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I INTRODUCCION

Dursnte el curso del sorvicio ®mocisl profeaicnal
sn hospitales del I.5.5.3.T.E, en loa estados, Trealizo
40 en le ciudad de Guanajuato, sncontramos una elevada
incidencia de tuberculosis renal, siendo esta raramenw
te encontrada en le ciudad de México donde realize mis
estudios profesioneles pare realizecién de la residen-
cian en Medicina Interns, motivo que al llegsr a la oin
dad de¢ Guanajusto y ancontrar lae cifras elavadaa del
padecimiento;eiendo §sta lo tercera en frecuencias on
relacidén p 1la consulta axterna de Medicina Internn so-
1o superada por hipertensidn arterial y diabates me—-
1litus,ne despertd en mi la curiosidad de ampliar loe
conocimientos ncsrca de esta patologia. Bncontrando -
qua eata aparece de 5 a 20 afive poaterior a el foco -
primario encontrado en otro sitio, auncue en ocasiones
nunca oe encontro el foco primario, tambien se encon--
t+ro en raviatones de literatura cifras de hastaun -
42.7% da dado renal, por 1o que esperabamos tamblen on
contrar una alta cifra de insuficiencis renal cronica
seacundaric a 1la tubsrculosis rennl, pero no fua as{ -
encontrando pocos casas de insuficienclia renal crénica
siendo estos generalmente secundarios a disbstes melli
tus o hipartension arterial.



Por lo anterior surgio la idea de realizar el mi-
guiente trabejo, pues valorando cue en la literatura -
sxtranjera generalments oa un diagnfatico de exclusién
e llega al diagnostico de una forma tardf{a con mayoxr
progresion por lo mismo de dafio renanl, y siendo en dg-—
ta ciudead un padecimiento fracuonte tento su diagnosti
co como Bu tratsmiento me lleven a cabo en forma réipi-
da y oportuna, creemos qus secundario m osto se encuen
tra en forma poco frecuente un daflo renal, per 1o que
nos hicimos a la tarea de realizar pruebas de funcién
renal en loe paclentes con tuberculosis renal, reali—-—
zando principalments una depuracién de creatinina que_
fue o) parametro encontrado en segundo lugar en un ep-
tudio sobre funcidn renal realizadc por Wienia y cola-
horadores aol_o precedido por la prueba de rojo fenol -
le cual no es posibles realizarla en eata unided, ade—
mas #ne realizaron otras pruebas como fue cuantificescc
cién de urea y creatinina en plasmn, y examan gensral
de orina para valoracifn de hematuria, albuminuris etc,



II ANTECEDENTES HISTORICOS

La tuberculosis es una infeccién crénica que pue—
de durar toda la vida ¥y que se produce por trea grupos
de micobacterias patdgenms para el hombre: los baciloa
tuberculosos ( Mycobacterium tuberculosis,N., bovis, M.
africanun). Todas portensces & lo familia nycobacteria
cean, tribu actynomicetalos,.

Si bien los datos paleopatdlogicom dan & entender
que los seres humanos tenfan tuberculosis an dpocas -
neolf{ticas, la infaccifn se hizo epidémica con el adve
nimiento de la revolucifén industrial.

Tisis, plaga blanca ¢ eacrofula son terminos fque_
88 usaron en un tiempo para nombrar a la enfermedad -
que hoy conocemos como tubsrculosis, datoa recolecta—
dos nos dan a eonocar que en epocas como 7000 afios an-
tes de cristo, en China, Bebilonia, Egipto ¥y Grecia me
conocia ya la tubsrculosis, Hipocrates y Galeno esta—-
blecieron mstodos para el tratamianto loes cuules fue——
ron asguides durante 1500 affos. Ea sl sipglo XVIII el -~
25% de las muertes de los adultos y 33% en lom nificg -
ge atribuyeron & la tuberculosis on Inglaterra. ILos =
primeros relatos acerce de la tuberculosis rensl se a-
tribuyeron a Morgagni sin embargo cuidadosas revigio—w
nes de esta descripcidn mson tambien compatibles con_



con linfoma.Bayle en 1810, Rayer en 1839 y ¥orrie en_
1873 publicaron claras descripcionas ds la tuberculo=-
8is renal, prosatética y testicular, pero no fué hasta_
el deacubrimiento de Koch de ol Mycobacterium tubercu-
losis en 1882 asi como su eislamiento en 1m orina un -
afio despues que la historia natural de la ﬁfumedad -
se pude entender. Er 1905 Albarran popularizd la now-
frectomia sn formpa temprans y su practices permanecid —
como el tratamiento de eleccidn durante medio siglo, -
popularizandose la frase de gue tuberculoels renal es
igual a nefrectonfa inwediamta.FPermaneciendo decadss -
despues con las pruebas bacteriolSgicas y le evidencia
de lesidn renal unilateral la practics de la nefrecto-
nfa unilateral. ¥ildobor en 1937 eatablecio que 1a tu~
berculosis es una enfermedand sistémica con imicio nor—
malments en pulmones o0 intestino perc cue tambien pue~
de comprometer s ambos rifiones ,ureteros, prostata, ve
Jiga, vanos deferantes y epidafdimo,

Otro gran sdelento en el entendimlento de la tuw-—
berculosis urcgenital fue dado por Medlar en 1926 al
comprober que la via hematigena era 1las causante de 1a
complicacidn renel, Tefutando asf 1a teorfas retrogrdda
prooclapads por Guyton sn &l affo de 1888,

Una nueva oxrs sn sl tratamiento de la tuberculosis



ronal comenzd en 1944 con 1s introduccidn de la satrep
tomiecina , progresoa posteriores agregaron a e) trats
miento el Acido parmsminosalicilico en 1946, ls isonia
cida fué sgregada al protocoelo ds tratemiento en 1952,
Gale ¥y Keorr disminuyeron la mortalidad en pacientes =
con tuberculosis de un 27% a un 0% en 217 pacientes al
protocolizar &l tretemiento con un triple ecquema de -
medi camentos, Aun con los sipnificativos prograsoe que
se realirnban, Bauford en 1947 suger{a no demorsr 1ln =
nefrectomfa y opinaba oue era mejor reallizar una ne—-—-
frectomf{s oportuna; ein embargo nuevod regfmenes de -
guimioterapih han desplezado n la cirugfea le cual estd
raramente indicsda en la tuberculosis renanl., Mas sin -
embarge la tubsrculosis con sus complicaeclones son aun
un problema de sanlud en diversas sreas geogriaficas,.

La tubsrculosis renal no se manifienta clfnicomente
hasta despues do un largo periocdo posterior s la primo
infeacidn generalmente de 5 & 20 pflos, en el pasado el
curso de la enfermedad llavaba hasia la destrucoién -
de uno ¢ amboe rifiones, ain embargo el advenimiento de
la moderna quimicterapia la perapactiva para los pa——-—
clenten con tubercitlosis renal ha cambliado marcodamern-
teo ¥y ol objeto del tratamiento es el evitor yma perdi-
da de la funcidn renal, pues se ha observado que la tu
berculeosis disminuye 1la funcidén renal; sin embarge Be



hp visto que el dafio me extiende min sntes da que los_
nivelen de creatinina en suero se eleven. La depresién
de la funcidn renal puede acantuarss mas por sl aumen-
to de la presién retrograda secundarian a obatruccién -
ureteral, y lam estimaciones seriandas de depuracidn de
creatinina han demostrado ser la mas dtil gufa pars la
med:l:cidn de la funcién renal bajo tratamiento, puss al
estimar la urem plasmitica y depuracidn de creatinina_
son esencialee para la valoracidn proliminar de los pa
clentes parn asl detorminar los niveles de las dosis -
de drogas antituberculopaa.

wisnis ¥ colaboradores mostraronm que un 58% de -
sus paclentes con tuberculosis renal tuviercon una insu
ficiencia cxéniocm 2l tiempo de dimgndéstico ds su tu-—
barculosis ; un 43% tuvieron un detsrioro subolfnico -
en la depuracién de creatinina, 10% una insuficiencin_
Tenal crénicm compensada y un S5¥ tuvieron dates de ure
nia,. encontrando que otros pardmstros fueron menos fi-
delignos encontrando snorxmalidades en sl nitrdgeno -
urétco en un 23% y acidomsis metabSlica en 26%,



III GENERALIDADES,
Tt Bl mycobacterium-tubiarculosis, es un bacilo dcido
alcohol resimtente de extremos redondeados que as tifie
en forms irregular. Su aspecto es a veces algo incurva
40 ¥ tiene unn longitud ds 1 a 4 mem y una enchura de
0.3 a 0.6 mem, su acldoresistencia demostrabls por lo_
t8cnica de tincidn de Ziehl~Neelsen o alguna de sus va
risntes, se debe ante todo a los componenetes lipldi--
cos de su pared celular; ademfs, la pared celular tle-
ne afinidad por el colorante fluorescente puramina-0.
Bi condiclones §ptimas de laboratorio, las cepas_
de M. tuborculoeis tardan en replicarpe una sols Ver =
aproximademente 18 horap, mientras que la meyor parte_
ds 1lp8 bacterips suslen hacerlo en un plpzo ds 20 a 60
minputos. Les mloniae se hacen visibles en apar (Middle
brock THI1O) en unn e dos semanns ¥ en tre2 semanns en
un medio de huavo {(Lowenstsin-Yensen)}. Exepcicnalmente
sparecen despubs de peim esemanas. lLas colonied de M.-
tuberculosis se caracterizen por su color maArrcnoss y
su superficie énparu"y porque ls exposicidn a la luz -
no produce ningdn cambio en su pigmentacidn,

El bacilo tubsrculoso po produce toxinme; La en——
fermedad es producida por el establecimiento ¥ la -



proliferacidn de organismoe virulentos y las interac—

ciones con el huésped. ILe virulencia puede correlacio-

nArse con las caracterfziicas coloniales, loa baeciloa_

avirulentos no eobreviven por mucho tiempo en el huda-

ped normal; la resistencie y la hipsrsensibilidaed del

huéaped influyen grandemente en el curec de la enferme
ded.

La produccidn y desarrollo de las lesiones y su -
curacidén o progresidn, estén determinades principalmen
ta por sl ndpero de bacilos tubsrculosos en el fmocule
¥ su multiplicacién subsscuente ¥ tambien por la reninp
tencia ¥ la hipersensibilidad del huésped,

Se producen dos tipos de lemionss:A)tipo exudati-
vo; Seta connipte en una reamccidn inflamatorim aguda,
con 1fquido de edemm, leticocitos . ‘polimorfomuclearss -
y maa tarde con monocitos alrededor de los baclilos tu-
berculosos, B} tipo productivo; cuando estd complete—
nents desarrollada la lesidn, que es un granuloma oré-
nico que coanta de tres ronmsil) una Area central de —
célulesgigantes monopucleadas grandes que contienen ba
cilos tuberculosos., 2) una gona medim pdAlida con oflu-
1as epiteloides m menudo orisntadas radialmente. 3)una
rona pariférica de fibroblestos, linfooitos ¥ mONOCin-e
toa; més tarde Be damarrolla tejido fibroso periférico

Y la zona sentral sufre necrosiz caseosa,



La dipeminacidn del orgenismo en el huésped, se -~
1leva a cabo nor extensidn directa mediante los vasos -
linfdticon y el torrente circulutorio, y ovor medio de
los bronanuics y el tracto gastrointestinal.

En eu fasme hematégena, el cupl tiene luger después
de 1la infaccidn primaria, amb>s rifiones son sembrados -
por el bacilo tuberculoso. La destruccién progresiva -
yueds lipitarse a un eolo rifion, bajo ecircunstancinn fa
vorables la curacién pueds ocurrir ain desarrollarse -
una enfermedad renal. Horns y Tulloch crefsn que el fo-
co inicialments se encontraba en forwa principal sn la
corteza, con une diseminacidén posterior a la papila re-
nal con formacidén de lesiones medulares.BEn un estudio -
realizado por Wisnia y colaborasdores encontraron que la
lesidn definitiva pe sstablece en el mea de Henle, ¥y =~
que la localizacidn medular es la resvonsable de las pe
cuelns fipiopatoldgicae: con le progresidn de 1p enfer—
medad se formon lesiones caseopam ¥y cavitarias con la -
formacién de lesiones ulcero-cavernosas con descarga de
residuos conteniendo bacilos <tuberculosos al ureter ,~
aon diseminacidén de 1la enfermedsd a la pelvis renal,urs
ter y vejiga. La inflamacidn y edemn puede producir fi-
broosis en la estructura de) ureter y posteriormente es-

tenosis de las astructuras de las vies urinarias altae



1a unidn uretoropélvica, union ureterovesical y en el
itsmo d¢ lom cflices, sufriendo posteriormente defic ca
licial con dilatooién pélvica y ureteral. La destruc——
cifn total del rifién se remliza cuando los cambiocs men
clonados anterlormsnte Bon severos resultatdo en unf -
"gutonsfrectonfa”. La tubersulosis poatesriormente as -
diseming e vejigas produciendo necrosin , tabicemientos
con disminucion en su capacided.

En un estudic reslizado por Wisnia y colaboradow
res epn un reporte sobre dafio renal encontraron lo si--
guiente: alteracién deo la funcidn glomerulsar en un 58%
(43% en forma subelinica, 10% inpuficiencis renal com-
pensada ¥y 5% datos de uremia); alteracidén de la perfu-
sién intrarrenal en forma modorada en un 31% ¥y esvera_
en un 10,5%; asf{ como alterascidn ds la funcidén medular
en un 65.8% de los pocientes con adecusda funcidn re-—
nal; llegando a las siguientes conclusionesr l.~83e #f=
contrd alteracifn de la funcidn tubular en 1la mayoria
de los casos basados en la deficliente capacidad de con
centracidn., 2.-Insuficiencia Tenal crénica presente an
un 58% basados en la dspuracidni de creatinina. 3.- En-
contrando oue la primera lesién significante sa la tn
barculosis reanal es la alteracifn en la funcidn tubue
lar renal medular, y ésta localizacidn correspondes a_
la lesién anatémica principal.

1o



Viendo en ests mismo estudio que ln progresidén de
.las lesiones anntGm_ipqa an{ coo las prusbas mas fide-
lignas a rsalizarse sontd) lesidn cortical. B) lesién
medulopapller, C} compromisg del parencuima. D) comw-
promiso pielocalicial, B) compromimo urateral. F) com
promiso ureterovesical. (Pig 1)

1n



Progresidn de lans lesionss snatomicas en la tubsr-

culosis renal

1= lesion corticak.._ -Funcion cortical

P2 " GPr_, BUN
2-lesidn madulopapilar-'/ l N th)“t_- ’_—“

-~
-3 § L ‘

3~ compromiso _.-~="" AT
parsnquimatonsa " X
-"" :
4= compremiso .-~ T i
plelocalicial
S5~ compromiso ureterals--—=" "3

G=~compromiso uraterovesical-— }"

~

¥~ Punecidn tubulomedular

capacidad de concentracidn
‘~, Tlujo sanguinep medular
'*.\-xcreaion de H
‘reabsorciin de modio

1\

Pigura 1- Tuberculosis renal: lesiones anatdmicas y pooibi-
lidades de compromiso funcional.
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IV JUSTIFICACION Y OBJ®IIVOS.

OBJETIVO.

El objetivo Ael presente travajs ea demostrarT 1 -
dafo rennl ¥ su frecusncia en los pacientes con tubercu
loeis reénal.

JUSTIFICACION.

Debido a gque en el estado de Ouanajuato la tubercu
losis renal es muy fracueate, se decidid hacer un estu-~
dio que valore el “estado funcional renal despues de ins
tituldo el tratemiento.

13



¥V HIPOTESIS.

Demostrar el grado de lemién rennl en los paclen-—
tes con tuberculosis renal tratada o en vias do cura —
cidn, utilizando la depuracién de creatininm.



VI NATERIAL Y METODOS.

Se efactud un estudio observacional, transversal ,
proaspectivo y descriptivo, en pacientes portadores de —
tuberculosis rensl, en periodo de remiesidn o ya curadas
¥ conocer si hubo daflo renanl; durante sl periodo com--—
prendido de Diciembre de 13987 a Pebrero de 1988.

CRITERIOS DE INCLUSION,

Se incluyo a loe pacientes portadores de tuberculo
eis renal codiprobads por BAAR en orins y que actuslmen-
te eantén en periodo de remieidn { adn en tratamlento pe
ro con BAAR negativos) o curacidén { Paclentes ya ein -
tra?nmionto en feee de observacidn con BAAR negativo).

CRITERIOS DE EXCLUSION,

Se excluyercn aguellos pacisntss que tenfsn adn -
BAAR en orine positiva, por la posibilidad de incremen-
tar el dafio renal posteriormente, por ser atn pacienten
infectedos, safl tembién a los paclentes que tuvieran -
otro tipo de patologfa que incrementara el dafio renal -
por oiro mecsnismo, por sjemplo: paclientes diesbdticoa
hipertensos , portadores de pieslonefritis crénica ,

15



lupus o enfermedmsdes de la coldgenam, antecedentes de —
litinsis ureteral o renel, gota, hipercalcemia o enfaer
medades malignas; tambien se eliminaron acuellos pa—-
cientes que tuvieran mas de 45 aflos de edad pues Bé ha
visto un deterioro ds la funcion renal con la sdad mas
intennsa & medirdos ds la cuarta decada,.

CRITERIOS DE ELIMINACION

pacientes que enptendo en el estudioc presentearan
muevexente BAAR en orina popitivos.

PROCEDIMIENTO DE ESTUDIO

Se tomaron a pacientes de la consulte externe de_
Madicina Interna y de hospitalizacidn del miomo servi-
clo del hospital ISSSTE EN Guanajuato con diagndetico_
de tuberculosis renal} revisandose historis clfnica -
para descarter slguna patologfn caussnte de dafio renal
asfcomo exemenes de laboratoric, edad y tiempo de tra=
tamiento.

revisandose los criterios de inclusidn y exclue——
sién, solicitandoles sxamsnes de laboratorio, ures, -
creatininea, glucosa, examen genaral de orina ,BAAR en
orine 10 miestras y creatinine en orina de 24 ha.



Para la pruebs se realizé une recoleccidén de ori-
na de 24 horee, realizandoae la prueba por metodo de -
Ferck; el cual tiene come fundamento, que la creatini-
na forma en solucidn alcalipa con dcido pfcrico un com
puesto anaranjade emprillento. Debido a la bsja concen
tracidn del dcido picrico utilizado en estc metodo, no
se produce precipitacién de protofnam. La concentra-—
cidn de la sustencis de color producida en un determi-
nado tiespo de reaccidn sirve de medida de la concen--
tracién de creatinina, utilizendo un espectofotometyo_
Marca Coulter modelo mini kem nos da la concentracidn_
de creatinina tanto en orina como en plasma. Para pos-
teriormonte correlacionar la creatinina urinaria con =
la plasmdtica ¥ con la formula Cu x Vu realizar la

depuracidn de creatininm. P

B3TURIO

Je encontraron en la consulta externa de Medicina
Interna a 16 paclientes portadoras de tuberculosis re-
nal , de los cusles se excluyeron tres pacientes dos =
por preaentar una edad superior s la que deseabamos -
una de §0 afios y otra de 59 afios, 'y una por asr porta-

..—Aora .de hipertension arterial asiastémioca; el resto com_
estudio de BAAR negativo y con un periodo variable de_
tratamiente solo una actualmente sin tratamiento por

17



haber completado esquemz de tratamiento (tabla 1).En -
contraste con otros estudiocs en qgue ne eatudiaron an--—
ten de inicier tratemiento,.

18



TABLA I

"RELACION DE PACIENTES

CASO BAAR
{No.Progresivo)} (al momento de astudio)
1 negative
2 negatil.vo
3 negativoe
4 negativo
5 negative
6 negativo
T nogative
8 negativo
9 nagativo
10 nagntivo
11 negntivo
12 negativo
13 negativo
14 negative
15 nagntivo
16 negativo

EDAD

(efios)
25
as
28
a8
39
64
22
43
31
37
a3
39
42
26
40
50

PATOLOGIA
{(agregnda)

no

no

no

no

no

no

no

no

no

no

no

si (HAS)

no
no
no

no

TIEMPO DE Tx.
{mooes)

3

P JPPRECE B SEET JEY- B PO O R A

Se encontraron doe casos mas perc apenas inlcisban trate-

miento. Ademas todos los prclientes encontradoes eran del -

soxo femenino.
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VII RESULIADOS.

Se encontraron 13 vacientes nue tenfen los crite—
riocs de inclusién sn sl estudio, eiendo todos del sexo
femenino con un rango de edad de 22 A 43 eflos con un -
promedio de 34.2 afion, no encontrando en ninguna, alte-
racién con respecto a su general de orina, ni en cuan—
to a su determinacién de hemogloblna, urea, creatinina.
BEncontramos & todes dentro de los lfmites normales en =
mu depuracidén da creatinins, encontrandolas en un rengo
de 85 a 130 m}/min con una mediana de 105 y un promedio
de 107.73 como ne muestra en la figura 2 con un mayor —
nimarc de caeos encontrados sn cifras de 120-129, 90-99
y B80=89,

20



TABLA 2
EXAMEN GENERAL DE ORINA

Hb prot. gluc., deas. Hemoglobine urea crestinina Dep. creat.

- - - 1025 12,7 25 0.6 B89.6
- - - 1010 13.2 k)8 0.76 120.0
- - - 1020 13.7 32 0.5 85

- - - 1010 15.2 kY] 0.8 130

- - - 1020 14.0 48 Q.96 96

- - - 1015 13.6 32 0.71 124,6
- - - 1024 12.4 29 0.7 98

- - - 1018 13.4 33 0.9 124

- - - 1620 14.2 30 1.0 88.6
- - - 1025 1z.8 29 0.7 112

- - - 1015 14.7 30 0.9 98.4
- - - 1010 13.9 az- 0.87 105
- - - 1020 14.2 18 0.6 130

21
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Pig. 2. Gréfica que mueatra el nimero de casom con dife
rentes niveles de devuracién de creatinina.
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VIIT CONGHIARIOS.

Ho encontramom muchos reportes con resnecto al de-
fic renal en paclentes con tuberculcsis renal, y en los_
reporter sncontrados son paclentes con diagnéstico tar-
dio por ser une prtologis rare, pues generslmente la tu
berculosis rensl se sncuentra en el diagnéstico diferen
cial de patologfas rarss del aisteme urogenital, se tra
ta asf tambien de casos mvenzados y loms estudios se raa
lizen antes de iniciar tratemiento antiffmico,

m.antra; en otroa estudiocs buscendo alteraciones -
de 1la filtracidn glomerular sncontraron unp alteracidn_
de la depuracidn de crestinine en un 43%, con un 10% de
insuficiencia renal crénica y un 5% de uremis, datos en
contradoa por depuracidén de cremtinine como por niveles
plasmdticos de ures ¥ creatinina. Nosotros encontramos
un 0% ds alteracién en le denuramcidn de creamtinina y un
0% en elavncidn de ures y crestinina plasmitica.Tampoco
encontramos slterscidén de proteinuria, hemoglobinuria_
ni glucosurie ¥ pensamos que se debe al hecho de ser -
uns petologfa especialmente frecuente en nuestro medio
¥ Bu diggndstico se realizs tempransmente, no dendo -
tiempo 8 una lesifn renal irreversible.

23
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IX CONCLUSIOHNES,

l.- En el sstudio no encontramos alteracidn d&e la_
funcién rensl, medida por depuracidn de creati
nine.

2,~ Eata patologia en nuestro medio es mas fracuen
ts en pujeres, no encontrande ningun hombre en
nuestros pacientes, inocluyando los casos gque -

no entraron en el estudio,
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