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INTRODUCCION

La enfermedad conocida como “consuncion” se
observé en humanos hace 7000 anos atras (1). Los
restos de antiguos cadaveres han mostrado los cambios
caracteristicos de la tuberculosis, indicando que la
enfermedad afect6 a hombres desde los 4000 anos
a.C., y se sabe que era una enfermedad comun en
Egipto (1000 a.C.) (2,3,4).

En el afio 375 a.C. Hipé6crates describi6 la “pthisis:
una enfermedad larga y tediosa que provocaba
emaciacion y diarrea en su fase terminal” (5). Hacia
Marzo de 1882, Robert Koch anuncio el descubri-
miento de la causa de la TBC, describiendo su
patogénesis, aislando y reproduciendo el germen,
dando asi origen a los famosos postulados de Koch,
los cuales llevaron a un tratamiento racional del
paciente infectado, reduciendo asi el riesgo de
transmision (2,3).

Los siguientes anos dieron paso a nuevas investiga-
ciones, en donde Coulaud (1955) indujo, por primera
vez, lesiones tuberculosas granulomatosas en la corteza
renal de conejos, pero fue Wildbolz (1937) quién uso6
el término de TBC urogenital (TBC UG), descri-
biéndola como una localizacion secundaria por
diseminacion sanguinea (6).

Finalmente los mayores descubrimientos historicos
fueron el desarrollo de las drogas anti-TBC, comen-
zando con la Estreptomicina en 1943, Acido Para-
amino-salicilico (PAS) en 1946, Isoniacida (HIN) en
1946 y Rifampicina (RIF) en 1966 (6).

En nuestro pais hacia la década de 1960, el 80%
del indice ocupacional de camas en los Servicios de
Urologia eran por TBC UG, y la mayoria eran
" hospitalizados por secuelas de progresion de la
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enfermedad. Actualmente nuestro Hospital Clinico
recibe entre 8 a 12 casos anuales para tratamiento
quirurgico de las lesiones causadas por esta infeccion.

EPIDEMIOLOGIA

Aunque la incidencia de la TBC en muchos paises
ha disminuido, contintia siendo un problema sanitario
relevante en las naciones en vias de desarrollo. kn
Chile, continia siendo la enfermedad infecciosa
transmisible que mas muertes ocasiona, existiendo
hacia 1990 unos 7.000 casos notificados, con un 10%
de mortalidad.

La TBC UG es la forma mas comuan de TBC
extrapulmonar pudiendo ser porque esta particular
forma de presentacion se manifiesta usualmente 10 a
15 anos después del complejo primario pulmonar,
siendo, en parte, reflejo de la incidencia de los bacilos
resistentes a la terapia estandar, lo que ha complicado
grandemente la terapia de la TBC y probablemente
ha sido responsable en una pequena medida de la
incidencia en aumento en los ultimos anos de esta
enfermedad (2,8), ya que en los ultimos 30 anos habia
disminuido notablemente su incidencia y prevalencia
en relacion a un mejor enfrentamiento diagnostico y
terapéutico del complejo primario pulmonar y de sus
ubicaciones secundarias, antes de la destruccion de
los sistemas afectados, junto con una menor exposicion
de los jovenes a la TBC (2,7)

Existen grandes problemas en el control de esta
enfermedad, ya que el tratamiento de los enfermos
disminuye la mortalidad, pero la pesquisa y el control
regular no han logrado disminuir proporcionalmente
la morbilidad. Importante es el papel que juega la
infeccion por HIV, ya que quiza sea el factor mas
importante en el resurgimiento de la TBC en los
ultimos 10 anos, debido al gran numero de casos de
TBC reportados en pacientes con SIDA, y obvia-
mente, la incidencia en constante aumento del SIDA
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en la poblacion (2,9,10,11,12,13). Es asi como la
frecuencia de Ac HIV positivo en los nuevos casos de
TBC diagnosticados en la poblacion urbana varia
entre un 23 a un 42% e incluso a un 82% en ciertas
ciudades como Nueva York (14).

A nivel nacional la incidencia de la TBC suele ser
resultado de distintos factores:

I. Existencia de un programa que supone tratamien-
to, pesquisa y vacunacion

2. Alta frecuencia de enfermos a edades jovenes
3. Mayoritariamente hombres

4. Mas frecuente en amerindios

5. Nivel bajo de ingresos, alcoholismo

6. Utlidad proporciona] de la BCG segun la incidencia

Otra causa de falta de control de la TBC UG es
que no se ha podido controlar su causa: la TBC
pulmonar. En un estudio nacional efectuado en
necropsias, se encontr6 un 15% de TBC renal, de las
cuales un 41% tenian asociado TBC pulmonar secuelar
y un 7,7% presencia de lesiones en otros focos (0seo,
meningeo, etc.).

Sin embargo, en los paises desarrollados este
padecimiento es una enfermedad controlada, con tasas
de incidencia en disminucién exponencial provocadas
por la mejoria en la calidad de vida, desarrollo de
resistencia humana y manejo terapéutico oportuno y
eficaz, lo que se resume en una disminucion del riesgo
de infeccion del 12% anual (6). Sin embargo, en éstos
paises el anorado sueno de la erradicacion puede verse
afectado por las grandes oleadas de inmigrantes
infectantes hacia estas regiones con mejor estandar
de vida, y por el rol que juegan los pacientes
inmunosuprimidos.

En relacion a la TBC UG la incidencia por edad y
sexo es mas o menos parecida ala TBC pulmonar, en
la literatura internacional se describe un predominio
de hombres, con una relacion de H:M=2:1 (6), sin
embargo en un estudio nacional no se encontro
diferencia en la distribucion por sexo. La mayoria de
los casos se concentran en el grupo etareo entre 20 y
40 anos (6,15,16), pero en los ultimos anos ha habido
un aumento notable entre los 45 y 55 afios y sobre los
70 (6). En la mayoria de ellos (65%) existe el
antecedente clinico de TBC Pulmonar y en menos
del 10% la enfermedad se presenta como TBC renal
silenciosa.
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ETIOLOGIA

La TBC es causada por el Mycobacterium
tuberculosis o bacilo de Koch, microorganismo
aerobio estricto que no produce toxinas y no posee
capsula verdadera, motivo por el cual no puede ser
clasificado con técnica de Gram, siendo carac-
teristica su acido-alcohol resistencia (técnica de
Ziehl-Neelsen) (6).

Existen varios tipos de cepas, siendo las mas tipicas
las variedades Hominis, Bovis y Avium. Las cepas
humanas y bovinas son igualmente patogenas para el
hombre tanto por via respiratoria como gastro-
intestinal, respectivamente. Algunas mycobacterias
“atipicas” o no tuberculosas, pueden provocar
enfermedad de tipo TBC en el hombre, principal-
mente al actuar como gérmenes oportunistas en sujetos
inmunosuprimidos (6).

PATOGENIA

Como en la mayoria de las infecciones pulmonares
el bacilo se dispersa de persona a persona via
inhalacion de pequenias gotitas producidas cuando el
paciente con una infeccion activa del tracto respira-
torio tose, grita o canta (3), ocasionando asi la
primoinfeccion, complejo primario o de Ghon, una
infeccion tuberculosa verdadera, pero frecuentemente
autolimitada que puede no producir la enfermedad,
aunque la reaccion de tuberculina (PPD) vire a
positivo, denunciando inmunidad celular adquirida,
ya que ésta generalmente controla la infeccion (17).
Esta primoinfeccion puede afectar cualquier parte del
pulmén, pero es mas frecuente en la base, favorecido
por una ventilacion pulmonar normal (17).

Durante la infeccion inicial, el bacilo tuberculoso
es llevado a los ganglios linfaticos via vasos linfaticos,
y de ahi al torrente sanguineo, el cual los disemina a
través de todo el cuerpo, depositandose generalmente
en zonas que facilitan el crecimiento del bacilo, como
son: apice del pulmén (donde se ubica la TBC
pulmonar de reinfeccion), linfonodos, cerebro, huesos
largos, cuerpos vertebrales y rifiones (17). El pronostico
altimo de esta infeccion depende de la respuesta de
la inmunidad celular, la que finalmente lleva a necrosis
celular, fibrosis y formacion de granulomas (17). En
un paciente inmunocompetente solo se producira la
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infeccion tuberculosa, sin embargo, en los inmuno-
deprimidos el foco primario puede ser erradicado,
pero los organismos diseminados permanecen viables
aunque acantonados, pudiendo multiplicarse y causar
una verdadera tuberculosis por reactivacion (17). La
TBC primaria progresiva ocurre cuando la respuesta
de inmunidad celular es aun menos competente. En
los pacientes con muy poca o nada de inmunidad
celular ocurre la infeccion diseminada o tuberculosis
miliar (17).

La TBC extrapulmonar puede ocurrir en muchos
sitios, pero los mas frecuentes son esqueleto, tracto
genitourinario y el sistema nervioso central (2,13,18,19).

La TBC UG es una enfermedad grave, ya que su
diagnostico generalmente es tardio, y en un alto
porcentaje (57%) compromete ambos rifiones, lo que
‘puede ocasionar insufiencia renal (20). La TBC UG
casi siempre comienza en el rinon, el cual se infecta
por diseminacion hematoégena desde una TBC
pulmonar primaria, siendo el compromiso ureteral y
vesical casi siempre secundario a un compromiso renal
(2,18).

Todos los demas 6rganos genitourinarios se veran
afectados en mayor o menor grado, ya sea por via
canalicular ascendente (desde prostata al epididimo)
o descendente (desde rinon a uréter y vejiga). El
testiculo se compromete ocasionalmente a partir de
la extension directa de la infeccion epididimaria.

Por lo tanto, la TBC UG debe ser considerada
como una manifestacion local de una infeccion
tuberculosa generalizada, secundaria a una primo-
infeccion pulmonar (6).

TBC RENAL: La TBC renal ocurre cuando ocurre
una reinfecciéon o una reactivacion del bacilo,
comprometiendo 1° la médula y luego el sistema
colector (21). La carga bacilémica pasa a los capilares
- glomerulares de ambos rinones, ocasionando la
' respuesta inmune de hipersensibilidad, originandose
!;-los tubérculos o granulomas microscopicos. La
'mayoria de estas lesiones corticales se resuelven
dependiendo de la dosis infectante, de la virulencia
' del germen y de la resistencia natural del huésped. Si
! las lesiones granulomatosas crecen se produce caseum.
' A menudo se producen depésitos calcdreos y fibrosis
| calcica (24 a 53%) visibles a la urografia excretora. Lo
principal es preservar en este caso la funcion renal.
|Pequenas lesiones pueden observarse anualmente, con

|
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manejo conservador siempre que no crezcan, lo que
sucedera con la mayoria de ellas. Grandes areas
calcificadas deben ser excindidas y los rinones no
funcionantes con extensa calcificacion removidos (6).
El rin6n mastick es un rinén atrofico con grandes
cavernas y calcificaciones; generalmente es no
funcionanate y bacilifero, por lo cual siempre debe
extirparse.

Luego los bacilos invaden el sistema colector
evidenciandose baciliuria TBC y piuria aséptica. Las
lesiones pueden seguir creciendo alcanzando vy
destruyendo las papilas renales, luego invaden y
ulceran los calices causando la tipica lesion tlcero-
cavernosa a nivel medular. Cuando la infeccion
progresa hasta este punto, el parénquima nunca sana
espontaneamente y el dano puede progresar rapida-
mente provocando extensa destruccion del rinon.
Todo este proceso destructivo puede tomar entre 15y
20 anos en un huésped con buena resistencia a la
infeccion, ya que para controlarla, ocurre una reaccion
fibrosa en el tejido, lo que ocasiona estenosis en el
sistema caliciario o en la union ureteropélvica. Como
resultado se forman abscesos cronicos en el parén-
quima los cuales siempre son mas grandes de lo que
se evidencia en la pielografia. Una vez que un sistema
caliciario se estenosa es muy raro que se restablezca
la comunicacion (6).

Debido a la disminucion del flujo sanguineo renal
se ha asociado en cierto nimero de pacientes una HTA
2% (renovascular) a la TBC. Se ha descrito que 2/3 de
ellos mejoraran sus cifras tensionales después de la
nefrectomia (6).

TBC URETERAL: s siempre una extension de la
enfermedad en el rinon. Una vez que la lesion ha afec-
tado los calices y la pelvis renal, pueden ser expulsa-
dos pus y gérmenes por la orina y la infeccion progre-
sa afectando la mucosa del uréter, especialmente a
nivel pieloureteral, causando estenosis segmentaria e
hidroureteronefrosis secundaria (6).

Conforme la enfermedad progresa, los tubérculos
ureterales se implantan en la mucosa o submucosa
causando dano hacia distal, como ulceraciones,
irregularidades de la pared (uréter arrosariado) y
fibrosis ureteral, la cual acorta el uréter apreciandose
un conducto recto, ocasionando que el orificio ureteral
tenga el aspecto de “hoyo de golf”, tipico de una
valvula incompetente (6). El sitio que con mayor
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frecuencia se afecta es la union ureterovesical y esta
infeccion puede progresar a la formacion de estenosis
(6). En forma muy poco frecuente se afecta el 1/3
medio y muy ocasionalmente, la totalidad del uréter
esta comprometido. En estos casos el rinon muestra
extenso compromiso, generalmente es no funcionante
y calcificado (6).

TBC VESICAL: El compromiso de la vejiga es
siempre secundario a la TBC renal, ya sea por
implantacion de bacilos tuberculosos de la orina o bien
por extension directa desde un uréter infectado.

A nivel vesical la enfermedad comienza alrededor
de los orificios ureterales, avanzando al resto de la
pared vesical, coalesciendo las lesiones y provocando
tilceras mucosas, las cuales pueden sangrar y provocar
hematuria. En etapas tardias la vejiga sufre retraccion
progresiva con disminucion severa de su compliance
(microvejiga), ocasionando reflujo ureterovesical y
dilatacion ureteral. En esta etapa el dano ya es
irreversible siendo necesario la correccion quirurgica
para preservar la funcion renal (6).

Aunque la presencia de tubérculos es poco
frecuentes, éstos siempre estan cercanos al orificio
ureteral, si son aislados y alejados de éste se puede
asumir que no son causados por el M. Tuberculoso y
casi con seguridad son malignos, siendo esencial la

biopsia (6).

TBC DE LA PROSTATA Y VESICULAS
SEMINALES: La TBC de la prostata es rara, y en
la mayoria de los casos el diagnostico se hace en
anatomia patologica o se encuentra en forma
incidental después de una reseccion transuretral (6).
La enfermedad puede comenzar en los ductos
prostaticos los que se infectan por via urinaria
descendente o hematogena. A veces la lesion
hematogena primaria en el aparato génito-urinario
es prostatica, pudiendo ascender a la vejiga vy
descender hacia el epididimo (via canalicular
descendente).

La progresion de la lesion es hacia fibrosis y
formacion de nodulos asintomaticos, aunque en
pacientes inmunodeprimidos o por gérmenes de alta
virulencia puede producirse abscesos, caseificacion,
fistulas perineales y hematoesperma, con invasion
frecuente a vesiculas seminales y epididimo. Las
lesiones avanzadas que destruyen tejido pueden
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ocasionar una reduccion en el volumen del semen,
signo que podria ayudar en el diagnostico (6).

TBC EPIDIDIMARIA Y TESTICULAR: se
describe en alrededor de un 4% de los pacientes,
siendo en 2/3 de los casos unilateral, pero afectando
al lado contralateral en un 75% si no hay tratamiento.

La epididimitis TBC generalmente se desarrolla
en hombres jovenes sexualmente activos, y en el
79% de los casos hay una historia previa de TBC
(6). El mecanismo de infeccion del epididimo es
hematogeno, debido a su alto flujo sanguineo (6,22).
Un 11% tienen compromiso renal en las necropsias,
lo que confirma la infeccion hematogena directa del
epididimo (23), aunque puede estar asociada a
enfermedad renal, pero siendo los focos general-
mente microscopicos y por lo tanto excretan en bajo
numero de bacilos (6). La epididimitis TBC puede
ser el primer y nico sintoma presente de la TBC
UG, si una urografia e.v. muestra un ureter y un
tracto urinario alto normales y el m. tuberculoso
no puede ser aislado de la orina (6). El diagnostico
se hace cultivandolo desde la descarga de un seno
o después de la epididimectomia (6). El compromiso
del epididimo comienza en la cola, con lesiones
redondeadas y pequenas; ocasionalmente ocurre
formacion de caseum en toda su extension,
pudiéndose abrir hacia la piel del escroto o avanzar
por vecindad, a través de la tinica vaginal, hacia el
testiculo; fenéomeno que no es mas alla de un 30%.
La presentacién habitual es una inflamacion. En la
enfermedad extendida puede haber una induracion
epididimaria generalizada con un vaso arrosariado
palpable e incluso compromiso del testiculo, las
lesiones generalmente son unilaterales, en la fase
aguda la reaccion inflamatoria compromete el
testiculo, por lo que es dificil de diferenciar de una
epididimoorquitis aguda (6). El foco tuberculoso
puede reactivarse después de un trauma escrotal (6).
La TBC testicular es casi siempre secundaria a la
infeccion del epididimo (22). Una rara forma de
presentacion es una orquilis tuberculosa sin
compromiso epididimario, siendo imposible
diferenciarla de un tumor, por lo que se requiere
una exploracion precoz (6).

TBC PENEANA: es una manifestacion muy poco
frecuente de la enfermedad. Siempre ocurre en
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adultos, pudiendo ser 1* o 2% dependiendo de la
presencia o ausencia de TBC pulmonar concomitante.
La TBC primaria ocurre con contacto coital desde una
enfermedad ya presente en el tracto genital femenino
o por contaminacion con ropa infectada.

La TBC peneana 2% ocurre como manifestacion
secundaria desde una enfermedad pulmonar activa.
En todos los casos la lesion se presenta como una
ulcera superficial en el glande, que clinicamente es
indistinguible de la enfermedad maligna, aunque
también puede progresar y causar una cavernositis
tuberculosa con compromiso de la uretra. El
diagnostico se confirma con biopsia. Todas las lesiones
rapidamente responden a tratamiento antiTBC (6).

TBC URETRAL: es rara, causada por disemi-
nacion desde otro foco en el aparato genital, su
rareza es dificil de entender, debido al casi constante
contacto de la uretra con la orina infectada. La
presentacion puede ser aguda o cronica. En la fase
aguda hay una descarga uretral con compromiso
del epididimo, prostata y otras partes del aparato
urinario, por lo cual el diagnoéstico no es dificil, ya
que el organismo siempre se podra aislar. En el
cuadro cronico el diagnostico es mas dificil, ya que
la enfermedad se presenta como una obstruccion
uretral. Su manejo es como cualquier otra causa de
obstrucciéon uretral, ademas del tratamiento

antiTBC (6).

CUADRO CLINICO

La TBC UG es una gran imitadora de otras
afecciones del sistema génito-urinario y por tanto las
lesiones tempranas pasan a menudo inadvertidas; es
muy importante entonces, investigar a pacientes con
sintomas y signos urogenitales inexplicables, a fin de
sospechar y detectar la enfermedad a tiempo,
indicando un tratamiento adecuado que la mayoria
de las veces es satisfactorio.

Los sintomas son a menudo inespecificos, por lo
que se requiere un alto indice de sospecha (15). Los
sintomas constitucionales, como fiebre recurrente,
pérdida de peso y diaforesis nocturna, son menos
frecuentes que los locales relacionados al tracto
genitourinario (24,25). El antecedente de infeccion
pulmonar previo debe siempre hacer sospechar al
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médico la posibilidad de una TBC UG. Como causa
de consulta destaca en un 060,1% de los pacientes
irritacion vesical, seguido de hematuria y epididimitis
(16). Al examen de orina los hallazgos mas frecuentes
son piuria, junto con hematuria y cultivos estériles
(24,95).

Esta afeccion debe sospecharse en presencia de:

I. Sindrome disurico o cistitis cronica que no res-
ponde a tratamiento adecuado (13,20,26). Como
manifestacion temprana se presentan sintomas de
irritacion vesical (0). La poliaquiuria se presenta
en el 75 a 81% (27) de los casos como parte de un
sindrome disurico cronico. Sin embargo, es im-
portante considerar que un alto porcentaje de los
casos, que va desde un 15 (6) a un 57% (15) tiene
[TU sobreagregada. El compromiso renal es insi-
dioso y generalmente la TBC renal no es la 17
consideracion en un paciente con I'TU recurren-
te. En etapas avanzadas el aumento de la frecuen-
cia miccional se debe a la retraccion vesical (micro-
vejiga). La urgencia miccional es poco frecuente,
a no ser que el compromiso de la vejiga sea exten-
so (6).

2. Presencia de piuria persistente esteril asintomatica
en el sedimento urinario. Puede ser el unico ha-
llazgo y esta presente en alrededor del 38 (15) a
90% (13,27) de los pacientes.

3. Hematuria asintomatica, presente en alrededor de
un 47% (15) a un 80% de los pacientes (13,20) ),
siendo la hematuria macroscopica la menos fre-
cuente, aunque se han descrito series con hasta un
81% (27). Generalmente es total e intermitente.

4. Epididimo aumentado de volumen, indoloro o li-
geramente sensible, pudiendo existir abscesos que
drenan a la piel. En forma infrecuente (20%) evo-
luciona como epididimitis aguda inespecifica (15),
siendo la edad mas frecuente de presentacion en-
tre los 40 y 49 anos (28). Se manifiesta en forma
de un nodulo epididimario cronico, cuyo diagnos-
tico se confirma por examen histologico de la
muestra de la epididimectomia y por bacteriolo-
gia, aunque el diagnostico de epididimitis TBC es
dificil si no existe una historia de TBC reciente o
activa (28). Sin embargo, este diagnéstico debe ser
considerado en cualquier caso de nodulo epididi-
mario cronico, particularmente en el contexto de
una infertilidad (28). Junto a estos signos, el con-
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ducto deferente se palpa engrosado y arrosariado
(29). Se presenta una masa genital en el 53% de
los casos (27),

5. Induracion o presencia de nodulos prostaticos de
consistencia dura y areas fluctuantes al tacto rec-
tal, con engrosamiento de una o ambas vesiculas
seminales, principalmente en hombre joven. Ha-
bitualmente no hay dolor localizado (prosta-
todinia). A veces es necesario la biopsia transrectal
para descartar malignidad (6).

6. Fistula escrotal cronica, absceso escrotal (30).

Infertilidad. Aunque como primer signo es poco

frecuente, puede ser una clave para un diagnosti-

co temprano (31). En un estudio realizado en Egip-
to en hombres infértiles por causa mycobacteriana

se encontré que solo un 21,7% se debia a M.

Tuberculosa (el resto era por mycobacterias

atipicas), y que después del tratamiento habia una

mejoria en el espermiograma, aunque no en for-

ma significativa (32).

8. Dolor renal se manifiesta en el 55% de los casos.
Puede manifestarse como un lumbago crénico (20)
o un colico renal secundario a la eliminacion de
coagulos, litiasis coexistente (10%) o masas de res-
tos de tejidos (6).

9. Presencia de una masa palpable al examen fisico,
lo cual puede estar asociado al hallazgo de
pionefrosis, cuadro séptico grave que puede pro-
gresar a un absceso perinefritico por rotura del
parénquima renal, causado principalmente por
infeccion sobreagregada (bacterias Gram -). Infre-
cuente es el hallazgo de masa renal con fistula cu-
tanea.

10. Insuficiencia suprarrenal primaria: aunque la TBC
UG raramente compromete la glandula supra-
rrenal se han descrito casos en la literatura inter-
nacional (33).

~

EXAMENES DE LABORATORIO:

« Examen de orina: es un examen clave, ya que
muestra una orina con pH acido y piuria persistente
estéril. Al examen directo un 45% de los pacientes
tienen tincion acido-alcohol resistente (+). Sin embar-
go, en los pacientes HIV (+) con TBC renal; asocia-
cion cada vez mas frecuente, la hematuria es micros-
copica en un alto porcentaje de los casos, y un bajo
porcentaje de ellos tiene piuria aséptica, por lo tanto
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en éstos pacientes el cultivo de orina para M. tubercu-
losis es 1itil como forma de diagnostico (34).

. Cultivo de orina y semen: para demostrar el diag-
néstico microbiolégico de la enfermedad. Se efectia
en medios especiales de dificil desarrollo, su sensibili-
dad aumenta segun sea informado a 30, 60 o 90 dias.
Resultados negativos no descartan el diagnostico. Se
puede demostrar bacteriologicamente la enfermedad
con un cultivo de Koch en orina positivo en el 79%
(27)a 86,8% (16) de los casos.

- Hemograma-VHS: puede haber anemia en ca-
sos avanzados. Generalmente la VHS esta sobre 30
mm/ hr.

« PPD: como se menciono en parrafos anteriores una
reaccion positiva en adulto no constituye diagnostico,
pero un examen negativo va en contra de la hipotesis
diagnéstica de TBC urogenital (valor predictivo ne-
gativo mayor al 80%)

EXAMENES RADIOLOGICOS:

+ Rx de térax: siempre debe hacerse. Puede mos-
trar lesion pulmonar primaria o secundaria, aunque
un 50 a 70% de los pacientes con TBC UG tienen una
RxTx normal (35).

« Rx renal y vesical simple: puede mostrar cal-
cificaciones en el tracto genitourinario. La calcifi-
cacion tuberculosa del uréter no es comun, a me-
nos que exista una extensa calcificacion renal. Las
calcificaciones raramente ocurren en la vejiga o
vesiculas seminales (6).

« Pielografia e.v.: es la técnica imagenologica mas
frecuentemente usada para identificar la TBC renal
(2,18,20,26,35). Se realiza de rutina si la funcion renal
es normal; es esencial tanto en el estudio diagnostico
como de la progresion de la enfermedad. Dentro de
las alteraciones se pueden ver:

1. Elhallazgo mas precoz es una irregularidad caliceal
debido a una papiplitis necrotizante (35), pudien-
do evidenciarse tanto destruccion de ellos en for-
ma de ulceracién, como dilatacion o pielo-
caliectasia.

2. Puede mostrar calcificacion del rinon con atrofia
de algunas de sus porciones, formacion de cavida-
des o abscesos.

3. Estenosis ureterales multiples con dilatacion secun-
daria o acortamiento y rectitud del uréter.
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4. Calcificacion vesical

5. En estados avanzados, una falla de funcion de todo
o parte del rinén por destruccion severa, puede
resultar en una no visualizacion en la pielografia
e.v. cuando ésta es completa. Se ha llamado a este
hallazgo autonefrectomia (36).

Los hallazgos mas frecuentes son cicatrices (55%), cal-
cificacién del parénquima (44%), lesiones cavitarias
(39%) y estenosis infundibular (39%) (37). Esta es-
tenosis puede derivar en una hidronefrosis total o
parcial, la cual ha sido descrita como el hallazgo
mas comun (35%) (15) encontrado en la pielografia

v. (38). Con frecuencia también se observa
autonefrectomia (15,26), en un 40% (27), 48% (15)
y 51,4% (16), alteracion de los calices (50% (27)) y
microvejiga tuberculosa (26).

La pielografia e.v puede estar alterada en un 90
(15,35,37) a 95% de los casos (24,25), generalmen-
te revelando cambios tardios, los cuales se
correlacionan con una alta incidencia de azotemia
y anemia (25).

« Pielografia retrograda (ascendente): se realiza
s6lo en ciertas ocasiones, como son escasa capta-  °
cion renal al medio de contraste e.v., exclusion
del rifion o presencia de un stop en la via urinaria
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funcionantes vy, tercero, se puede delinear la ex-
tension perirrenal de la enfermedad. Los hallaz-
gos mas frecuentes encontrados a la TAC inclu-
yen caleiectasia (88%), calcificaciones (31 a 71%) y
lesiones parenquimatosas poco atenuadas (hasta
un 37%) (39).

Pielografia descendente

Ecotomografia renal-pelviana: tiene un uso li-
mitado en la evaluacion de la TBC UG, aunque se
han descrito sus caracteristicas radiograficas, las
cuales incluyen: obstruccion de todo o parte del
sistema colector (2,18), dilatacion caliciaria, lesio-
nes y calcificaciones focales del parénquima. 51 son
pequenas (5 a 15 mm.), las lesiones focales son
generalmentc ecogeénicas o son centralmente
hipoecoicas con un borde ecogénico. Si son gran-
des (>15 mm.), las lesiones son de una ecogenicidad
mixta y tienden a ser pobremente delineadas del
parénquima alrededor. Cuando esta presente, el
compromiso papilar se ve ecogénico (40). La en-
fermedad bilateral se puede detectar en hasta un
30% (40).

Ecotomografia transrectal de la prostata: util
para descartar un adenocarcinoma prostatico.

alta (6). Gracias a lo anterior la extension de la enfermedad la

- Seriografia renal: util para determinar la funcion
renal por separado. Examen necesario para plan-
tear una nefrectomia total o parcial. 1.
« Uretrocistoscopia: examen dirigido a certificar
la extension de la enfermedad. Puede revelar los 2.
tubérculos tipicos o las alceras TBC, permitiendo
tomar biopsias frente a dudas diagnosticas. Tam- 3.
bién da cuenta del grado de retraccién vesical y
presencia de reflujo vesico-ureteral. 4.
- Biopsia vesical: esta contraindicada en la presen-
cia de una cistitis tuberculosa aguda o si solo hay

podemos determinar a traveés de:

las alteraciones a la palpacion del epididimo, con-
ducto deferente y prostata.

las alteraciones de la via urinaria alta, reveladas
en la pielografia e.v.

la afeccion vesical vista por cistoscopia y eventual
urodinamia.

el grado de dano renal medido por seriografia re-
nal y nivel sérico de creatinina.

areas de inflamacion, ya sea en la vejiga o cerca pyA GNOSTICO DIFERENCIAL

del orificio ureteral, que sean sospechosas de TBC.
La biopsia se acepta en los casos en que los tubér-
culos o una tlcera se encuentran a cierta distancia
del orificio ureteral, ya que en tales casos se debe

excluir el diagnéstico de carcinoma (6).
« TAC: util en la identificacion de la TBC renal

(2,18), ya que tiene grandes ventajas en relacion a tl'
; . ) , 9

la urografia e.v. Primero, la sensibilidad para de-

tectar calcificaciones es mayor, segundo, se pue- 3

den ver las alteraciones ain en rinones no
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Considerando que la gran caracteristica de la TBCUG

es su inespecificidad semiologica, debemos tomar
en cuenta numerosas afecciones del tracto génito-
urinario, por ejemplo:

Infeccion urinaria alta y baja

Cistitis cronica inespecifica (intersticial, hemo-
rragica)

Esquistosomiasis génito-urinaria

247



ARTICULO DOCENTE

Prostatitis cronica abacteriana

Cancer prostatico

Adenocarcinoma renal

Nefrocalcinosis

Rinéon multiquistico y poliquistico

9. Papilitis necrotizante

10. Espongiosis medular renal

11. Orquiepididimitis inespecifica aguda y cronica
12. Tumores testiculares (germinales y no germinales)

0N O o

TRATAMIENTO

Todas las formas de TBC deben curar con
quimioterapia adecuada, ya que cada enfermo no
tratado implica un riesgo para si mismo y para toda la
comunidad. El tratamiento, al igual que todas las
acciones del Programa de Control de la TBC en Chile
es gratuito, con lo cual se pretende mejorar al paciente
y proteger a la comunidad (41).

El tratamiento de la TBC se sustenta en la
quimioterapia abreviada, lo cual implica la utilizacion
de asociaciones de drogas con propiedades bacteri-
cidas y esterilizantes y aun cuando se demuestre que
existe so6lo enfermedad en el aparato urogenital, debe
ser tratada como enfermedad generalizada.

El tratamiento es basicamente médico. Cuando esta
indicada la extirpacion quirdrgica de un 6rgano
infectado es siempre un tratamiento adjunto a la
terapéutica global {13). Los medicamentos utilizados
son: Isoniacida (H), Rifampicina ®, y Pirazinamida
(Z), a las cuales se agrega como cuarto medicamento
Estreptomicina (S) o Etambutol (E). Debemos recordar
que la estreptomicina es toxica para el rinon, ya que
éste es su via principal de excrecion, pudiendo
producir dafio al tubulo, con nefrosis, dando
albuminuria y cilindriuria, lo que es indicacion de
suspension de la droga (41).

Indicaciones de tratamiento:

I. Todo caso de TBC activa debe ser tratado; el
elemento basico para el diagnastico de actividad es la
bacteriologia (baciloscopia y/o cultivo) (41).

2. Complemento importante en el diagnostico de
algunas formas extrapulmonares es la confirmacion
histopatologica (41).

3. Solo en casos especiales, la evaluacion del
cuadro clinico radiologico y de su evolucion, asi como

248

algunos procedimientos complementarios (PPD-
ADA-ELISA), podrin hacer plantear el diagnostico
presuntivo de actividad y constituir indicacion de
tratamiento (41).

El Departamento de Epidemiologia del Ministerio
de Salud utiliza en la actualidad el siguiente esquema
(tratamiento primario), el cual es una modificacion
hecha el 31 de Enero de 1992 al esquema tradicional
conocido como TA-81 (41)

FASE BISEMANAL
48 dosis
6 meses (24 semanas)

DROGA FASE DIARIA
25 dosis
1 mes (5 semanas)

>50kg. * <50kg. *

Estreptomicina 750 mg. ** 500 mg.

[soniacida 300 mg. 300 mg. 800 mg.
Rifampicina 600 mg. 450 mg. 600 mg.
Pirazinamida 2.000 mg. 1.500 mg.

* En enfermos de pesos inferiores a 40 kg. o superiores a 70
kg. deben ajustarse las dosis por kilo de peso.

** En pacientes de mas de 50 anos se prescribira 500 mg.

El tratamiento anterior se aplicara a (41):

1. Casos nuevos:
+ enfermos de 15 afnos y mas, portadores de TBC
pulmonar y extrapulmonar.
« con baciloscopias (+) y
* que no hayan recibido antes drogas antituber-
culosas por mas de 1 mes
2. Tratamiento primario simplificado (sin usar
estreptomicina en la fase diaria ni bisemanal, con
una duracion de 20 semanas de ésta ultima):
» pacientes de cualquier edad con TBC pulmonar
o extrapulmonar.
» con baciloscopias (-) e
« incluyendo enfermos con cultivos positivos o
negativos
Con este tratamiento el Mycobacterium tubercu-
losis se reduce en el esputo en 1000 veces en 2 a 3
semanas en pacientes con enfermedad pulmonar y
en los con TBC renal es casi imposible aislarlo de la
orina a las 2 semanas, pudiendo ser considerados
después de este periodo no infectantes (6).

CIRUGIA: El desarrollo de la cirugia como parte
del tratamiento de la TBC UG comenzé en 1960 (42).
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Hoy en dia, con los agentes antiTBC, el tratamiento
médico solo es generalmente suficiente (43), siendo
por lo tanto éste de primera linea.

El tratamiento quirirgico es necesario en el
18,5% (44); 66,8%, siendo la cirugia mas frecuente
la nefrectomia total (16); hasta un 80% (6). Este se
divide en:

- Extirpacion del tejido afectado

- nefrectomia. Sus indicaciones son: si después
de 3 meses de tratamiento se observan cultivos
positivos, con intensa participacion del rinon afectado
o presencia de rinon no funcional, rinon no
funcionante con o sin calcificacion, enfermedad
extensa que comprometa todo el rinén junto con HTA
y obstruccion ureteropélvica y carcinoma renal
coexistente (6,19).

- ureterectomia. La nefroureterectomia es poco
indicada. Se deberia remover tanto uréter como sea
posible desde la incision de la nefrectomia y el
extremo inferior ser transfixiado y ligado (6).

- nefrectomia parcial. Este procedimiento se
ha hecho cada vez menos frecuente (6). Esta
indicado en: una lesion localizada que esté
calcificada que no haya respondido después de 6
semanas de quimioterapia intensa y un area
calcificada que lentamente vaya aumentando de
tamafno y amenazando con destruir gradualmente
el rifion (6). La nefrectomia parcial nunca se justifica
en ausencia de calcificacion (6).

- epididimectomia. Indicada cuando un absceso
caseificado no responde a quimioterapia, cuando
existe un absceso fistulizado hacia el escroto o
cuando el aumento de volumen vaya lentamente
aumentando de tamano a pesar del tratamiento
antiTBC (6). El compromiso testicular es poco
frecuente y la orquiectomia se requiere en solo el
5% de los casos ().

- Cirugia reconstructiva del uréter. I'n caso de
estenosis ureterales, las que generalmente son de la
unién ureterovesical y pelviureteral. Se debe liberar
la obstruccion tan pronto como sea posible, para evitar
el compromiso renal, sobretodo si la pielografia e.v.
muestra deterioro progresivo de la funcion renal. Si
todo el uréter esta comprometido, generalmente hay
extenso compromiso renal, por lo que la cirugia
reconstructiva en este caso no esta indicada (0).

» Ampliacién vesical. Es un método por el cual
se aumenta la capacidad vesical, tratando de preservar
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la mayor parte de vejiga posible (6). Se debe considerar
ante la presencia de poliaquiuria intolerable, con
dolor, urgencia miccional y hematuria. Muchos
pacientes tendran deterioro de la funcion renal
causada por el reflujo o la obstruccion, lo que no
contraindica la cirugia, pudiendo con ésta incluso
mejorar la funcion renal. Esta cirugia esta contra-
indicada en casos de enuresis, incontinencia o
patologia psiquidtrica, y si es necesario una cirugia, el
unico tratamiento seria una diversion urinaria (6). El
ileon fue la primera parte del intestino en usarse y
luego el colon, el cual todavia se usa a pesar de haber
un reflujo ureteral significante. También se ha usado
el ciego con ileon terminal (6).

« Derivacion urinaria. Indicada en pacientes con
historia psiquiatrica o bajo coeficiente intelectual,
enuresis y con sintomas diurnos intolerables con
incontinencia que no ha respondido a quimioterapia
o dilatacion vesical, por desarrollo de una contractura
vesical extrema (microvejiga). Puede ser necesario
desviar la orina de la vejiga, realizandose cistectomia
mas derivacion urinaria (siendo la neovejiga continente
la mas utilizada en la actualidad). Conductos ileales y
colonicos son ambos métodos satisfactorios. La
anastomosis ureterosigmoidea no se recomienda, ya
que rapidamente ocurre incontinencia (6).

EVOLUCION Y PRONOSTICO

El pronastico varia de acuerdo a la extension de la
enfermedad. Con la quimioterapia acortada se logra
un 88,3% (44) a un 98% de éxito bacteriologico,
obteniendose buenos resultados, similares los ultimos
a los obtenidos previamente utilizando la quimio-
terapia clasica (45).

El control de la evolucion del tratamiento es
fundamentalmente bacteriologico. El examen
clinico tiene como objeto detectar precozmente
manifes-taciones de intolerancia y apreciar el estado
general del paciente. Como norma se recomienda
lo siguiente (41)

- el paciente debe ser controlado por médico, men-
sualmente

- durante el tratamiento se efectuara una bacilos-
copia mensual. Debe obtenerse una muestra de
expectoracion mensual, aunque ésta no sea de
optima calidad.
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se efectuara Rx de torax al iniciar el tratamiento y
al 7 mes.

en el periodo después del alta solo se efectuara
bacteriologia de expectoracion en aquellos pacien-
tes en que reaparezcan sintomas.

Se hacen controles periodicos con pielografia de

eliminacion y sedimento urinario; pero el control es
fundamentalmente bacteriolégico, su negativizacion
mantenida es indice de curacion.

Se denomina curado confirmado cuando el

paciente ha recibido el total de dosis, se encuentra
asintomatico, sin secuelas y tiene baciloscopia negativa
al término del tratamiento.
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