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ATROFIAS RENALES
LIPOMATOSIS SECUNDARIAS

'F‘ I. azar por asi decirlo, nos ha brindado la oportunidad de es-

tudiar dos interesantes piczas operatorias. Pertenecen las dos
observaciones al servicio de clinica uroldgica del Hospital Salaberry
y fueron estudiados en el Instituto "Telemaco Susint” que dirige el
profesor Elizalde. Se trata de dos rifones chicos, dos atrofias en el
sentido mas absoluto del lenguaje, ¢l uno como consecuencia de
vna fibro-lipomatosis, el otro de una lipo-fibromatosis.

Por tratarse de dos atrofias renales y porque una de ellas,
constituye uno de los poquisimos casos estudiados en la literatura
mundial, de sustitucion adiposa casi absoluta, nos decidimos a co-
mentarlos en ¢l seno de nuestra sociedad y aprovechar tal circuns-
tancia para establecer nuestro concepto sobre el tema de las varia-
ciones volumétricas renales, ya congénitas, ya adquiridas, y para
demostrar, con una de nuestras observaciones, la etapa final. del
ciclo que la inflamacion tuberculosa, puede realizar en el rifion y la
relacién existente, entre las distintas variedades de grado de la lipo-
matosis renal, con la tuberculosis renal.

Para un mejor entendimiento, y para evitar interpretaciones
erroneas, creemos oportuno exponer en {orma suscinta, la iterpre-
tacton y el valor que asignamos a los términos gque hemos de uti-
lizar.

[.as anomalias renales de ndmero, pueden ser por exceso v
nor falta.

La falta de rifien, la designamos como "anefria’” o “arrenia”
pudiendo clla. ser congénita o adquirida, uni o bilateral.



Si la ausencia renal es congénita por falta absoluta de blas-
fema renal, la denominaremos “‘agenesia’’ que etimologicamente sig-
nifica “impostbilidad de engendrar u originar’.

Si la ausencia es adquirida, podrd serlo como resultante de
intervenciones quirlrgicas, o porque procesos patologicos provocan
la absoluta desaparicién del parenquima renal.

1.2 anomalias de volumen, (menor que la normal) son desig
nada por algunos autores como “atrofias renales” (Marion ), englo-
bando bajo esta denominacién, todos los rifiones chicos: ya que
las variedades de atrofias congénitas, ya las adquiridas.

La designacion de atrofias congénitas, es para nosotros equi-
voca y que debe ser definitivamente radiada, por cuanto atrofia, 2s
por definicién, “reduccién de volumen™, y los rinones chicos con-
génitos, lo son, no por reduccion de volumen, sino por ‘‘falta de
desarrollo’.

Por lo tanto, los rifiones chicos pueden serlo mediante des
mecanismos:

1° Primitivamente chicos, por falta de desarrollo (congénitos;.

2 Secundariamente chicos, por involucién volumétrica secun-
daria a procesos patolégicos (adquiridos).

A) Ripones chicos congénilos

Un rifion chico congénitamente, tiene como sustractum un dé-
ficit del potencial evolutivo del blastema renal, y de acuerdo a eflo,
su grado podra variar desde la falta casi absoluta del parenquima
renal, hasta limites muy préximos al rifion normal o “normopla-
81CO" .

El primer grado, de un rifion congénitamente chico, en el
cval hay blastema renal representado por un trozo, o un brote,,
en el cual cxisten clementos renales, constituye la “aplasia . del
griego 'imposibilidad de desarrollo™.

Esta variedad para nosotros significa: 19 que hay rinon. 2
que es muy pequeno, por lo general un brote que no se desarrolla
y 3% que es de naturaleza congénita. Existe el uréter y pelvis, ya
esbozada, va desarrollada, explicable por la cualidad embriogenéti-
ca del rinon.

El segundo grado, lo constituye la “"hipoplasia’ que es un rinon
chico, que ha “llegado al maximo de su desarrollo™, pero que por
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un déficit en su potencial evolutivo, no llega jamas adquirir el des-
arrolle volumétrico que consideramos normal o “normaplasico’.

En cstos casos, macroscopicamente, veremos que el namero de
las p'ramides de Malpighio estd por debajo de lo normal,y ello nos
da ¢l clemento de juicio indiscutible para deslindar las hipoplasias,
de las atrofias.

2 histologia, podra en muchas oportunidades, valorar el gra-
do de déficit del nefrdn.

Estos conceptos, permiten aseverar que el rifion hipoplasico.
no lo ¢s solamente por déficit cuantitativo, (representado por su
escaso volumen ), sind también, por un déficit cualitativo, expre-
sado en su déficit funcional y por la incapacidad a la reaccién hi-
perfuncional (hipertrofia compensadora). frente a los estimulos
patolégicos. De esto, se deducen importantes consideraciones clini-
cas, a tener presente si las circunstancias obligan a la extirpacién del
riion adelfo a un hipoplasico, éste, nunca serd capaz de sufrir la
hipertrofia compensadora funcional.

[ os casos de Albarran primero, y los de Fleichsman y Ander-
son, Gnicos hasta la fecha en la literatura uroldgica, muestran la
veracidad de lo dicho. Las causas patogenéticas del rifion hipopla-
sico. pueden ser debidas: a) perturbaciones angidgenas (disposicion,
calibre, direccion de las arterias), b) En el desarroflo del brote
vreteral de Kupffer y ¢). ¢l déficit del propio blastema renal.

[.o delicado, y hasta engorroso, st se quiere, dentro de los
grados de congenitalidad, descriptos. es la delimitacion de lo que
corresponde a la normoplasia y donde, se inicia la hipoplasia. Uno
de nosotros, ¢n su tesis de profesorado, ha tratado en detalle este
punto, inspirado en los trabajos de Gastaldi y Papin y con Verliac
y Papin han llegado a la siguiente conclusién “Solo hablaremos
macroscépicamente de hipoplasia, cuando el rifion es chico en un
grado bien marcado. con respecto a lo normal’.

B) Rifones chicos adquiridos

Son los rifiones que por su desarrollo, fucron normoplasicos,
y pueden como consecuencia de procesos diversos, presentar una re-
duccion de su volumen, que es lo que con propiedad deben desig-
narse como atrofias.
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[.a atrofia puede ser consecutiva: aj (rastornos circulatorios
(infartos, déficit circulatorio por estenosis vasculares, etc.), b} 1in-
volucién senil, ¢) trastornos troficos nerviosos y d), sobre todo,
como estadio final de los procesos degenerativos e inflamatorios.

Hemos expuesto muy suscintamente, nuestro planteo de los
rinones chicos, con ¢l objeto de establecer las designaciones de
“aplasias” ¢ “hipoplasias’ para los rinones chicos congénitamente, y
el de “atrofias’’ para los rinones chicos adquiridos o secundarios.
basandonos para cllo en razones embriolégicas, anatomopatologicas,
clinicas v etimoldgicas, y no por un simple deseo de purismo tec-
nolédgico, sinéd que con ello se gana en claridad conceptual y porque
no hay razén alguna, para que se confundan o tergiversen desig-
naciones dispares.

.ongenitas Agenesias,

A, Ausencia de 1
fién. Arrenias. | Quirurgicas
Adquiridas y

’ Patologicas.

i Aplasias.
longénitas ) .
| Hipoplasias,
- . Froficas.
B. Rinones chicos.”’ | | oo
' Scniles
Adquiridas . Atrofias © Angidgenas.
Catabodlicas.

Bioplasticas.

Las historias clinicas respectivas a las piezas mencionadas, se
sintetizan asi: primera, enfermo portador de una calculosis renal
unilateral, en el cual la intervencién operatoria demostro poseer
un rinon chico, que no pudo diagnosticarse clinicamente, con los
medios a nuestro alcance, de manera pues, que la preza fué un ha-
llazgo operatorio.

7'y Un enfermo portador de una fistula supurante de la re-
gi6n lumbar® que databa de 26 afios de evolucidn, por los antece-
dentes de una calculosis vesical, a la edad de 6 afios, que se interpre-



td como calculosis renal en sus comienzos; la existencia de un trau-
matismo renal, a los 2 anos de la talla vesical, y que obligd a los
45 dias de producido aquél, a una lumbotomia de drenaje (perine-
fritis supurada); asi como la falta de climinacion de lado corres-
pondiente, a las substancia: extranas al organismo, Per-abrodil, (ra-
diolégicamente), y de indigo carmin, (citoscOpicamente), y por
tltimo, por la desaparicién del meato ureteral del mismo lado; hizo
sospechar preoperatoriamente, en una exclusién renal total de ese
lado, que la operacion confirmd, en su fase clinica y funcional.

[.as dos piezas quirtrgicas obtenidas, son coincidentes en una
disminucién volumétrica evidente; veamos su detalle:

Descripcton macroscopica

Observacién namero 1: historia N” 372: pieza N” 18: el museo
correspondiente al servicio mencionado; preparacién microscopica
N" 2. Atrofia renal post-litiasica.

Rifion de forma mdas o menos conservada, cuyas dimensiones
son: 8 x 5 x 4% ctms. Se observa un abundante colchdn de tejido
adiposo, preponderando a nivel del hilio.

La coloracién del érgano, por fuera de la zona de adiposis,
es rojiza con zonas hemorragicas.

A la palpacién. consistencia aumentada, y en la zona de la
pelvis, se toca una masa dura, compacta, con prolongaciones hacia
el parenquima.

En un corte medio podemos apreciar; que ¢l rinon, en su por-
cidn parenquimatosa, sufre una marcada reduccion de volumen.

Se observa, una serie de formaciones cavitarias, formadas «
expensas de las pirdmides de Malpighio, que sufre una atrofia por
compresién extrinseca, debido al aumento de presiéon intra-calicial.

Zonas hay, en que el volumen de la corteza renal, es de dos
a cuatro mms.

La pelvis, se amolda sobre una formacidn calculosa, y rodean-
do a todo el sinus, se observa abundante lipomatosis que penetra
sustituyendo al parenquima renal. En las zonas que restan de pa-
renquima renal, este es grisaceo, con infiltrados hemoragicos y sus-
titucion fibrosa.

Teécnica histologica.



Inclusién en parafina y en los cortes obtenidos, coloraciéon con
hemalvmbre-entionina: tricréomicos de Mallory y de Masson.

Descripcién histologica.

Panoramicamente, observamos parenquima renal, con altera.
ciones profundas en la arquitectonica de los elementos y en su cors-
tirucion.

Obsérvase que por dilatacion de las cavidades pélvicas, han
desaparecido las piramides de Malphighio v que en algunas zoras,
la mucosa pélvica esta en relacion directa con la capusula coliagena.

En una observacion metddica, podemos ir senalando que ia
proporcion de glomerulos sanos a enfermos, e¢s de I a 10 aproxima-
damente, observandose todos los tipos de lesion esclerosa, con un
marcado predominio de la proliferacion externa de la capsula (peri-
capsulitis) .
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Vesos medianos v pequenos con obliteracidn parcial por endoarteritis.
Glomerulos en obieas y con pericapsulitis. Infiltracion intersticial
desaparicion de tubos.

Glomerulos en obleas. Tubos con proceso degenerativo.. Infiltracion
linfocitaria intersticial.



l.os tubos presentan lesiones alterativas multiples, desde la
descamacién del epitelio hasta la dilatacion quistica a contenido al-
bumino:o.

La proporcion de tubos ha disminuido por la presencia de una
fibrosa intertubular: esta fibrosis es muy evidente, ast como su
caracter mutilante.

[Las cavidades pélvicas dilatadas, como ya dijéramos’ tiene una

Vaso (arteria) biliar mostrando la endoarteriis parcialmente obli-

terante.

mucosa parcialmente descamada y por debajo de clla, parten re-
gueros de infiltrados linfo y mono-ecelulares.

[Los vasos arteriales, presentan un marcado proceso obliteran-
te., mas pronunciados a nivel de los grandes vasos hiliares.

RESUMEN

Un rinon atrédfico. por una fibrosis secundaria a un proceso in-
flamatorio y con una hiperplasia adiposa del tejido del sinus, que
penetra en el parenquima renal sustituyendolo.



DESCRIPCION MACROSCOPICA

Observaciéon NY 2; historia N 400; pieza N° 19; preparacion
microscopica N I del servicio del Salaberry. Atrofia renal post-
tuberculosa.

Observacidon N¢ 2. —— Artrofia renal post-tuberculosis. Lipo-fibro-

matosis.

L.a masa extirpada con forma de glandula renal, mide aproxi-
madamente 7 x 5 x 4 cmts. La consistencia es firme compacta, un-
tuosa y en un corte medio se observa un tejido homogéneo que se iden-
tifica como tejido adiposo. En la zona central y cerca de la supuesta
hiliar se observan conductos con una luz casi microscépica. A este
nivel se completa la 1magen con algunos tractus fibrosos, destacan-
dose algunos conglomerados de precipitaciones calcicas. Una serie de
cortes paralelos entre si nos muestra caracteres semejantes.
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Vasos con lesiones de endoarteritis en ¢l medio de un tejido fibroso
infiltrado.

Infiltraciéon linfocitaria y restos de tubos renales. Son los dnicos
tubos encontrados.
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Tubos en dilatacién guisticas, a contenido albuminoso.

Tepndo fibroso con infiltrado leucocitario en nodulos alternando

con tejido adiposo.



Foliculo tuberculoso enquistado en vias de fibrosis. Células gigantes.

Cascium en cretificacion.
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DESCRIPCION HISTOLOGICA

Se obtuvieron trozos tanto de la regidn correspondiente a los
cractus fibrosos, como a la periferia en relacidn a la aparente capsula.
En una observaciéon panoramica se ve tejido célulo-adiposo, seg-
mentado por bandas coldgenas homogéneas e infiltradas, alternando
con algunas zonas amorfas sin estructuras, con unas placas de una

Foliculos fibresos enquistado — Dbordeado por celulas gigantes

masa cascosa critilicada con paccipitacidn calcica. Restos de tubos.

sustancia intensamente tenidas por la hematoxilina, A mayor aumen-
to el aspecto varia segun las zonas estudiadas.

Ias zonas del tejido adiposo no presentan particularidad algu-
na, siendo evidente el caracter de tejido adiposo de tipo adulto. En
las zonas de tractus colagenos, se observan algunos conductos tubu-
lares, que por sus caracteristicas citologicas permiten establecer el
diagndstico de tubos uriniferos. El epitelio de estos conductos varia
de! cilindro cibico al aplanado. En algunos de estos tubos se observa
un contenido homogéneo acidofilo.
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En las zonas con infiltradoes, se destacan los elementos linfoi-
deos dispuestos en napas y en conglomerados nodulares, destacin-
dose ademas una serie de nodulos cuya estructura es al centro, amor-
fa, acidotila mezcladas con granulaciones tefidas intensamente por
la hematoxilina. Esta zona central de necrosts se continia con un te-
jido, cuyos elementos celulares, se disponen formando una empali-
zada en torno de esta necrosis, y en algunos pocos campos se obser-
van elementos celulares gigantes con muchos nucleos, con los carac-
teres de células de L.anghans. l.a periferia de algunas de estas forma-
ciones, esta constituida por un tejido colageno fibroso.

En muchos campos se observan conductos vasculares y es evi-
dente la tendencia a la esclerosis por endoangeitis obliterante,

RESUMEN

Sustitucion total del parénguima renal por una lipomatosis,
encontrandose solamente restos microscopicos de la glandula, asocia-
da a un proceso en curacion de tuberculosis.

COMENTARIOS

De la descripcidén macro y microscopica surge evidentemente, la
existencia de una atrofia renal, primando en una, los procesos de fi-
brosis y en la otra, los de lipomatosis.

ILa primera observacidn, no tiene mayor importancia, ya que
su hallazgo es de relativa frecuencia, en la cual, la tensidon de la orina
es el punto de partida de la uronefrosis por obstaculo {calculo) a la
excrecion de la misma (pielitis cronica) ocastonando un retardo de
evacuacién, hasta la atonia. La infeccidon da lugar a una scrie de
procesos 1nflamatorios, cuyas secuelas, es la esclerosis, y la hiper-
plasia adiposa habitual en estos procesos es la que determinan una
esclero-lipomatosis de relleno, a partir del tejido adiposo del sinus
renal.

LLa segunda observacion, es muy interesante, siendo escasisima
su 1dentificacién en la literatura médica mundial; en el doble sen-
tido, de la intensidad de la lipomatosis que ha motivado la toral
arrenia macroscopica y por el factor etiolégico determinante, infla-
macion tuberculosa: demostrandonos esta observacidén una etapa fi-
nal, pocas veces identificado de la tuberculosis renal.



Esta sustitucion total del parénquima renal por una prolifera-
c16n lipomatosa, en el grado extremo de nuestra observacion, es muy
pocas veces descripto en la literatura mundial. H. Coleman y A. de
Veer en un interesante trabajo. en el cual aporta 6 observaciones de
lipomatosis en distintos estadios evolutivos, reunen en la literatura
médica 47 casos de caracteristicas semejantes, y con una frecuencia
casi absoluta, se identifica como factor causal a las inflamaciones y
la liiasis y el autor anade: “lo que no significa, que tambien se le
encuentra en la tuberculosis renal’’. En una nota al pie del trabajo,
dice, sin embargo, haber encontrado posteriormente a la redaccion
del mismo, dos observaciones e¢n la cuales, el factor desencadenante
es la tuberculosis y acompana ademas, una figura del libro de Pato-
logia de Boyd. en donde se observa un rifion mastic, con atrofia renal
consecutiva. Pero pueden también observarse ipomatosis renales, co-
mo consecuencias de un crecimiento blastomatoso del tejido adiposo,
que por sus caracteristicas, puede determinar la total desaparicion del
tejido renal. En los casos de naturaleza ncoplasica, ¢l tumor, tiene
una cierta tendencia a ser nodular, circunscripto por una capsula, y
habitualmente, se trata de una tumoracion de los llamados para-
renales o retro-peritoneales. (Pemberton and Mc Caughan: Intra-
renal and Perirenal L.ipomata).

[as caracteristicas macro y microscopicas de nuestra 2° obser-
vacion son lo suficientemente categéricas, para excluir esta posibili-
dad. El detalle microscopico, es 1gualmente categorico, para aseverar
no solamente ¢l origen secundario a una inflamacién de esta lipoma-
tosis, sino también su naturaleza tuberculosa. Ya hemos mencionado
el trabajo de Coleman y Veer, ¢l cual, podemos complementarlo con
las publicaciones de Elansky: Young; Wite: Cambridge y sobre
todo el de Kutzman, que analiza minuciosamnte los casos publicados.

Encuadrada dentro del capitulo de la lipomatosis no neoplasica,
se plantea cual es el mecanismo de esta adipoidosis: ;Es primitiva o
secundaria? Sélo los estadios iniciales, nos podran dar la clave inter-
pretativa.

Si recurrimos a los conceptos de patologia general, veremos que
secundariamente a todos los procesos degenerativos o inflamatorios
que determinen una destruccién del parénquima, se provoca como
reaccién, una fibrosis o una fibro-lipomatosis, segiin sea el sitio u

drgano afectado.



Este mecanismo de relleno “ex vacuo'’, es muy evidente y ma-
nifiesto en los procesos renales, siendo un hecho de observacion fre-
cuente y de todos aceptados, de que secundariamente a la nefro-
esclerosis vasculares o post-nefriticas se produce una hiperplasia Ii-
pogenética, a punto de partida de la grasa del sinus renal.

Aplicados estos conceptos de patologia general, al rinon. y con
el apoyo de todos los estadios iniciales estudiados, en piezas de dis-
tintas afecciones renales, podemos afirmar que: el estadio degenera-
tivo del parenquima renal, debido, ya a trastornos catabodlicos, ya a
trastornos bioplasticos, preceden siempre, a la adipogenesis. La hi-
perplasia lipomatosa, tomara origen en el tepido colageno intertubu-
lar, sobre todo en procesos inflamatorios cronicos, {histogenesis, que
podemos considerar como poco frecuente}, o bien, en un crecimien-
to hiperplastico del tejido adiposo del sinus, como ya lo hemos re-
petido tantas veces, en la cual, la proliferacion de relleno va poco a
poco reemplazando al parenquima renal desaparecido.

Este crecimiento, es por lo tanto desigual, sin limites de de-
marcacién, y sin rechazamiento excéntrico del parénquima renal,
como acontece en los casos de lipomas benignos verdaderos, o sin
destruccién de las células renales, como sucede en los casos de lipo-
mas malignos, sin necesidad de fincar un diagnostico en caracteris-
ticas histoldgicas, que es en realidad el verdadero sustractum dife-
rencial entre neoplasia ¢ hiperplasia.

Este mecanismo de esclero o de lipo-fibromatosis, presentes en
patologia gencral, adquieren su maxima expresion en las inflama-
ciones y sobre todo, en la litiasis renal, como lo expresaramos al refe-
rirnos a los casos compilados, no escapando a ello, la inflamacion
tuberculosas, si nos apoyamos en nuestra observacion y en las citas
inéditas a que hacen referencia Coleman y de Veer.

Considerada la tuberculosis como un proceso inflamatorio, con
todas las posibilidades dindmicas evolutivas de las inflamaciones en
general, sabemos que, por las reacciones bioldgicas de defensa del or-
ganismo (inmunidad y alergias) tiende a la curacion espontanea de
sus lesiones, mediante el mecanismo de la reabsorcion o de la fibro-
sis cicatricial.

La tuberculosis renal, tampoco escapa a esta ley, y las tenta-
tivas de curacién por exclusion de los focos tuberculosos, son per-



fectamente conocidos (exclusiones parciales y totales de la glandula
renal).

En estos casos, si las condiciones bioldgicas lo han permitido,
se enquistan las lestones de necrosis de caseificacton, por una mem-
brana de fibrosis y el caseum, poco a poco pierde su virulencia y to-
xicidad, por una cretificaciéon del mismo. Esto es, una mezcla con
sales calcicas: es asi, como se forma el rifion mastic.

A este estadio y siempre que exista un drenaje de la papilla
necrdtica, sigue una hiperplasia adiposa indice de defensa de la in-
feccidn tuberculosa, expresion temporaria o definitiva de curacién
tisular. como lo es el engorde para todo tuberculoso, que sometido
a un tratamiento de orden general, expresa su mejoria o curacion,
con esta modalidad andtomo-patoldgica (Monserrat).

Estas consideraciones, nos permiten seguir las etapas evoluti-
vas de la lipomatosis de nuestra segunda observacion,

Un rifidén tuberculoso, que por su fistula lumbar, va fundien-
do y eliminando el parénquima renal, provocando las condiciones
inmuno-bioldgicas, una cretificacidon del caseum, aparente macros-
cépicamente, e interpretados clinicamente, como concreciones litia-
sicas.

La hiperplasia adiposa de relleno, por sustitucién, completa el
cuadro tan excepcional que hemos estudiado, que nos demuestra dos
hechos fundamentales en patologia renal: 1°, que los procesos in-
flamatorios, pueden motivar una arrenia por destruccién parenqui-
matosa, con una lipomatosis masiva de sustitucidén; y 27, que la
tuberculosis puede provocar también, una lipomatosis masiva, sien-
do ésta la etapa final de curacion definitiva de la lesiéon tuberculosa.



