menudo faltan por completo los sin"9"%]j, j duración, ma-

ario, cuanto más extensa es la lesión Y ;jY"$,]·erales. o de
yor es la probabilidad de que existan sí' ¡;4iuci6n de fuer­
l · bl de ser una 1sos primeros signos aprecial les PUS, sensación de lasitud
za y una tendencia a cansarse fácilmente, 0 S€ s6

LOWSLEY l' K1mns. __:_ Clínica uro16ofca . .- Tomo II.
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y falta de iniciativa, o pérdida gradual de peso. Otros síntomas ge.
nerales que se presentan algunas veces son: escalofríos y sudores,
fiebre diaria ligera, trastornos gastrointestinales, irritabilidad e in.
sommo.

Diagnóstico.Lesiones preclínicas.- Constituye naturalmen.
te el objetivo ideal diagnosticar la tuberculosis renal en su etapa
precoz, antes de que haya una destrucción extensa del tejido renal;
o queden invadidos el uréter y la vejiga. Sin embargo, el diagnós­
tico de las lesiones precoces no destructivas de la tuberculosis renal
es siempre difícil y a menudo imposible, y rara vez se hace fuera
de los sanatorios para tuberculosos. Debido a que no producen
síntomas, raramente ve el urólogo estas lesiones preclínica$. Una
lesión de este tipo puede curar o puede progresar hasta una lesión
destructiva muy avanzada antes de dar lugar a síntomas. Durante
esta etapa silenciosa, que puede durar años, se encuentran en la
orina bacilos tuberculosos.

Gilbert J. Thomas cree que si se sometiera a todos los pacientes
tuberculosos a un examen de orina rutinaria cada tres me.~es, con un
estudio urológico completo en caso de encontrar en 12. o:rina ele­
mentos celulares, podrían descubrirse precozmente todas 18.s lesiones
de la tuberculosis renal y detenerse muchas por medios ccnservado­
res; o si esto no fuera posible, podría establecerse un tl'atamiento
apropiado antes de que se afectaran las vías urinarias inferiores.
Debería hacerse dicho examen siempre que un paciente entre die­
ciséis y cuarenta años de edad, sin tuberculosis aparente, mostrara
pus o albúmina, de origen no explicado, al examinar rutinariamen­
te la orina.

No es probable que tengan valor alguno en el diagnóstico de
estas lesiones precoces ni las pruebas de la función renal ni los
pielogramas. .

Tuberculosis renal clínica.Cuando se busca el consejo del
urólogo, casi siempre existen síntomas urinarios que indican gene­
ralmente que las lesiones renales están muy avanzadas.

Los urólogos difieren en gran manera respecto a los datos que
son necesarios para hacer el diagnóstico y establecer el tratamiento
en un caso de tuberculosis renal. Dado que a menudo el diagnóstico
es sumamente difícil y que es esencial no sólo determinar si existe
la tuberculosis renal, sino si es unilateral o bilateral y la extens10n
de la destrucción producida, someternos a los pacientes a un examen
rutinario completo y a una cistoscopia asimismo completa. Aun~_ue
el examen rutinario indica a menudo la naturaleza de la afección,
no puede conseguirse una idea comprensiva de la lesión y de cómo
debe tratarse has!a que se han practicado un examen cistoscópi€O>
pielogramas y pruebas separadas de las funciones de cada riñón.
Los pielogramas muestran los cambios característicos, indican la ·

tensión de la infección y, con frecuencia, dan una id lex ., L b d . , d ea genera
de la función. as prue as e excrec10n e la fenolsulfonfíal

d d -~, . n a ema
de la urea e ca a rmon Lenen valor para apreciar 1 f • ,y ;] ], :: . ,.. la !unción

renal. Son útiles las mvestugacones químicas hemíticas, en especial
la del nitrógeno ureico. Se establece principalmente el diagnóstico
por los hallazgos pielográficos, con mamfestaciones de disminución
de la función renal en los casos avanzados.
l. Historia y examen físico.Es de la mayor importancia

obtener una historia cuidadosa. Puede ser presuntiva o completa­
mente negativa. La tuberculosis renal clínica vista por el urólogo
difiere algo de la observada en un sanatorio de enfermos tubercu­
losos. Unicamente cierto porcentaje de pacientes ( del 20 al 40 por
ciento en varias series publicadas) presenta una historia o muestra
señales de tuberculosis preexistente. Aunque la infección renal es
secundaria a un foco de otra parte del organismo en la época en
que el urólogo es consultado, a menudo el foco primario ha curado
tan completamente que no puede descubrírsele por los exámenes fí­
sico y radiográt~co ordinarios. La historia de una tuberculosis an­
terior o concomitante en otra parte del organismo será, naturalmen­
Le, de gran valor para establecer un diagnóstico correcto.

La historia familiar puede ser también útil.
La edad del paciente tiene un importante significa_do. Basta~- '

te más de la miad de los pacientes afectos de tuberculosis renal cró­
nica, en cualquier serie· de casos, tienen de veinte a cuarenta años.
En nuestra propia serie de casos, aproximadamente el 70 por 100
de esos riñones tuberculosos quirúrgicos se han producido en pa­
cientes de esta edad, y este tanto por ciento coincide con el obtenido
Por la mayoría de autores. Se reconoce ahora que la tubercu­

. d · f · lalosis renal se presenta en la primera y segun a m ,ancia~ Y en
adolescencia con mayor frecuencia de lo que se había creído gene­
ralmente. De 4.698 casos de tuberculosis renal unilateral quirúr­
gica revisados por Mathé, 565 (12 por 100) se presentaron en pa­
cientes de uno a veinte años de edad; 20 casos (0,42 por l~O), :t
niños de uno a cinco años; 51 casos ( 1,08 por 100), en mnos /
cinco a diez años, y 494 casos (10,5 por 100), en adolescentes le
diez a veinte años. El aumento de mteres en la urología de los m
ños y la posibilidad de hacer estudios urológicos_rutinarios de "%°

• • 1 f · i nto de cistoscop1os (ecasos sospechosos gracias a pertecc1onam1e , d, d;· - . ' -~ ¡· I ento del numero e 1ag-pequeño calibre para niños, explca el aum
nósticos de tuberculosis renal 1uveml. .1 . , or un

Auge la tiberelosis re9l ns mes4 P%}}2?"$2 k i.
sexo determinado en la mayoría de las senes pu 1. En
b. ' . . l · t del sexo mascumo.ido un ligero predominio en los pacientes ];

d fr ·tomía en nuestra C. 1­una serie de 97 pacientes tratados por nen?" 1933)
nica, 50 eran hombres y 47 mujeres (Hen me, ·
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a) Tinción de los elementos ácidorresistent d l d;ºd . · es e se.amentode una muestra recog1 a en vemtcuatro horas ( 1) idl ·l b il del reumla por un
todo que,P"!ya e1ac"lo,"9! mesma, qe también es ácido.
rresistente. 8," "P""e acidorresistentes indicará la tubercu­
losis. (Este es e me o o mas comun y más valioso.)

b) Inoculación al cobayo. Si no se encuentran bacilo t bdi <id :. s tubercu-
1osos englgdimento teñido, Pi"vean, muestras de orina y se
inyecta e se imento a un co )ayo. 1 a prueba de inoculación t. . d b . d a es eanimal es positiva, tebe mtentarse le nuevo aislar el germen de la
orina. Una prueba positiva única de inoculación al cobayo no es
por sí sola suficiente para un diagnóstico. .

c) Identificación del bacilo tuberculoso en la orina por medio
de cultivo. Los métodos de cultivo y las inoculaciones al cobayo son
de un valor aproximadamente igual para identificar los bacilos tu­
berculosos en muestras de orina. Los cultivos son más baratos y se
pueden hacer en menor tiempo, pero requieren mayor habilidad
técnica. Se utilizan los cultivos para completar los resultados de la
inoculación al cobayo cuando la tinción del sedimento es negativa.

3. Examen cistoscópico. Creemos que es necesaria una cis-
toscopia completa para el diagnóstico preciso de la tuberculosis
renal y para establecer el tratamiento. Esto incluye un examen com­
pleto de la vejiga; la cateterización de ambos uréteres ( cuando sea
posible), con la recolección de muestras de orina de la. vejiga y de
cada riñón por separado para cultivo, determinación de urea, exa­
men microscópico e inoculación al cobayo; determinación de la
función separada de cada riñón por la prueba de la fenolsulfonfta­
leína y la práctica de radiografías simples de la vejiga, uréteres
y riñones después de colocar los catéteres ureterales opa_cos a los
rayos X, seguido de la práctica de pielouréterogramas bilaterales.

La inspección de la vejiga revela a menudo alteraciones tan ca­
racterísticas que el diagnóstico de tuberculosis es ev:dente (Tuber­
culosis de la vejiga, pág. 87). Las alteraciones vesicales secunda­
rías a la tuberculosis renal varían desde cambios inflamatorios li­
geros alrededor de un orificio ureteral hasta ulceraciones extensas
con retracción de la vejiga o sin ella. En general, una tub""2
vesical extensa significa una tuberculosis renal muy avanza a. e
b f • 1 1 · l ededor de uno o am­o servan con mayor recuencia as es1ones a r ,

bos orificios ureterales o a nivel del trígono. En los casos mas pre­
. id; engrosada con o smcoces, hay solamente una zona enro1ec1 a Y . ' . · c

rigidez de los labios del orificio ureteral. A medida que progresa
la enfermedad el tinte rojo se hace más intenso Y ~a apanendia
lustrosa normal cambia hasta hacerse mate. Las lesiones pueten

. . I bcilo tuberculoso en la orina el1) Aumenta las posibilidades de descubrir e! "}~j R.)
practicar el examen en orina acabada de emitir. (N. tel •

En unpaciente joven, de cualquier sexo, una historia de pola.
qumna, mctuna, m1cc1on 1mpenosa y polmna, en ausencia de otra
causa demostrable, debe hacer sospechar la tuberculosis y buscarla
en particular si la muestra de orina evacuada contiene sangre mi:
croscópica. Deben examinarse con cuidado, en busca de la tubercu.
losis, tanto los niños como los adultos afectos de cistitis crónica y
persistente o de piuria recidivante. .

Muchos de los pacientes vistos por el urólogo son individuos de
apariencia sana sin signos de infección general activos o latentes.
En una serie de 40 pacientes con tuberculosis renal bilateral trata­
dos en la Fundación Brady, cuando fueron observados por vez pri­
mera, únicamente 15 presentaban lesiones tuberculosas demostra­
bles en otras partes o una historia de algún signo previo de tu­
berculosis. Se había desarrollado una epididimitis en seis pacientes,
cuando se observaron por vez primera, y se encontró esta· lesión
finalmente en 14 entre 21 pacientes masculinos. Un examen físico
cuidadoso puede revelar manifestaciones de una lesión tuberculosa
curada, o la presencia de una lesión activa, debiendo despertar am­
bas la sospecha, ante un enfermo con síntomas urinarios, de que
el paciente puede estar afecto de una tuberculosis renal. En los
hombres debe hacerse un examen cuidadoso del aparato genital.
La palpación d~ l_o&:· epidídimos y la de la próstata y las vesículas
seminales por vía rectal pueden revelar la presencia de nódulos en
uno de estos órganos o en todos. Debe completarse este examen
físico con la radiografía del tórax.

2. Examen de orina. - El examen de la orina vesical debe pre­
ceder, y en la práctica. así sucede corrientemente, a los métodos
cistoscópicos, ya que en la mayoría de casos son los hallazgos de
dicho examen los que conducen a sospechar la tuberculosis renal.·
Prácticamente la orina de un paciente con tuberculosis renal pre­
senta siempre alteraciones. Por lo general es sumamente ácida. Los
elementos patológicos encontrados más a menudo son : · pus, ~lb~­
mina, sangre (macroscópica o microscópica) y cilindros. Unapiuria
estéril, en una orina ácida, es una prueba presuntiva de tubercu­
losis. La demostración de bacilos tuberculosos en la orina es un
asunto relativamente sencillo, y el hallazgo de los gérmenes cons­
tituye un diagnóstico positivo. Por eso los exámenes repetidos de
la orina vesical constituyen el paso preliminar más importante del
examen. En los casos sospechosos deben hacerse exámenes repet­
dos porque los riñones infectados transmitirán a la orina bacilo_s .
tuberculosos, células de pus y células hemáticas de modo intenni­
tente, por lo que la orina puede ser negativa un día y positiva al
día siguiente.

Hay tres métodos principales de examen de orina para la de­
mostración del bacilo tuberculoso:
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d ·hemos buscarlos por tinción del sedimento e ino 1 . 1e b d d . cu ac1ones a co-
b Yo .Sin em argo, no u amos en diagnosticar· ,.11 t b 1 .a · d h • l u a u ercu os1s·enal aun cuan o no se aya aislado el germen de la .·
I b d l f ·. l orma.Las prueas e a uncon rgna carecen de valor en el d' ,

1 1 • ] uagnos-tico de la tu Jercu osis rena , precoz, con destrucción muy ligera de
teJ.idos; pero en los casos mas avanzados, observados habitual t5] <«;] d·idi mentepor el urólogo, son ütles para decidir cuándo está indicada la in­
tervención quirúrgica. La existencia de una disminución de la fun­
ción renal determmada por la prueba de la fenolsulfonftaleina. la
prueba del índigo-carmín y la determinación de urea o la urografía
excretoria, dan una idea de la destrucción aproximada del riñón.
Las pruebas de la función renal relativa son a veces de gran valor
para ayudar a decidir si una lesión es unilateral o bilateral cuando
se encuentrán gérmenes en las muestras de arma de ambos lados.

5. Roentgenografía. - La radiografía simple tiene poco va­
lor, excepto para demostrar viejas lesiones calcificadas. Por lo
general las sombras tuberculosas se presentan en forma de peque­
ños grupos dispersos de densidad variable; pero puede haber una
zona pequeña única o algunas zonas pequeñas localizadas, o una
zona grande ir:!:ef;ular que afecte la mayor parte del riñón. El uré­
ter puede estar también calcificado.

Es necesario practicar urogramas bilaterales antes de que pue­
da hacerse un diagnóstico completo de la presencia y de la exten­
sión de las lesiones destructivas de la tuberculosis. A menudo son
necesarios tanto los pielogramas excretorios como los retrógrados.

La urografía excretoria constituye en algunos casos una ayuda
decidida, pero no puede reemplazar a la pielografía retrógrada.
Proporciona datos considerables respecto a la función de cada ri­
fón, y es útil para limitar la pelvis renal, pero los limites de la
pelvis obtenidos por este método no son tan claros como los obte­
nidos por pielografía retrógrada. Las lesiones destructivas precoces

·d 1; elo pequeñas de la tuberculosis renal, que pue en imitarse en
pielograma retrógrado no son reveladas por el urograma excreto-
:·. '. ¡te ·{ti] ·uando es imposible11.0. La urografía excretoria es sumamen e u i c

:.:. :" +te cateterizar alguno de lospracticar una cistoscopia a un pac1ente o r;
uréteres. En estos casos sería imposible de otro modo la urogralla·

S. . l , . d b btenerse rutmana-1 pueden catetenzarse os ureteres, e en ° . . d 1· d b ·z z S ha cnt1ca o amente pielouréterogramas retrógra os i atera es. e 1 .
práctica de hacer pielouréterogramas bilaterales en la. tubercu osis
renal, fundándose en que ocurre fácilmente un reflujo y %" ""

d d. • l , 1 tor·r·ente c1rculatono Y P •pue en 1semmnarse os germenes en e . · h t. d L • que mue os o rosvocar una tuberculosis generaliza a. 0 ~ismo bºl t les en'l · • · ble ielogramas 14a eraurólogos, hemos practicado mnumera es P . , ·¡· menin-
1 b ' . . h b b . d 1·nfecc10n mi iar'a tu,erculosis renal sin a,ver olservato
gitis u otros efectos nocivos.

extenderse por la vejiga, en forma de una inflamación difusa
como zonas de granulaciones irregulares y esparcidas. Subsiguié'
mente, sobreviene ulceración, con desarrollo de úlceras tuberculos:­
irregulares, superficiales, típicas. Pueden desarrollarse tubérculo8

en la mucosa como diminutos nódulos amarillentos, rodeados 4
una base hiperemica. La ulceracion extensa, con infiltración de la
pared vesical, da lugar a una vejiga retraída, con disminución de
la capacidad vesical. En general, las lesiones son más acentuadas
alrededor del orificio ureteral del lado de la tuberculosis renal.
Muchos de estos uréteres se convierten en entreabiertos' ( «uréter
en orificio de golf») debido a la extensa formación de tejido cica­
triza! en la pared del uréter. Las vejigas muy inflamadas o muy re­
traídas pueden hacer difícil y dolorosa la cistoscopia. En dichos
casos es necesaria una anestesia completa, siendo aconsejable algu­
nas veces emplear la anestesia raquídea.

4. Cateterización ureteral.Debe hacerse siempre que sea
posible el cateterismo ureteral, tomando precauciones extraordina­
rias para evitar el llevar la infección a un i'iñón previamente es­
téril. Debe distenderse la vejiga tan poco como sea posible, con
objeto de evitar el reflujo vésicoureteral.

Puede ser imposible· la cateterización de uno o ambos uréteres,
debido a la estrechez del uréter. Entre 40 casos diagnosticados de
tuberculosis renal bilateral en la Fundación Brady, fué imposible
cateterizar ambos uréteres en 14,, y un uréter en otros 7 (Henli­
ne, 1939). En dichos casos debe confiarse primordialmente en los
datos proporcionados por el urograma intravenoso. (Los 29 riñones
de esta serie que fueron extirpados resultaron todos tuberculosos.)

Tiene importancia particular en el diagnóstico .de la tubercu­
losis renal la recolección adecuada y el examen de muestras de ori­
nas separadas ( por examen microscópico, inoculación al cobayo y
cultivo). La presencia de pus en una muestra de orina obtenida por
cateterismo ureteral, con hallazgo del bacilo tuberculoso por tin­
ción, inoculación al cobayo o cultivo, constituye un diagnóstico po­
sitivo de tuberculosis del riñón del cual procede la muestra. Sin
embargo, el no poder demostrar bacilos tuberculosos en la muestra
obtenida por cateterismo no constituye una prueba definitiva de la
ausencia de infección tuberculosa, puesto que los bacilos tubercu­
losos aparecen en la orina intermitentemente. En general sólo existe
piuria en un lado, y el hallazgo de gérmenes en ambos lados no
siempre indica una invasión bilateral. Puede ser que sólo esté en­
fermo un riñón y un reflujo hacia el uréter normal contamine la
muestra de orina del riñón sano, conduciendo a un error al deducir
que existe una tuberculosis renal bilateral.

El hallazgo de bacilos tuberculosos en la muestra obtenida por
cateterismo es de la mayor ayuda para hacer un diagnóstico, Y
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1, i·camente gracias al empleo de la cirugía En
clín) .:. ].: ., • nuestros propi

S
os muchos pacientes con tesiones bilaterales qu · t h b _iosca , 'd d . h ' e an.es a. r1an·do consi era os sm esperanza, an obtenido un b fi •sió ¡l d l -id; di. enehe1o marcado

Se les ha pro onga o a vl a me iante los tratamient • , .y ,· b · d L b 1 · . os qmrurg1co
medico com ma os. a tu erculosis puede mcluirse t ly , . . bl en re as en-

fermedades más impronost1ca, tes, y casos aparentemente '
1 . b'l 1 . e smn «espe­

ª11za» con es10nes 1 atera es, viven a menudo un · d17 '> .... • espacio te
tiempo sorprendentemente largo, incluso bajo el solo tratamiento
médico. Sin embargo creemos que, desde el punto de vista de mor­
talidad y longevidad, el paciente nefrectomizado presenta ventajas
decididas, tanto en la tuberculosis unilateral como en aquellos casos
de invasión bilateral en que un rrnon esta destruído y el otro sólo
se halla ligeramente infectado.

Tiene mucha importancia el poder de resistencia individual del
paciente. En general, el paciente con tuberculosis renal unilateral
al que se ha extirpado el riñón enfermo antes de que se afecté
intensamente la vejiga, presenta un resultado final mucho mejor que
aquel en que se hace el diagnóstico tardíamente y en el que la tu­
berculosis vesical es extensa. Sin embargo, con frecuencia curan
incluso lesiones avanzadas de la vejiga, bajo el tratamiento médico,
una vez se ha extirpado el foco infeccioso renal. Si existen también
lesiones tuberculosas pulmonares activas, las perspectivas serán me­
nos favorables que cuando puede esperarse que la extirpación del
riñón enfermo eliminará la fuente principal de infección.

Tratamiento. Tuberculosis preclínica. - La tuberculosis re-
nal no destructiva, unilateral o bilateral·- las llamadas lesiones
preclínicasdeben tratarse médicamente. Cuando se encuentran
bacilos tuberculosos en la orina de uno o ambos riñones, pero no
hay manifestaciones urográficas de destrucción renal ni cambios
demostrables en la función relativa de ambos riñones, deben otor­
garse al paciente los beneficios de un cuidado médico atento,__ con
la esperanza de que el riñón curará. Si durante el tratamiento
médico sobreviene una lesión destructiva como lo manifiestan la
Piuria la disminución marcada de la función, o manifestaciones' . 1urográficas de destrucción del riñón -, se hacen necesarias as me-
didas quirúrgicas. Como se dijo, es probable que no se reconozcan
esas lesiones precoces asintomáticas· excepto en los sanatorios para
el tratamiento de la tuberculosis, en que los pacientes sufren aná­
l. · . 'd. d . . t t. s pruebas. Raramente se en·1sis periódicos te orina junto con otra ". 1 l, . • d 1 ac1entes solo uscancuentran en la practica pnva a, en que os P d
1 ·d , tomas marca os.a ayuda del médico cuando han apareci o sm . .· .

1 · 1 t atamiento, lo pumero
Tuberculosis clínica.Al elegir el Ud,, está limi­
h • ] r ·eso tu,ercu1osoque 1ay que tener en cuenta es si el proC .,, tuberculosis activa

tado a las vías urinarias o si existe también Si las
d d. .· los pulmones.en otros órganos del cuerpo, e or mano

Gilbert J. Thomas y sus colaboradores, que han tenido m, ·
tunidad de observar las lesiones precoces de la tuberculosfs opor.
que el promedio de los urólogos, afirman: s renal

No conocemos método algurio de examen que revele las m· ,
úlceras macroscópicas o lesiones destructivas del parénquima ,,""las
constantemente como el pielograma. Por este método hemos sid tan
de demostrar pequeñas lesiones ulcerativas y abscesos paren,,,,"Paces

d t d · d l · · - , matososcuan o una mues ra e orma e mismo rmon no revelaba bacil
berculosos ... Las lesiones de la tuberculosis renal que pueden demo ots tu-

ole « d bi ll d srarsePielograma retrógrado je rellenado soplas lesiones_ulcerativas
os abscesos parenquimatosos y la pionefrosis tuberculosa. Pueden diferen.
ciarse únicamente esas lesiones mediante pielogramas retrógrados bien re.
llenados, que permitirán ver cualquier deformidad de la pelvis renal o de]
parénquima. 1e

En nuestra propia práctica hemos llegado a confiar principal­
mente para el diagnostico en los resultados del examen pielográfico
con manifestaciones de marcada disminución funcional en los casos
avanzados (Tuberculosis renal, tomo I, pág. 157). La úlcera pre­
coz, a mvel de un cáliz o de una papila, aparece en el pielograma
como una pequeña zona apolillada en el borde de un cál · z menor.
Pueden diagnosticarse mediante ·el pielograma dos tipos comunes.
de tuberculosis renal avanzada. El primero aparece como una pel­
vis renal y uréter grandes, dilatados e irregulares. Por lo general
este tipo de riñón tuberculoso presenta una función muy deficiente
y es el resultado final de un proceso continuamente destructivo de
larga duración en un paciente con poca o ninguna resistencia a la
enfermedad. El segundo tipo se caracteriza por lo borroso e irre­
gular de los cálices mayores y menores, sin mucho aumento en el
tamaño de la pelvis renal ( 1 ), a menudo con· calcificación en la subs­
tancia renal, y un uréter pequeño, irregular y arrosariado. Este
último grupo comprende aquellos casos que muestran una tenden­
cia hacia la curación y por lo general tienen una mejor resistencia
a la infección tuberculosa. Cuando hay una ulceración o caseifica­
ción cerrada del parénquima, la tuberculosis puede ser avanzada y
no dar lugar todavía a deformidad de la pelvis.

Pronóstico. Se cree generalmente que el pronóstico en casos
de tuberculosis unilateral que han sido sometidos a la nefrectomía
es bueno, mientras que en casos de enfermedad bilateral y de le­
siones unilaterales tratadas médicamente las perspectivas son uni­
formemente desfavorables, aunque puede haber esperanzas de vida
durante muchos años. Sin embargo, recientemente se han publicado
muchos casos, que se diagnosticaron de tuberculosis renal bilateral,
en los cuales los pacientes han sido muy mejorados o «curados»

(1) En este tipo de tuberculosis renal suele observarse pielográficamente la re­
tracción fibroesclerosa de la pelvis y la cavidad cavernosa formada a expensas de la
destrucción del propio riñón. (N. del R.)

ENFERMEDADES
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lesiones renales son una complicación tardía de una tub .
pulmonar activa que está difundiéndose por el organism eic1Iosisnóstico es malo, y el estado-de debilidad es tal que 1 °: e Pro.• , • , • , . d" d ' a 1nterv-c10n qmrurg1ca esta contram 1ca .a. ·Es mejor tratar a en.• . b 1 estos pcientes en sanatonos para tu ercu osos. a.

Cuando la tuberculosis activa está limitada a las vías , .
urinarias, hay que considerar dos probabilidades, a saber _gelito:
las lesiones renales son unilaterales o bilaterales. y 2. la e t. '. _si
d 1 f d d

. ~ , b • , x ens1on
e a en erme a en un rmon o en am os riñones.

Lesiones unilateralJes. - El tratamiento de elección de 1
b 1 . , . ·1 1 d . a tu-ercu osis cromca mu atera con testrucción patente del ri

. f . 1 f , "d d 1 non opionefrosis, es la nefrectomía seguida 1el tratamiento médico apro.
piado. Se extirpará el uréter tan extensamente como sea posible
a traves de la henda de nefrectomía. Sin embargo, si el uréter
está muy infectado en to_da su longitud, se efectuará una nefro­
ureterectomía completa si el estado general del paciente la auto­
r1za; O se efectuara mas tarde .una ureterectomía secundaria. El
pronóstico de los casos así tratados. es bueno, a menos que haya
una mvas1on muy extensa de la vejiga.

Antiguamente se creía que aun las lesiones unilaterales ligeras
era preferible tratarlas por la nefrectomía; pero la opinión actual
tiende a tratar con medidas médicas a los pacientes con lesiones
unilaterales· precoces y pocos síntomas de destrucción renal.

Aunque la nefrectomía por tuberculosis raramente s una ope­
ración de urgencia, constituye nuestra regla de conducta extirpar el
órgano enfermo tan pronto como sea posible, a menos que el estado
general del paciente contraindique la intervención quirúrgica. Pue­
de ser aconsejable extirpar el riñón incluso en presencia de una
tuberculosis pulmonar activa o de un proceso tuberculoso activo en
otro órgano. Una lesión caseosa, destructiva o infectada sirve como
foco de infección. La pronta extirpación de este foco puede hacer
capaz al paciente de dominar sus otras lesiones, si existe alguna,
y puede prevenir la diseminación desde esta zona de las toxinas del
bacilo tuberculoso. El no extirpar o extirpar tardíamente una le­
sión destructiva umlateral puede dar lugar al traslado de bacilos
tuberculosos, por vía hematógena, al riñón opuesto, o al desarrollo
de nefntis y nefrosis tóxica. La existencia de lesiones vesicales
intensas puede permitir un reflujo al uréter sano, el cual se infecta
a su vez. Con objeto de prevenir en lo posible estas secuelas extir­
pamos el órgano destruído parcial o completamente tan pronto
como es posible despues que se ha hecho el diagnóstico.

Se presenta con bastante frecuencia en la tuberculosis renal la
oclusión del uréter por caseificación o calcificación. Según nuestra
experiencia personal, prácticamente, en todos los casos llamados de
autonefrectomía en que se extirpó subsiguientemente el riñón, el

men demostró que el proceso tuberculoso era toda , .e:x:a 1 b via activo aar de que e ureter esta a completamente ocluído A l
k;¿ renál puede estar aislada dé la vejiga, por i ,""ge laesi .. ]<..:. deh '> mun per­
anece activa patológicamente y e e extirparse ya qrn . , 1. 1 , ue es un

foco de infección y un peligro para la salud futura del paciente.
Lesiones bilaterales.En los últimos años se ha, descubierto

un tanto por ciento mucho mayor de infecciones bilaterales. En la
mayoría de casos har un rmon muy destruído, mientras que el
tro está ligeramente rnfectado.

0 La opinión urológica competente está dividida en lo que se re­
fiere al tratamiento de estos caso_s. Un grupo cree que es mejor
tratar por medios médicos los pacientes con tuberculosis renal cró­
nica bilateral, y que el trai:amiento quirúrgico está contraindicado
excepto en circunstancias especiales, como existencia de una he­
morragia incoercible de un riñón, dolor intenso u obstrucción de
un uréter que dé lugar a la producción de un absceso tuberculoso
cerrado.

Otros aconsejan la extirpación de un riñón completa o parcial-
mente destruído, cuando el otro está sólo algo infectado, creyendo
que deben darse al paciente todas las probabilidades por la extir­
pación de un foco infeccioso que puede consntmr umcame~t~ un
obstáculo en sus esfuerzos para aumentar sus defensas orgánicas.
Estamos de acuerdo con este último grupo. Creemos que el hallazgo
de un riñón tuberculoso completamente destruído en un lado y un
compañero eficaz funcionalmente constituye una prueba suficiente
para la extirpación del riñón destruído. La mortalidad en las le­
siones bilaterales que no reciben los efectos beneficos de la cirugía
es muy elevada. La extirpación del riñón muy infectado ha cons·
tituído con frecuencia un punto de partida para el tratamiento post­
operatorio, que ha detenido la enfermedad en el otro ~-~non.

En general, cuando el pielograma muestra una les10n _t~bercu;
losa destructiva en un riñón ( en particular si la función esta

d d. . 'd ) 1 ·~, ~0 muestra una funciónmarca amente 1smmnu1 a , y e rmon opuesL . .
satisfactoria y manifestaciones urográficas ligeras o ninguna ma
nifestación de enfermedad, extirpamos en segmda el rmob Il!-1Yinfectado incluso cuando se encuentren en la orina algunos a_ci to_s' N os parece justl-tuberculosos procedentes del órgano opuesto. 0 n . . .
fi

. . , d l · , d este tipo mientras secado i-etrasar la extirpación te una eson Ie • uh 1 .
f

, . . . . b del bacilo ti ercu..osoe ectuan repetidas rnvestigacrnnes en usca · . 1 , ielo-
en la orina de un riñón contra]lateral normal, funci%%%'? " _, ·1 1 , se' cons1tera aconsegráficamente. En estos casos biatera es' en que ,d; mplemen-
jable la intervención quirúrgica, el tatamie9"""? "#cioso.
tario es más eficaz después que se ha extirpado% {{j,al deben

No todos los pacientes_con tuberculosis,"2 ¡laterales no
1 . , E ia e tes1onessometerse a a operacrnn. n presenc
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destructivas no está indicada la intervención quirúrgica (L .

l . , 555) E ' bº' . dº d ] ·esonepreclínicas, pág. . sta tam ien m ica o e tratamiento m,d. s
cuando las lesiones bilaterales· son de igual intensidad cor: 11°demuestran los urogramas y las pruebas funcionales, o cuan,, $"
función del rmon menos enfermo esta marcadamente disminu'da

. fi . 1, id..d · 1 1 ªo es msu ciente para sostener as neces1 a es vita es.
Se observa alguna vez un paciente con zonas bilaterales de e }.

cificacióny una forma fbrosa de tuberculosis. La presencia de e,,
calcificaciones y la falta de signos de caseificación destructiva e in.
fección indican que la naturaleza ha mtentado ya curar la infec.
ción y que la resistencia del paciente es buena. Estos pacientes pue.
den seguir un buen curso durante muchos años, bajo cuidados m.
dicos, con pocas o ninguna progresión de la enfermedad. No está
indicada la cirugía.

Se practica algunas veces la nefrostomía, cuando hay una in­
fección bilateral, pero somos contrarios a este procedimiento en
circunstancias ordinarias;

Raramente está indicado el drenaje de una hidronefrosis tu­
berculosa. La fístula que resulta no cura nunca, y debe descartarse
la operación, excepto como una medida urgente para salvar la vida.
Si el otro riñón puede sostener la vida, debe extirparse un riñón
tuberculoso hidronefrósico.

Tratamiento del' absceso perinefrítico asociado.El tratamien­
to de un absceso perinefrítico que se presenta asociado con tubercu­
losis renal unilateral o bilateral consiste en el drenaje quirúrgico
inmediato. Si el estado general del paciente es malo, únicamente
deben hacerse la incisión y el drenaje del absceso. En dichas cir­
cunstancias, la práctica de una nefrectomía se acompaña de consi­
derable riesgo.

Cuidados postoperatorios. - No tenemos justificación alguna
para considerar nunca una tuberculosis renal como «curada». Aun­
que después de la nefrectomía muchos pacientes pueden volver a
sus ocupaciones y modo de vida regulares, no pocos autores insis­
ten en la necesidad de la observación continuada de estos supues­
tos casos «curados».

Es indispensable el cuidado médico, a veces durante mucho:
años, en el tratamiento' postoperatorio de la tuberculosis renal, así
como en el tratamiento de los pacientes afectos de tuberculosis

• bilateral inoperable, y debe ser dirigido por un médico completa·
mente familiarizado con ese trabajo. Se ha estudiado extensamente
esta fase del tratamiento con el epígrafe Tratamiento· de la tubercu­
losis urogenital inoperable y Tratamiento postoperatorio (pág. 256).

Complicaciones postoperatorias. Dolor en el riñón restan·
te. Constituye un síntoma enojoso en muchos pacientes la pre­
sencia de dolor en el riñón restante después de la nefrectomía.

probablemente es debido a la hipertrofia compensadora y al au­
to de la irngac10n sangumea de este riñón, que provoca un

men nto de tensión de la cápsula renal. El dolor puede estar rela-
aume :, l b : debid. do también con a o struccion e,1 .a a una estechez ureteralc10na 1 , d 1 . - , d .La dilatación del uréter le! riñón restante puede hacer desaparecer

1 d lor renal o disminuir los signos de infección al proporcionare o . . ,
a mejor evacuac1on.

un Retraso en· la curación de la herida.En la mayoría de casos .
· te un trayecto fistuloso lumbar cuando el paciente deja el hos­

ex1s La b «id? ·idadl Por lo genera este cura astante ráplamente con cm a os
pi ,ªd:cos. Sin embargo; algunas de estas heridas permanecen abier­me. - · . d , 1 .supuran durante anos, mcapacltan o mas o menos a paciente.
tas y . . d d , 1 t dNo se ha determma o to.avia .a causa o causas exactas e
esta fístula persistente y de los trastornos en la curación de la
h ·d Se atribuyen generalmente a: 1, gran contaminación de
en ª· · d b, 1, b 11 h ida por el derrame de pus contemen o aci os tu ercu osos
dura:te la nefreetomía ; 2, tuberculosis residual en la cápsula que
ueda o en el uréter, o 3, verdaderos ganglios tuberculosos en la

{egión del pedículo. Beer cree que la causa fundamental esencial
es una bacteriemia traumática provocada por el operador, que con­
duce a un depósito de bacilos tuberculosos en la vascularizada he­
rida muscular y en los tejidos más profundos traumatizados.

Tuberculosis miliar difusa; meningitis tuberculosa. -lo es
raro que se desarrolle una tuberculosis miliar difusa, una tub%"!
losis pulmonar O una meningitis tuberculosa: como etapa teimma~
en pacientes con tuberculosis renal. Esas lesiones se presentan co
a frecuencia aproximadamente ieval en od9 "0 P"""%"€p,";

d b.d t usas pue e presen arsberculosos La muerte e. 1.a a es as ca - 1 · ,· . . , • 't dos de exp orac1onto luego de intervenciones qmrurgicas o mero . l' . 1 . t . . gemtal. o meses o me usodiagnóstica practicados en el apara.o urn ' 'f taciones inme-
aios más tarde. Casando se presentan es@8 """"",#$# a menudo
diatamente después de dichos procdi"Y"G;¿,"níciones uro­
la muerte al traumatismo provocado p • quirúrgicas uro-. d . . e las mtervenc10nes . .genitales. Somos le parecer qu ramente provocan la disemi­
lógicas y los metodos di_agnosticos 1 ª1 1 uerte siempre que se
naéion de la tuberculosis o acelera" _";"}, estesia por iha­
tomen precauciones razonables Y se
lación.. . t d cuidado la literatura

Henline y Bray (1938) revisaron con to4o ,¡,) en pacientes· {inmediata y tardlareferente a la causa de muerte t -- ._..:. renales por tubercu­
h , -.d· . · nes qmrurgicas . d 1que abian sufn o mtervencw d l F· 1dación Brady en os

losis, y estudiaron .también 25 cas~s e ª unfrectomía y habían
cuales· los pacientes habían suf;·1dd una , ndos que variaban de
muerto subsiguientemente despues l e penao la conclusión de que

h h -- s Lregaronmue as semanas a mue os ano ·
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3. Sifilis del riñón.Hay una impresión general de que la, r d 1 riñón es en gran manera rara. D1fic1lmente se encuentra
sifi {8 r: ratura médica actual la publicación de casos, y los libros
en ª 1 e penas mencionan la materia. Sin embargo, hay más de
de texto a f . . 'fil' .. b bilidad de que la ne nt1s s1 It1ca no sea tan rara comouna pro a
se s"UPP" ,,, patológica.La invasión del riñón_en la etapa pre-· [natoma '' ] . 1 .· · ~

de la infección general esto es, mante e! prmmer ano -
coz

1

L ·- . - - " - . - ;- , • em lar macroscópico de un riñón que
Fc. 99.- S¡lis del rini6n: 1, fotografía de w!j de la cara externa hombre
muestra antiguas cicatrices s1fillt1casd terc1ar_1,?;ln con gomas múltiples; la pelv!s rllna\
de cuar enta y cuatro años); 2, corte "e"g {#",, de cincuenta aios). (Christeller­
ha sido reemplazada por tejido cicatrizal nom

. . d cu o cuadro clínico es por lo
toma la forma de una nefritis aguda, Y' +lucir a un observa-. t acterístico para congeneral suficientemen e car 1 ~ b b'oquímicas regulares que. d 1 · ar as prue as 1 . h..b'dor experimentado a ap IC ,. . d l efritis incluso s1 no a. 1a
demostrarán la naturaleza l"i"," "%},,,z.. si embargo, la ma-

d. . , d na m ecc10n s1 l ic . 'd'otras in 1cac10nes . e _u . ·imeramente por me icos ge-
yoría de estos pac1emes son v1st?s pdr._ . d n los finos puntos· di rd; "i no estan a, 1estra. .os e hnerales que e or . mano . . . bable que se ayan
de diagnóstico de la siflis, y es, por tanto, ""%!%,,{" a fora de in­

1. ¡d estas pruebas a un paciente que_suaph1cato specífica. .flamación renal aparentemente no es . . ba uda o crónica, que
ta atril«za sic de m,3%"}""casi, vede a

se presenta durante las ~tapa~ ta{ ias experto, a menos que
sar fácilmente inadvertida, incluso_a un
existan otras manifestaciones de s1fihs terciana.

2

Cal ices
dilatad'os

Goma con
caseificación

1

si bien los pacientes que han sufrido una nefrectomía por tube
losis renal presentan bastante a menudo tuberculosis mili,, "Cu­
monar o generalizada, y alguna vez meningitis tuberculosa ar pul.

1 1 ' es probable que en estos casos a muerte sea. resultado de la progrs
gradual de la infección tuberculosa, y que los métodos quirúr;~ion
y de diagnóstico tengan poca o ninguna influencia en el desar/¡r
o aceleración de estas etapas terminales de la enfermedad L 0

. b 1 d , .1 -· , • ospacientes uscan a ayu a meauca porque sus sintomas urinarios
están haciendo más intensos, y acaso el aumento de intensidad de
los síntomas sea una manifestación de una infección tuberculose
progresiva ante una resistencia general disminuída. ª

2. Gonococia. - Frecuencia. - La pielonefritis gonocócica
es muy rara. Simmons, en una revisión cuidadosa de la literatura
practicada en 1922, encontró sólo 24 casos publicados de infección
renal gonocócica comprobada. Birkhaug y Parlow, en 1928, reco­
pilaron 33 casos; pero, con excepción de 5, los consideraron todos
dudosos por la ausencia de pruebas de fermentación y serológicas.

Puesto que la infección gonocócica es sumamente común y la
gonococia renal y ureteral es muy rara, hay razón para suponer
que el tipo de revestimiento epitelial del uréter y de la. pelvis renal
es desfavorable para el crecimiento del gonococo, el cual muestra
una preferencia marcada por el epitelio cilíndrico.

Etiología.Como sucede en otras formas de infección renal,
probablemente en la mayoría de casos la pielitis gonocócica es de.
origen sanguíneo. Sin embargó, no puede despreciarse la posibili­
dad de llevar la infección de abajo arriba durante la cateterización
ureteral, y deben tomarse siempre precauciones rigurosas contra
esta posibilidad. .

Diagnóstico.El cuadro clínico es similar al de la pielo­
nefritis debida a otros gérmenes. Es presuntiva una historia de
gonococia anterior a la aparición de los síntomas que señalan la
infección renal.

El diagnóstico se basa en la demostración de un diplococo intra­
celular gramnegativo en la muestra de orina del riñón afecto obte­
nida por cateterismo, acompañada de la identificación segura por
reacciones serológicas o por fermentación. Son comunes las infec­
ciones mixias.

Tratamiento. - El tratamiento consiste en la cateterización
ureteral y en el lavado de la pelvis renal, con la eliminación de la
infección del resto. del aparato urinario. Con el epígrafe Gonoco­
cia, Tratamiento, tomo I, página 729, se estudia la administrac~~n
oral de sulfamida y las otras medidas aconsejadas para la curac1on
de la gonococia y sus complicaciones.

Una pionefrosis extensa puede hacer necesaria la nefrectomía.
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Dowling (1927) ha dicho que cuando se considera la maro]
los acontecimientos en la sífilis, no sorprende que la respuest ª de
infección de un órgano o tejido particular sea generalmente d. ª la
rácter más o menos explosivo en el período precoz, con tend e ca.
a la resolución espontánea, y que, por el contrario, sea ma's encia· perezosa en las etapas tardías, con poca o nmguna tendencia a c ·· · p d ' t f . . urarsm tratamiento. o na esperarse por es o una ne ntis agud d
duración relativamente corta en la etapa precoz, y un tipo suba:ude
o crónico en las etapas tardías que, si no se trata, conduciría - a 0

, . , h 'd 11 d d · uncurso cron1co, y esta a S1. O en genera a ver a era sucesión de 1
acontecimientos en la mayoría de los casos publicados. os

En la etapa inicial de la infección general, durante unas pocas
semanas subsiguientes a la lesión primaria, los tejidos invadidos
desarrollan un grado elevado de sensibilidad, y se establece la me­
jor resistencia posible a esta irritación no común. Las manifesta.
ciones secundarias representan una «reacción explosiva culminan­
te» de los tejidos extrasensibles, cuyo resultado es la destrucción
de un gran número de espiroquetas, lo cual da pronto una falsa
sensación de haberse vencido por completo la invasión de dichos
gérmenes. Los sifilólogos mantienen que', una vez pasada la etapa
secundaria, no tiene lugar ninguna invasión ulterior de espiroquetas.
Las manifestaciones terciarias son provocadas por una renovación
de la actividad de· 1as espiroquetas: los gérmenes que han perma­
necido quietos, después de haber escapado a la extensa mortalidad
de sus compañeros, salen ahora para renovar el ataque sobre los
tejidos, pero esta vez producen· una reacción de diferente calidad.
Cualquier lesión sifilítica terciaria es mucho más difícil de curar
que una tratada adecuadamente en la etapa inicial o secundada.
Por ejemplo, las lesiones cutáneas de los períodos precoces, aun­
que violentas, son fáciles de dominar ; mientras que los gomas que
aparecen en el período terciario, a menudo son sumamente resis­
tentes y mucho más graves. A nivel dél riñón, el despertar de una
infección latente en la etapa tardía de la enfermedad provoca una
respuesta menos explosiva que la observada en la invasión nefrítica
que se produce en un período más precoz de la dolencia. La infec­
ción renal se convierte en un proceso crónico, con un curso pro·
longado.

Síntomas y diagnóstico.Existen dos características que dis­
tinguen la nefritis sifilítica del período secundario de la enferme­
dad de las formas más comunes de nefritis: 1, la inmensa· cantidad
de· albúmina presente en la orina, y 2, el comienzo rápido y la ten·
dencia precoz a la uremia. El dolor lumbar y el edema de las ex­
tremidades siguen el curso habitual, siendo marcados en algunos
casos y ligeros o ausentes en otros. Deben hacer s.ospechar el diag­
nóstico la presencia de una historia de infección l:uética primaria,

. · ción de nefritis en la época o inmediatamente antes de que
la apall

11
otras manifestaciones secundarias de la infección y la

apa"?"",, de otros factores causales. Además de albúmina, la ori­
ehmmatc ndrá abundancia de cilindros epiteliales, granulosos y
n~. c;;~' junto con gotitas de grasa esparcidas. Un hecho que dis­
c~re l nefritis sifilítica de otras formas es el que, a pesar de la
tingue a - marcada la permeabilidad renal presenta poca o nin-
Ibumiur1a "> • 1 b d 1 f 1 lfª a alteración. Es lo corriente que a prue a e a eno su. on­
gun , d, resultados prácticamente normales en todos los casos,
ftalema e · ,., 1 1 ·,., ' t'. d los síntomas clínicos seña an que e nnon es a ex-incluso cuan o .
t . samente afecto. ·<od .- -. d 1en , de la nefritis sifilítica del peno o terciana e aLos smtomas d bbilidad. edad son mucho menos positivos. Con to a pro a,11ta , mu­
enferm d nefritis sifilítica crónica no se diagnostican nunca
chos caso " _¿,ltáneamente otras lesiones terciarias con sínto-rque existen s4 ] 3p:: d ]po h tables . ·por· lo que cuando a ne ntis ce e auc O mas 110 , '· Lmas m. ,... "ª . Jecha nunca su verdadera naturaleza. a ma­,22".." inicie..sois j@@is iegpre"
" ,1;ad. El urólogo, o posiblemente el médico general quetrata
casua ~ a . u.- i - ,º ' , t ma renal o bien observa manifestacio­
al paciente con a!gun smnO! actica una prueba de Wassermann
nes clínicas de la sífilis, o bien" japués dé eliminar otras causas
como proced1m1ento rntmano, Y:, p 1 . f . . está tra-
ifiésisi@.z«di,g: .22 •i».si»e
tanda tiene un origen luético. Un .pacri ht crónica» durante cinco
había sufrido una «enfermedad de B g • , sifilítica terciaria del
años antes de que apareciera una u ceraci;fmera la posibilidad de
paladar blando Y se sospecharapor vez p 1 · smo enfermo
E »oni i ae gfff%2z42%%1,""iis» so­
se presenta con una albuminuria m y r ·t . un seguro
ionl de cilindros, descubiertos por lo gene#al al"""",¿ii4ce la
de vida. Cando no ruede encontrar %, ,"$icho» qie ha­
albuminuria · una historia cuidadosa puede ibió nunca
gan pensar en una infección sifilítica antdiguWa que no rn~ de la san·

. d di prueba e assermaun tratamiento adecuado, y una q firmar la sospecha.
gre o del líquido céfalorraquídeo puede con , ngado sin ten-

. . 'fil' · . , sigue un curso pro O ' .La nefritis sif ítca cromica . .. tendencia1 . , t' ea y con poca o nmguna .dencia a la resolución espontanf ' . 1 t tamiento ordinario
a mejorar, cuando se somete el Paci"?<, que ela nefritis
de la nefritis. La@ albuminar $?E. Ei curso de la enferme­
aguda de las primeras etapas te a s1 ~s. tan cambios vasculares
dad es relativamente benigno, y no se presen a pesar de los
o n·o ap· arecen hasta muy tardíamente, puesto que, ormal o sólo- 1 · , ' ea permanece nsíntomas urinarios, a pres10n sangumd'f . 1 importante. Casi

< ]; ente elevada . un punto 1 erenc1aestá ageram ·
siempre la lesión es bilateral. s
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