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TUBERCULOSIS GENITCURINARIA

INTRODUCCION

La infección tuberculosa evoluciona cual una sep-

Desarrolla localizaciones en distintos órganos, los

cuales indentifican la enfermedad con características

clínicas, agudas o crónicas según la evolución, consti-

tuyendo la enfermedad tuberculosa.

Estos dos conceptos, infección Y
enfermedad, deben

ser tenidos en cuenta para no olvidar que la curación de

la lesión local no comporta la curación de la infección.

ésta subsista, debemos atender al enfermo para

alcanzar la curación de la infección que es el fin pro-

La enfermedad tuberculosa no es nueva para el hom-

bre.

En momias egipcias se han descubierto alteraciones

óseas características del mal de Pott, Hipócrates des-

cribió la tisis pulmonar y correlacionó esta enfermedad

con las lesiones vertebrales que observó.

/'



La escrófula, localización gangJionar de la infec-

ción tuberculosa, era conocida en el JI\(:!dioevo ~on el nom-

bre de "mal real" porque su curación se consideraba pa-

trimonio milaCjroso del Rey EduaT'do "El Conf(~sor" rle In-

glaterra, poder que luego atribuyeron a otros monarcas

de la época.

Pasteur, con sus estudios bacterianos reveló el o-

rigen infeccioso de esta enfermedad universal. El des-

cubrimiento de su agente patógeno por Koch, el bacilo

que lleva su nombre, completó su identificación.

La incidencia de la infección tuberculosa guarda

relación con agrupaciones humanas, prueba de ello es el

fenómeno que se observó en la guerra europea del 14, in-

cluso en aquellos países que la infección tuberculosa ya

no constituía problema de sanidad pÚblica¡ en éstos GO'.

mo en todos los países, el númnro de infectados en la

población se elevó rapidamente, pero años después se ob-

servó el descenso y nonnalización il las cifr'as de la

pre-guerra.

En la actualidad la infección tuberc1110sa sigue

siendo moti.vo de natural preocupación para sanitarios
y

estadistas.

Pero lo que aquí interesa cs ]a loca1ización de la

2
3

infección tuberculosa en el aparato urinaria Y consti-

tuir la enfermedad tuberculosa uro-geni tal.

La infección urinaria presenta dos locaJizaciones

preferentes, el riñón y el aparato genital; en ca.~os

excepcionales, se observa la localización primaria en

otroS de los componentes de estos sistemas, pero este

hecho depende más que de la virulencia de infección,

del estado local del terreno, sin que ello guarde rela-

ción con el descubrimiento clínico de la enfermedad que

al revelarse al enfermo acude al. médico para esclareci-

miento de sus síntomas. Con frecuencia, cuando la en-

fermedad tuberculosa urinaria es estudiada por especia-

lista, lleva larga evolución cuyos primeros síntomas que

no fueron valorados¡ sometido el enfermo al examen uro-

lógico, S8 descubre la enferm(~dad tuberculosa que se

presenta en di stint,os grados en los diferent.escompo-

nentes del aparato urogenital.

I
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ANTECEDENTES

TRABAJOS DE TESIS

Tuberculosis del Testículo

1869-99
Perdomo, Adolfo

Guatemala , T'p. Sanch V G
.

~ - ez . uJ.se, 1897 - 26 p.

Tuberculosis Genital

Dos métodos de Diagnóstico
1964
J. César Magarín Rosales
Guatemala, Imp. Eros - 1964

Tuberculosis Genital

Sosa, Roberto

Guatemala, Universidad

1969

de San Carlos, Fac. CC. HM.

Tuberculosis urinaria y Genital Masculinas

Guatemala, Universidad de San Carl os Fa
1969

' .
c. CC. HM.

Fong, Castillo, Osear Efraín

Tuberculosis pélvica

R . ....

eV1S10n de siete años en las salas

Hospital General San Juan de Dios

Enero 1969 - enero 1976.

de Ginecología del

~
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OBJETIVOS

Determinar el número de pacientes a

diagnosticó tuberculosis urogenital

mento de urología de la policlínica

los que se les

en el departa-

del IGSS duran-

te los años de enero de 1978 a febrero de 1980.

2. Determinar el tratamiento
de. los mismos.

3. Determinar la relación
entre sexo Y edad mas fre-

cuente en esta
enfermedad.

4. contribuir al tratamiento de pacientes ,:on tubercu-

losis genitourinaria.

5. Determinar el grupo de personas mas
frecuentemente

afectadas por esta
enfermedad.

6. Analizar los resultados del tratamiento.

7. Contribuir aunque sea en mínima parte. el material

informativo del
departamento de urología del JGSS.

8. Detectar la eficacia Y
los fracasos de los facto-

res determinantes en el tratamiento de esta enfer-

medad, contribuyendo de esta manera a incrementar
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el interés de los indicados para un me J'or tratamien-

to.
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HIPOTESIS

1, La incidencia de Tuberculosis Genitourinaria es

igual en hombres que en mujeres.
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II.

I.

II.

~IUAL Y HETODCS

Recursos Humanos:

A. Los medicos del depart~"ento dn 1 ~
,e uro og1a de la

policlínica del IGSS

B. Pacientes con diagnósticos de tuberculosis uro-

genital en los dos años de la investigación

C. Personal de administración Y registros médicos

de la Poli clínica del IGSS

Recursos Materiales:

a. Bibliografías Y tesis sobre temas urológicos

Libro de registros del departamento de urología

Registros médicos

Equipo de oficina (máquina de escribir,
papel,

b.

c.

d.

etc.)

METODO

Inductivo-deductivo

Científico

\

\
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SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos reveladores de la infección
tuberculosa

deben dividirse en clínicos anamnesis pérsonal o ambien-

tal, de laboratorio Y
radiológicos.

Los primeros son las localizaciones
tuberculosas en

otras víceras o sistemas tales como adenopatías cervica-

les, mediastínicas, localizaciones pleuro-pulmonares,

bronquitis infantiles de repetición, procesos intestina-

les recidivantes de la infancia, ete.;
todo lo cual me-

rece ser tenido en cuenta en la anarnnesis, ya que enfer-

medades aparentemente benignas amagan una localización

tuberculosa larvada a tener en cuenta para valorar la

semiología que inicia su evolución en el aparato urina-

rio.

En la anamnesis debemos prestar singular atención

en las relaciones ambientales entre otras la lactancia,

por la posible relación con trastornos
intestinales de

la niñez; si además el examen radiografico del

revela ganglios mesentéricos
calcificados, debe

terpretado con gran certidumbre que el paciente

abdomen

ser in-

sufrió

I

J

una infección tuberculosa con puerta de entrada diges-

tiva de donde el germen fácilmente alcanza el aparato

urinario. La convivencia con parientes
tuberculisados

será tenida en cuenta.

-- -- -- - --- --- -
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Aparte de estos signos ambientales y anamnésisc os,

otros síntomas lib' t 's Je lVOS pueden orientar, tales como

antiguos trastornos urinarios mal ident' f ' d). lca os que de-

saparecieron ex pontáneamente," 'mas concretos entre in-

dividuos del sexo masculino es 1a uretritis con secre-

ción mucoide 1o mucopuru enta atribuídas a variada pato-

genia, rebeldes a todas las dro gas Y trat ' tarnJ.en os y con

frecuencia se produjo la desaparición expontánea de la

secreción uretral.

En la exploración del aparato digestivo la persis-

tencia de fístulas anales ind uc'ra' 1 '~ a pos~ble etiología

tuberculosa de las mismas.

En el aparato respiratorio, los procesos tragueo-

bronquiales de repetición deben ser tenidos en cuenta;

el examen radio gráfico Pulmonar 'sera de rutina y su re-

s \11tado valo r da o con respecto a la infección tuberculo-

s...

El segundo grupo de signos reveladores deben bus-

c'Irse en 1 'os examenes de labo rator'o. 'La pluria con

°hna ácida Y
,

'arnlcroblada es sospechosa de infección

~~erculosa Y d b 'que e era ser esclarecida; si la bac-

~"'uria es negativa en repetidos exámenes, está justi-

f1,cado el empleo de los métodos de enriquecimiento,
de

J

\

\
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cultivo e incluso la inoculación de orina en animales

apropiados.

La micro-hematuria, descubierta por el examen ruti-

nario del sedimento
urinario, debe ser descartada la po-

sible patogenia nefrítica o litógena sin olvidar que la

infección tuberculosa puede tener características litó-

genas. En cuanto a la
macro-hematuria, hablaremos al

comentar los signos clínicos.

Igual puede ocurrir con la a1buminuria,
cuya carac-

terística mas frecuente en los tuberculoso s es la ausen-

cia de ciliura Y
micro-hematopiuria que la acompaña.

Si bien habitualmente la tuberculosis urinaria e-

voluciona sin edema, puede observarse en pacientes mal

orientados por su albuminuria
sometidos a dieta

hipopro-

téica largo tiempo, dando lugar a
hipoproteinemia; res-

tablecido el equilibrio
proteínico en la sangre, el sín-

toma cesa.

Los exámenes
químicos en la sangre así como la valo-

ración V.S.G. recuentos de leucocitos
y hematíe s son de

,

I

¡

escaso valor para el precoz
diagnóstico de la

infección

tuberculosa urinaria.

Entre los síntomas
clínicos son los

trastornos mic-

-- -- - - ---
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cionales los más fre cuentes que .
crJ.stalizan con el sín-

drome de recidivan te, S
'
endo 1~ a polaquiuria n tDe urna el

La harnturia suele Presentar
características clínicas que re d 1cuer an a hemoptísis del

tuberculoso; su Patogenia es e ts mejan e, una lesión in-

cidiosa y bien tolerada en un momento determinado ero-

siona un vaso de mayor calibre y da lugar a una hemo-

rragia copiosa; a veces este es el pr
'
mer

.

sJ..gno revela-

dor al cual el enfermo tpres a por vez primera su aten-

ción con relaci o'n a 1 fa en errnedad, al médico le toca su

síntoma mas característico.

exacta valoración.

El dolor pielo-renal cólico por expulsión de con-

creciones cálcicas, puede ser en ocasiones, el primer

síntoma revelador de la Tuberculosis.

La exploración clínica, aporta signos de cierto in-

terés. La palpación manual del riñón y de las vías sue-

le ser indolora, por tratarse de una lesión parenquima-

tosa inicialmente cortical pero cuando la enf~rmedad a-

fecta las vías, la palpación puede descubrir puntos

ureterales dolorosos que permite identificar el lado

enfermo.

La exploración del escroto y de su contenido pue-

de revelar núdulos fibrosos en la cabeza o en el cordón

del epidídimo apreciándose ésto arrosariado que no ha

l

\
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sido percibido por el paciente. El examen de la glándu-

la prostática, que constituye una encrucijada entre el

aparato urinario Y genita¡, es obligado; por tacto rec-

tal se descubrirán nódulcs fibrosos o infiltraciones es-

pecialmente en la base de la próstata, en su confluen-

cia con la vesícula seminal de gran valor diagnóstico;

dado que la infección es parenquirnatosa la presión di-

gital en el surco inter-lobular no despierta el reflejo

miccional característico en las prostatitis sub-agudas

o crónicas de origen uretral.

El descubrimiento de secreción mucoide uretral debe

siempre ponernos sobre aviso en su posibilidad tubercu-

losa. Cuando rutinariamente se practicaba la cistosco-

pía en estos enfermos, la aparición de secreción uretral

y su persistencia es muy frecuente,
desencadenando la

esclerosis estenosante uretral.

De todas las exploraciones
encaminadas al descu-

brimiento_de la enfermedad renal, la que aporta signos

\

I

I

reveladores más precoces y concretos es la radiográfica,

al mostrar alteraciones del contorno renalf zonas de

calcificación que proyectan imágenes atravesadas super-

puestas con área renal. Lesiones de calcificación de

las vesículas seminales Y la presencia de adenopatías

mesentéricas calcificadas son elementos a sumar para

el diagnóstico.

- - -- --- --
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~~s del examen radiografico
o

1
peo .

slmp e correspOn-

exámenes urograficos y de ellos la p' 1

aen 1"

le ografía
,
Jtnte para e

.

l descubrimiento precoz de la

ae"
enfer-

J
i "si se obtienen imágenes radio gráfic as sUcesi-

L
~ en cortos espacios de tiempo a Partir d 1 .e prlmer

.'

uto de la inyección del contraste Yodado por un ri-

/ón en c~mpara~ión con el opuesto"; la nitidez de la

~imagen plelografica del riñón sano contrasta con la

borrosidad de algunas papilas , acompan-ada 1a imagen de

poca densidad por la menor moluria yódica en la orina

que rellena el C
~

all
o

z. Tamb °-leD en la atonía calcilar

da lugar a la imagen típica en lit 1"
~

one y atonla pielo-

ureteral revelada por la comparación entre los dos

pielogramas.

Finalmente las lesiones estenosantes son d~ por

sí reveladoras y patognomónicas en la enfermedad tuber-

cuIasa.

También la pielografía descendente puede mostrar

atonía tubular exponente de 1
o

eSlones que afectan no

solamente a la mucosa del f- o

ornlX sino a la musculatura

de esta región.

En la exploración radiografica del tórax descubri-

rá la existencia de nódulos calcificados o de chancro

de Souk calcificado; adenopatías biliares y vesículas.

Finalmente la arteriografía renal selectiva podrá

darnos signos que facilitan al disgnóstico precoz de le-

sión parenquirnatosa cortical limitada o excluída; si

bien nQ es posible en el momento actual establecer sig-

noS de valor absoluto en la arquitectura morfológica

arteriolar cortical. Esta exploración permite enjuiciar

las imágenes de exclusión calcilar al informar acerca de

las estructuras vasculares correspondientes a estas zo-

nas en que las vías urinarias son mudas

exclusión.

por su propia

El examen endoscópico de los presuntos tuberculo-

50S urinarios debe ser rechazado rutinariamente en los

enfermos masculinos, sólo por excepción estará emplea-

do en estos pacientes cuando pretendamos esclarecer la

posible existencia de otras lesiones, obtención de ori-

na renal por cateterismo ureteral; solamente en la mu-

jer podrá aconsejarse los exámenes endoscópicos.

La segunda parte de la lesión se refiere a los

signos de curación de la enfermedad tuberculosa urina-

ria, que podrían resumir se diciendo que la curación de

la enfermedad tuberculosa será confirmada por la desa-

I

I

1

parición de la piuria, de la bactiuria Y el cese de

los signos clínicos que establecieron el diagnóstico

y por los cuales se reveló la enfermedad. El susten-

tar el criterio de curación en el cese o desaparición

de estos síntomas es igual que esperar la suma de los
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mismos para establecer el diagnóstico precoz de la en-

fermedad; la desaparición de la pirua y la bactiur'~a.

si bien es de importancia no revela la curación d~ en-

fermedad tuberculosa pues muchas de las veces se debe a

la exclusión de la lesión que no es el cese de la en-

fermedad; igual acontece con la desaparición del baci-

lo de Koch. Por lo tanto, el cese de piuria y de la

bactiuria en la enfermedad tuberculosa no es a valorar

en la curación de la misma.

si la desaparición de los signos clínicos y labo-

ratorios no tienen suficiente valor para el criterio de

curación de la enfermedad tuberculosa. ¿Cuales son los

signos en que debemos fundamentar este criterio? Sólo

la exploración urografica permitirá confirmar la cura-

ción, por ello estos enfermos que constituyen un impor-

tante grupo que curan la enfermedad mediante tratamien-

to farmacológico más aquellos que se han empleado pro-

cedimientos quirúrgicos sea reparador, o mutilante, la

exploración radiológica es el único control para con-

firmar la curación que será practicada durante un tiem-

po no inferior a los dos años.

La exploración radio lógica revelará la lesión
de

cicatrización, la desaparición de la ectasia
pieloure-

teral, etc. El establecimiento permanente de
ciertas

alteraciones morfo-radiológicas permitirá afirmar
la

l

1\
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- de la lesión tuberculosa con amputación

cicatrizacion

calcilar o el descubrimiento de los desplazamientos

calicilares reveladores de una lesión
intraparenquima-

S;lenciosa o en regresión. En tales casos, latosa,"" '

ielografía descendente repetida podrá ser
oportunamen-

p J

te complementada con la arteriograf~a
renal, que nOS

informará del estado del
parenquima renal.

otro tipo de lesión que interesa su exacta valora-

las alteraciones morfológicas del uréter y de

ción, son

la propia vejiga.

La radiología
uretero-vesical, muchas veces es re-

- la '
nfecc ión tuberculosa. En el

veladora de curacion de .

la reaparición de las ondas pe-
uréter puede observarse

ristálticas desaparecidas en pielogramaS anteriores. En

.- del contorno vesical produ-

la vejiga, la
estabilizacl0n

., retráctiles de la ve-

cidas por las bridas
cicatrlClales

. S
'
gnos a tener en cuenta para valorar la cura-Jiga, son ....

.-cJ.on.

I

J

1 criterio de curación
Así pues, no podemos apoyar e

d tubercul oso urinario en signos
absolutos,

e un paciente

sólo signos relativos cuya suma permite liberar al en-

d ello debemos
fermo del control médico; pero a pesar e

,

dejar en su ánimo de que si bien ha curado la enferme-

dad tuberculosa urinaria, puede subsistir en la infección

- -- - -



- ---- - ---- -

o sea la enfermedad general y recordar1e que la re ap .arl-
ción de cual quier mínimo síntoma urinario o en to ro sis-

terna, desconfíe de la infección tuberculosa.

CORP~LACION CLINICO-RADIOLOGICA DE LOS DIVERSOS ESTUDIOS

DE LA TUBERCULOSIS DEL APARATO URINARIO

Gracias al uso de las drogas antifímicas, el trata-

miento de los enfermos con lesiones tuberculosas del a-

parato génito-urinario, ha variado considerablemente a

partir de 1946 y han resultado nuevos aspectos de patolo-

gía macro y microscópica.

Los casos quirúrgicos de tuberculosis renal son ca-

da vez mas reducidos.

Una disminución mas notable ha sido observada en

tuberculosis genital masculina.

sin embargo, en Guatemala como en otros países fal-

tos aún de cultura, higiene y alimentación adecuada en

una gran masa popular, la morbi1idad de tuberculosis

genito-urinaria se mantiene estacionaria y con una in-

cidencia muy superior a la existencia en países sajo-

nes.

El hecho de que la incidencia de tuberculosis
génitO~

l

\
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, estacionariar indica que exis-
urinaria permanezca a~ta y

de medio que requieren ser corregidos y vi-
ten factores

gilados.

El mÉdico general debe familiarizarse con estos.he-

chos, el enfermo debe ser instruído sobre la naturaleza

tub 10so Y de todas las Posi-
sistemática del proceso ercu

bilidades de recidiva y complicaciones a largo plazo en

caso de tratamiento insuficientes o mal llevados.

Los pacientes de tuberculosis del aparato génito-

urinario, deben ser sujetos a una exploración urológi-

ea completa general.

El tratamiento médico ha logrado por sus excelen-

tes resultados, cambiar la conducta terapéutica en tu-

berculosis génito-urinaria, pero en lesiones avanzadas

no sustituye al tratamiento
quirúrgico, 10 precede y

sigue.

Además de los medicamentos clásicos, se dispone

Kanamicina, Civlosarina, Viomi-
hoy de otras drogas:

cina, Pirizinamida Y Thiocarbamida, su uso es sin em-

I

¡

bargo limitado.

La experiencia adquirida con el uso de las drogas,

es universal; los conceptos y criterios, bien definidos.

- -- ---



Se estima un caso curado , dcuan o son ne gat' lVOS el

y general, los es t d 'u l.os

y toráxico, los cultivos de ori-

na y la investi gación directa seriada del bacilo de

examen clínico génito-urinario

radiológicos urinario

Koch,

l
\
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EfECTOS DE r,OS MEDICAHEN'l'OS
EN LOS ORGr,NOS rE 1..0S TE,JlDOS

:;;.:=-- ENFERHOS

La comparación de lesiones
histológicas renales en

lotcS de casoS no \:ratados con drcgaS
antifímicas y ca-

50S tratados, ha permitido a Ko Ancho Y
T, Amori, obser-

var dates interesantes.

Con el tratamiento se produce
epitelización de las

cavidades abiertas, absorción del proceso
caseoso Y des-

aparición de las células
gigantes, células

epitelioides

y reacción inflamatoria perifocal, notándose prolifera-

ción fibroblastica.

to;

Las cavidades cerradas no responden al tratamien-

las lesiones medianas sí lo hacen, siempre Y
cuan-

do no existe estenosis Y si la función renal no se en-

cuentra alterada.

te bacilo de Koch.

Donde permanece tejido caseoso, exis-

CLASIFICACION
y CORRELACION CLINICo-RADIOLOGICA DE RA-

1J~ZGOS DE LABORATORIO EN
TUBERCULOSIS

GENITO-URINARIA

I

j

GRUPO 1

Individuos aparentemente sanos o tuberculosoS pulmonares:

Síntomas urológicos
tempranas: Hematuria, fiebre.

:-- ---- --- ~
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Hallazgos de laboratorio: Orina ácida, alburninaria d 'lS-

creta, piuria, hematuria, baciluria, cultivo positivo.

ea en aparato genital urinario.

Ninguna evidencia radiológi-Hallazqos radiológicos:

Datos de endoscopía: Ninguna evidencia vesical.

GRUPO Ir

Individuos aparentemente sanos o tuberculoso s pulmonares

o con otras manifestaciones extra pulmonares:

sistemas Urológicos: Dolor lumbar, hematuria, fiebre.

cópica, baciluria cultivo positivo.

Piuria y hamaturia micros-Hallazgos de laboratorio:

Hallazqos endoscópicos: Negativos.

Hallazqos radiológicos: Lesiones incipientes de un cá-

liz (clásica imagen en mordedura de rata o.en caso ale-

más) .

Hallazgos anatomopatológicos: Lesión ulcerasa de
caliz.

Histológicamente, hallazgos corticales aislados Y
en tú-

bulos. Células gigantes, células epitelioides,

tración linfocitaria.

i=.J

?'j

GHU¡::2.-!:rl
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EnferI(¡C;S t.Ubel'culo~;os p1Jlmonar.ce.avanzados o sintt=

p1111TtOnar:

Slntomas urinarios: Dolor llllnbar, hernat-Ul"i.a, mal cs-.: ----
tadu genéral, piuria, síndrome inflamatorio dl! vías ba-

jas posit.ivo o negativo.

HallazGOS de laboratorio:
~.

hematuriá, albuminaria.

piuria, cultivo positivo,

Hallazqos radiolóqicos: Lesión de uno o varios cali-

ces (imagen en Borla Mota).
Caliectasis, irrcgulari-

dad con defecto de llenado de los cálices afectados,

distorción Y estenosis de los cálices mayores corres-

pondientes. Con o sin lesiones uretrales Y
vesica-

les: vejiga deformada, descent.rada, de doble contor-

no, estenosis. uretral. disc1:eta.~el lado enfern~o ,en- -la-

do opuesto, visualización del trayecto uretra~~yesical
:.-;

intramural.

ir~,

)Jl!'}li~9()s_-~ndoscó.E.ic.9~ :

y granulc1l'CS. Orifici.o

Variablf~s ,.lesiones ulc_~rosas

u:[(~tral congest::ionado con o

sin ulceraciones o granulacioncs.

Ha]lazgos anatom.opatoJógicos: Lesiones ÚlCcl'o-caseo-
---~---,--.--

' f "'~
.~.

Ras, proceso dr~f:itruGti vo, casen lCaCJ.on, rüaccJ on J n-

--- -
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flamatoria Y de esclerosis, lesiones parciales de pielo-

nefr'i tis alternando con lesiones típicas de tuberculo-

siso

GRUPO 1V

Individuos cen mal estado con o sin tuberculosis pulmo-

nar:

síntomas: Fiebre, dolor lumbar uni o bilateral, tumo-

ración renal, piuria, baja de peso, anorexia, síndrome

inflamatorio de vías bajas urinarias, hematuria inicial

y terminal, incontinencia.

HallazgOs de Laboratorio: orina turbia, cambios de co-

loración (amarillo oro, verde pistacho), albuminaria

cultivo positivo. infección coli-asociada.

Hallazgos Radiolóqicos, Hidronefrosis,
irregularidad

y dilatación de cálices, a veces ausencia de visuali-

zación de la pelvis renal. Ureteritis y estenosis u-

reteral única o múltiple, filiforme, molimiforme,
sa-

cular¡ dilatación ureteral, vejiga contraturada.

Hidronefrosis inicial del lado opuesto.

intramural del ureter opuesto.

EstenosiS

~

25

~allazgos endoscópicos, Variables, disminución de capa-

cidad vertical. Orificio ureteral retraído y desviado.

Estenosis infranqueable~

Hallazqos anatomopatológicos, MÚltiples lesiones úlce-

ro-caseosas, parenquima renal destruída, proceso de ca-

seoficación, infiltración esclerosis Y
coalificación.

GRUPO V

Casos avanzados de pionefrosis tuberculosa con exclusión

renal. Enfermos tuberculosos pulmonares o extrapulmona-
res o individuos sin tuberculosis extra urogenital:

síntomas urinarios: Antecedentes antiguos de hematu-

ria. Antecedentes de piuria, dolor lumbar constante.

Períodos aislados de pola quiuria residivante.

Síntomas generales: posibilidad de fiebre, anorexia.

Datos de exploración: Mal estado general, sin ser ne-

cesario. Dolor a la palpación l~~ar e hipocondrio co-

rrespondiente. Tumoración en región lumbar o hipo con-

drio, variable en volumen.

I

4

Hallazgos de laboratorio: variables, pueden ser nega-

tivos o semejantes a los del grupo IV.

- ---- -- -- -- --
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Hallazgos radiológicos: CUando el
,-~

~

r1non ha 'd

tru1d

Sl o des-

o por la pionefrosis, existe excl
.~

uSJ..on renal

mento de volumende la sombra '

'
au-

renal, J..rregul
.

contornos Y deformación d

ar1dad de

e uno o de dos polos.

pielografía

A la

imagen arborescente. Aumento de

bra del riñón sano

la som-

e hiperfunción del mismo.

Datos de endoscopía: vejiga sana o co
n lesiones Con-

gestivas. O ' f '

,

rJ.. J..CJ..ouretral descentrado Y retraído.

Riñón grande, multilobu-

polar. Gran destrucción ,

Proceso in-

Hallazgos anatomopatológicos:

lado. posibilida d de ab
.

sceso

oseificación (riñón'mastJ..que) esclerosis.

flamatoria crónico.

GRUPO VI

Tuberculosis renal

III

en cualquiera de sus grados I-II-

o d:I~~s~ero
con lesiones severas de uréter, vejiga

Los enfermos tendrán cond 1' c1'ones
.

variables según

el grupo o d dgra o e la tuberculosis renal.

.
Los síntomas y datos de exploración serán 105 co-

rrespondientes al estado de la lesión renal.

Cuando se t tra a de invasión uretral, la hidra Y

pionefrosis serán mayores. El dolor lumbar por lo
tantO'

1
.
,~~

será
intenso y constante Y

existirá en otras
regior,es

del
abdomen. Al estudio

radiOlógico, el ureter
se ob-

servará
irregular

moniliforme,
filiforme o con dilata-

ciones
saculares

alternOs;' estas lesiones variarán de

sitio,
pero en casos

avanzados se encontrarán en casi

27

todo el trayecto del conducto.

Si existe invasión vesical, los síntomas inflama-

torios son muy
intensos, existe hematuris total, inicial

o terminal,
recidivantes y de sangre

fresca.

A la
cistografía, esta tendrá la forma Y

tamaño

de un peso de plata Y
existe reflujouuni o bilateral.

cuando el riñón
enfermo se acompaña de estenosis ureteral

ingranqueable, el reflujo
será en el lado

supuesto sano.

GRUPO VII

Hidronefrosis de riñón
solitario en nefreciomizados

por

tuberculosis.
Tardíamente por estenosis ureteral intra-

mural:

Se instala
hidronefrosis

progresiva.
ureroia. sep-

sis o muerte por anuria o
insuficiencia renal.

GRUPO VIII

Tuberculosis renal bilateral: LoS datos clínicos y radio-

lógicos corresponderán al grado de lesiones que exista en

cada riñón.

-



.. - - --

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA TUBERCULOSIS

GENITD-URINARIA

Generalidades

La tuberculosis urogenital es solamente una mani-

festación local de la enfermedad general tuberculosa.

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa pro-

ductiva de curso crónico evolutivo, cíclico, producida

por mycobacterium tuberculosis. Por su curso se ha com-

parado con la sífiles. En tuberculosis son frecuentes

las reinfecciones y exacerbaciones, por tanto los perío-

dos no se superponen corno en la sífilis, sino que a ve-

ces media entre ellos grandes intervalos, o la enferme-

dad sigue en curso abortivo cuando las condiciones gene-

rales de resistencia del individuo o efectividad del tra-

tamiento impiden su progresión.

El mycobacterium tuberculosis es el más importante

dentro del grupo de bacterias alcohol ácido resistentes

que infectan al hombre. De las diferentes razas conoci-

das de bacilos tuberculosos, solamente el humano Y
bovi-

no tienen interés en patología humana. El primero es

resl~nsable del 90% o más de las infecciones.
solamente

algunas formas aisladas de tuberculosis intestinal Y I,

'°" ppodo",... PO".,
'O"':J

ganglionar (escrófula),

vino.

\
~
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'a

puertas de entrada
c.-

piratoria, inhalación de pequeñas gotas de mucosidad
~s- ~

--
'al Y saliva expulsadas con lato s Y

respiracion

bronqu~
,

ulas de polvo en lugares confinados,
etc., intes-

parUc

tinal Y amigdalar, alimentación láctea de vacas infecta-

das; piel, en carniceros,
heridas anatómicas

(anatomo-

patólo9os y forenses), es la llamada
"tuberculosis de

inocUlación",
transplacentario, de la madre del feto.

Corresponde a las formas antiguas de tuberculosis here-

ditaria.

Al alcanzar la edad adulta, la casi totalidad de

los individuos (95%), han padecido la primo-infección

tuberculosa, confirmada por estudios necrópsicos. Este

primer contacto con el bacilo
proporciona un estado in-

munitario que aumenta la resistencia del individuo fren-

te a nuevas infecciones. En un porcentaje elevado de

casos, la enfermedad termina aqu1, no así en un pequeño

grupo, en que debido a condiciones o factores
especiales,

receptibilidad, la enfermedad sigue un curso
progresivo.

Estos factores son: Estado inmunitario
(bajas defensas);

infecciones respiratorias, mal nutrición,
agotamiento

físico y psíquico, silicosis
pulmonar, etc.

Histogenésis

El mecanismo íntimo en virtud del cual el bacilo

- --- - --
- --
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tuberculoso lesiona los tejidos orgánicos nos e
s descono-

cido. El bacilo carece de exotoxinas, hecho confirmado

por cultivos. La destrucción de los bacilos fagocitados

por los rnacrófagos liberaría endotoxinas, que serían
1as

responsables de la lesión.

Una vez el B.K. en contacto con los tejidos, gene-

ralmente el pulmón determina una serie de reacciones corn-

probadas experimentalmente en el peritoneo de cobaya pre-

viamente inoculado, que son similares en todas las loca-

lizaciones. Durante los primeros días el tejido IIcoloni-

zado" aparece hiperémicos e infiltrado por leucocitos mo-

no y polinuclares, infiltración que posteriormente cambia-

ra al infocitaria. La cuantía e intensidad de esta reac-

ción exudativa depende de la distinta naturaleza de los

órganos afectados, amén de la virulencia del germen Y
re-

sistencia del individuo. En aquellos órganos que tienen

grandes superficies libres, corno el pulmón, pelvis
renal,

uréter, vejiga y trompas, estas lesiones son de gran in-

tensidad, pudiendo coleccionar en ellos grandes
exudacio- I

nes~ Por el contrario, en órganos parenquimatosas
riñón, ,

hígado, ete., son mas bien escasas.

La caseificación ocurre sólo en el período exudati~ 1

vo, y cuando se presenta en el período productivo
es por

J

que se ha producido un nuevo brote exudativo.

Al final de la primera semana, el foco
exudatiVO

31

10 - d 1 d t o constituído

se ha tranformado en un no u o pro uc iv ,
-l'd lares ramificadas,

por células grandes, pa 1.as, irregu, .

de núcleos alargadoS, vesiculosos pobres en cormat~na, de-

nominadas
epiteloides, (denominación errónea). Su origen

VIRCHO '"
S e formarían a partir

ha sido muy discutido. Para ,~

f de los teJ'idos: células de KUPFFER

de los
elementos ijos

del hígado, retículos Y epitelios mesodérmicos (riñón,

1 t ) e incluso del
epitelio de

testículo, suprarrena , e c.

revestimiento.

d los tubérculos, a Pa, rtir de la segunda

En gran parte e

1 Células gigantes de LANGHANG,
de

semana, aparecen. as

30 a 60 micras de
diámetro, de forma

poliédrica o redon-

- 1 40 O 50, en la Perife-

deada, con sus
numerosos nuc eoS,

ria de la célula en .forma de corona ~
herradura.

La idea antigua de que el tubérculo
epiteloide ca-

rece de vasos es
solamente relativo. PFAP, ha podido

demostrarlos inyectando una sustancia coloidal fluída

(tripanblau). Aún admitiendo la carencia de vasOS, ésta

no sería la causa de la
caseosis, ya que su nutrición

estaría asegurada
merced al plasma

interstical. Esta

será debida al efecto de las
endotoxinas del germen.

En este estadío, un tubérculo o folículo, de KOSTER

consta de tres sanas:

a) central, formada por una o varias
células gigantes

de LANGHANG.

- - -- -- -- - -.-
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b)

c)

Media, acÚffiu10 de epite1ioides

periféricél,' corona linfocitaria Y
monocitaria.

Este tubérculo mide 1 rom, o más es visib
le a sim-

ple vista Y de color grisáceo
semitrans1úcido.

A medida que el tubérculo
aumenta, los elementos

epite1ioidesy gigantes sufren una lenta degeneración y

secrosis, dando lugar a la formación de una masa sólida

amarilla. por su semejanza con el queso, se la llama

caseum y al tipo de degeneración
caseosis o caseifica~

ci6n. Ahora el tubérculo, 3 o 4 semanas de evolución,

aparece como un nódulo amarillo ocapo, de 2 a 3.mms.

Periféricamente se van acumulando
1infocitos Y monoci-

tos y por fuera de éstos, y mezclados con ellos, prolife-

ración fibrob1ástica, formando uno a modo de cápsula fi-

brosa.

El tubérculo aparece ahora totalmente
desarrollado:

porción central caseificada, zona media
granu10matosa

(epite1ioides Y gigantes) Y periferia 1infocitos, mono.

citos y fibrob1astos.
Aunque el tubérculo

aumenta de

tamaño, su estructura no varía.

El tubérculo puede aumentar de dos formas:

1) por extensión concétrica
periférica Y caseificación

oentra1

33

2) por fusión con nuevos
tubérculos satélites desarrolla-

dos en la vecindad, formados merced a bacilos
trans-

portados por macrófagos.

Al crecer estos focoS satélites se unen entre sí y

con el principal, originando los llamados tubérculos con-

fluentes.

EVOLUCION DE LA LESION
TUBERCULOSA

El caseum tuberculoso, sea el resultado de la necro-

sis de un
exudado Y de los restos

de tejidoS normales en-

cerradoS en el mismo, o la
resultante de la

caseificación

de un tejido granulomatoso,
puede evolucionar de formas

distintas:

a) cuando las
condiciones de resistencia del individuo

son buenas, el foco
tuberculoso se detiene en un cre-

cimiento, la zona

siendo sustituída

granulomatosa
disminuye Y acaba

por tejido
conjuntiva fibroso. En

caseificados, la lesión
queda re-

los tubérculos no

ducida a una masa de
tejido fibroso cicatricial.

b) En los tubérculos
caseificados, esta sustancia caseos

no se absorbe. por pérdida de
agua, se reseca

y se

hace fria1be, atrae las sales
de calcio Y

se transfor-

ma en una
masa de aspecto cretáceo, incl<1S0 en algu-

nos casos
puede alcanzar la calcificación

completa.J

--. - - ~



I partir de este foco primario, la lesión se propaga vía

adoptar la forma turnoral tub
I linfatica a los ganglio s regionales. Al conjunto de es-

, ercu~

Y ac 1 d ~ tas tres lesiones:
umu o e cel ulas epi telioides,

que le confieren s ta pec os sarcomatosos. Se da prefe-

rentemente en el cerebro. E 1 -n e riñon es rara.

~~,

Por penetración d~ conjuntiva y vasos puede formarse

focos de osificación.

Es interesante drecar ar que en algunos casos el e 1 '
,

-

u tt.

va o J.Doculacional cobaya de estas sustancias 11 .

reSl-

duales", al parecer estériles, dan lugar al d
, ,

esarrollo

y creClmlento del B E De aq - 1.. ",
ti).. a constante amenaza

de reactivación de antiguas 1
.

eSJ.ones curadas clínica-

mente, cuando la d "s CpD J.C10nes del individuo son favo-

rabIes.

c) La tuberculosis puede

loma, por crecimiento

d) En las tuberculosis progresivas en

y fluidifica, especialmente cuando

ciones intercurrantes, dando lugar

si se trata de lesiones cerradas.

caseum se rebladece

se asocian in fec-

al absceso frío,

Cuando existe co-

municación con el exterio r, pl'el, -V1as respiratorias

o urinarias, se forma, fístulas y úlceras, tapizadas

por tejido granulomatoso específico.
I

¡

Para el reblandecimiento y fluidificación no es nece-
I

sario el concurso de 1 ' 1a 1nfección sobreañadida, ya queI
--

bastan para ello los fermentos proteolíticos de los

leucocitos, est dan o por tanto en estrecha ~elación coP

35

;\

loS fenómenos exudativos.

EVOLUCION DE LA TUBERCULOSIS

- .

La lesión primaria se adquiere en la juventud, lac-

I tancia o pubertad, raramente más tarde; se localiza,pre-
I
I ferentemente en pulmón, aunque puede también asentar en la
I
mucosa intestinal (parte distal del ileum y ciego), amig-

dalas Y piel. En el pulmÓn, es el lóbulo superior dere-

cho el mas afectado, se localiza debajo de la pleura.
A

Foco primario (GHOM), linfagitis Y

adenopatía regional, se denomina complejo primario de

I RANKE.

I

La primo infección
tuberculosa cura en la mayoríry de

los casos. De no hacer lo , la enfermedad pasa al estadío

secundario, período de generalización o tesis metásica o

I período anafilactico de RANKE.

\

Esta fase, llamada también fase
septicémica, es a-

Sintomatica, por lo que a la afección
urogenital se refie-

te, o si .da síntomas no son identificados como tales.

una gran parte de enfermos,
especialmente niños o

odolescentes, fallecen en esta fase de generalización.

- - -,-
- - - - -
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La tercera fase, después de un período mayor o menor

de lactancia clínica esta representada por la tuber c 1u 0-

sis aislada de órganos.

Fue BEHRING (1903), por vez primera, quien conside-

ra a la tuberculosis como enfermedad. cíclica, Y la tesis

del adulto como el último estadío de la enfermedad tem-

pranamente adquirida. posteriormente, ROMER y sobre to-

do RANKE, (1911) confirmaron Y aseguraron la hipótesis

ciclina.

A estos tres estadíos del esquema de RANKE, actual-

mente y dadas las modalidades de tuberculosis que por la

acción de las drogas se observan, debe añadirse un últi-

mo período -estadío cuarto- que se distingue por las le-

siones regresivas y secundarias a la infección tuberculo-

sa, las cuales presentan características clínicas Y
ana-

tómicas propias que han de tenerse en cuenta para el con-

cepto de curación, "secundarismo", o segunda enfermedad

tuberculosa. (PUIGVERT).

TUBERCULOSIS URINARIA

Al final de la pasada centuria, se creía que el

riñón se infectaba a partir de la vejiga siguiendo
el

trayecto ascendente del uréter, o dicho en otras pala-

bras, que el foco tuberculoso urinario primitivo se 10'

cal izaba en la vejiga.

l
\¡,
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CCHHEn1 (1879), en su libro sobre t~uberc1]losis, tres

antes de que p.cbcrto KOCH descubriera el baci.lo, su-
hematógena, basando se en los trabajos

añoS

giÓÓ la hipótesis

de VILLr:MIN (1868) de que la tuberculosis era una enferme-

. e la enfermedad debe ser transmi-
dad infecclosa. ree que

tida por
microorganismos desconocidos que serían elimina-

dos de la sangre a través de la orina, previa filtración

por el glomerulo se alojarían en el riñón,

produciendo la

t\ilierculosis, dando lugar a la formación de focos pirarni-

dales Y en cálices, teoría
hematógena indirecta.

EXEHORN (1918), la tuberculosis se origina por vía

embólica. Foco primitivo único en la pirámide o papila.

Teoría hematógena directa.

\vILDBCLZ (1927) apoya la teoría embólica, Y
cree que

el foco prjmario renal esta en la medular, debic.oa la

íntima relación entre 105 vasOS y el foco inicial que ~;~

observa (,n lO~3 primeros estac1íso de la
tub(~rcuJosi;J renal

crónica. Estos focos se formarJan por implantación vas-

cular directa.

PELS-I,EUSDEN (1911), inyecta a diez perros la arte-

ria renal de un lado, con una suspensión e n eceite de

oliva de bacilos atenuados. En cada caso produjo lesio-

nes comparativas a la humana.
Apoya con S11 experienci.a la

\Tía ernbólica, pero no la ]ocalizaci6n medular,.ya que,

_.~-
-- -~---=---= 0::---'



--

(,ti todos 10[i CdS(;~:; (:'L(:CIJi'l"~ ' C"iCf' ~ ~
L'

]
.J .:...,.)\1.::,) C()1:LICa .en \' r-;[

(if:-duli1-

res.

rGS1.C:1":inre~.,; Gsturlins ¡1na1ün~ñ.pat-('10ojcc<" ~ ] -
,

, .-,,~~,--",~,,(~,J.ntCOf)

y (.'xr(>r.lm(~ntalcs, modific,jron esta concepción I~at ...

-. ogcnica.

CHU'l'E (1921), ambos riñones se afectan con el mismo

número de bacilos aproximadamente , Produc'
endo lesiones

corticales, las cuales curan generalmEnte.

HORHS (1924), aunque el foco medular sea

el cortical, aquel siempre es secundarjo.

mayor que

EBERBACI! (1927), que la lesión IJ rl ' .mar ' a ~ ]
..L sea mel.lU ar,

carece de base anatómica.

I1EDIJ\H. (192()), estudia 30 paclentee. fallecidos de

tul:e.lculosj s pu1TI1onar avanzada,examinan.d.o i..U1OS 100,000

(:ol-tes ser iado:s de ami:.Gs r;ñ."'le-s ..Lo.-
Excluye las le,(3i(;ne~J

c.:avitarias.

J.onis n:mal,

Est.os pacienu:s no ten'í3D signos de t~uberGIi-

Encontró le' d. , Slünes - e tuberculosis renal en 22 ca-

soso

75% las lesione s eT~n
':'

cOl.ticales

11 % las lesione s eTan medulares

~

\,
1~

l

:~!,J

1.:/" ltiS JC<:i.icncs 81ün LC'lT.ical()S Y t¡",(;du1areG.

Bn un mÜ.:mo riñón encont.ró di st.irrLas
lesionc!:;. l\íUI

!!IÍ1S pequeñas eran (10 dlJ~5 t.i po::.:

a) La más común era de origen
vascuJar, dentro r:!eun ca-

pilar glomerular, dentro de un capilar entre los tu-

has cont.orneados o de los tubos colectores de la pira-

midE. E] más frecuente el primero Y
el menos el ter-

cero.

b) Dentro de la luz de los tubos.
Se encuentran- con i-

qual frecuencia en la porción baja del asa de HENLE Y

en los tubos
colectores. Estas lesiones f'onde ori-

gen vascular.

La 1csHSn era
1.;.jlateral En todos ]08 casos en qlJe

ambos riñones fnercn
examinadGso Encuentran le.siones ac-

t:ivas, infil tracién i
Despccífica y cicat:rices

residuales ~

BAHD (1935). confirma los trabajos de MEDIJ\I1.
Exa-

mina los riñones de 5 enfermos que p:r.€f."íént.ahan

baci11_u:ia

(130Ko), los cHalesno t.enían le-siones
macróspicasde tl1-

1

berculosis. EncuentTan siempre lesiones corticales, en

la proxiIrddJdde los gloméru1oso
siempr.e 50n bilaterales o

A1!:Junas aral'ecen curadas.

----- - ~



Al,vérticl! de la pirámide: t;uE'OC ,1f~
, j

"

...

J,. (Uc .dIse 1:0):"

gacion directa a tr --; ¡
"

p:roVa,

av~s (e fOl;OS cortico '~: ¡ 1 -IT,(2I.,U d):>PS

progresión tubular.

. .., e Por

J~siones abiertas:

a) Indirecta, por medio de los t ubos colectores.

diagnostican merced a l a P
. .lurla y baciluria.

manifestaciones pielográficas.

Se

No dan

b) Directa, com1Jni ca con lapelvis. Se revelan en la pie-

lografía.

Influyen el número d b .
e aCllos, V . 1

.~ru enCla, condi-

cioneslocalesdel'"
:.

.
organo y generales del individuo, A

d>ferenda de la
. f' .-s ln eCCl0nes P >o gen~ cas (d~ onde trombos

masivos bacterianos alcanzan el riñón, a partir de endo-

car(U Lis y tromboendoflabi tis) , en la tubf.:rcuJ.osis 81 nú-

mero de bacilos es reducido- , ya que e.ste t ipo dE:~ enferme-

dades tuberculosas no se dan.

las lesiones iniciales de la

específicas en apariencia.

Por tanto se cxpljca que

tuberculosis pueden ser in-

DUSSOT (1943)

E t

propone la siguiente división:

,8 apa o estado o

B

. parcnquimatosos (descritos por MEDIAR

y RAND). Tuberculosis úlcero caseosa habitual.

KUSS (1946) estadí o
. . .
lnl.Clal real: estadía inicial

l
I

-'q 1--1

4C

guil'Dlgico (105 casos pr<'.<:oce"
del 1'01""0 cai:€'c-o).

Ya PAPIN, LEG\ffiU
y VERLJAC (1914) hablaron de fase

"preulcerosa". que correspondía a la
parenquimatosa.

AHERICANOS: No destructiva y destructiva.

La tuberculosis quirúrgica ya precedida
siempre de

una fase inicial parenquimatosa contical.

¿Por qué las lesiones
iniciales se localizan en la

zona glomerular?
Experimentalmente KRAENER (1956) con-

sigue reproducirlas. Para ello tuberculizada a animales

por ví a aerógena. Después, mediante inyecciones escalo-

Encuentra las le:siones ini-
nadas provoca

septicemias.
El cree que

ciales en los vasos eferentes del
glomértllo.

estas lesiones son favorecidas por el proceso
previo de

filtración glomerular que aumentaría la
concent.ración de

los bac:j los, favoreciendo el ataqLle a los endot-elicos

vascu) are;:!:;. Est.as 1esioncs curan dejando
peqneña.s cica-

t..rice s. PI)r el contrario, a 'VE!Ces
pueden p~-ogrcsar.

Hucho se ha discutido sobre la
posibilidad de que

los bacilos aparezcan en la. orina de sujetos
normales,

admitiendo, los que así creen, que el filtro

glomerular

p:n:-mite su paso. Esta teor'Í a goza de muy pocos partida-

rios, ent-i"e ('.110s BHEN
(1952), apoyándose en cuatro casos

donde la autopsia nO reveló
lesiones tut¡erculosas renalp.s.

--- -~ -
-



Los trabajosde BAND y MUNRO (1950)

demostrativos de la tesis o contraria, la

mina. Estos

son altamente

que hoy predo-

autores en un total de 300 Pacient
.

es con

tuberculosis t '

,

ex raur~narla, encuentran baciluri a en un

21.3% de los casos. Pract' ca 1 t '~ n a au opsla en 30 de es-

tos enfermos, todos ellos' l
J ,

sin SlgnOS e lDlcas de tuber-

culosis urinaria, y encuentran lesiones focales cortica-

les en todos los casos , lo que 1
,

bexp lca a la presencia en

la orina del bacilo de Koch.

INTERVALO ENTRE PRIMOINFECCION
y TUBERCULOSIS RENAL

USTVEDT y WEIDEMAN (1941), escogen un grupo de 141

pacientes de tuberculosis iniciales: eritema nodosum,

pleuresía s~rofibrinosa, ete., lesiones que aparecen

precozmente después de la primoinfección, Y
encuentran

que una tercera parte de ellos presentaron la tubercu-

losis ren al en wn . t 1 d~n erva o e menos de 5 años, siendo

superior a los 5 años en los dos tercios restantes.
En

una cuarta parte el intervalo fue superior a los 15
años.

UEHLINGER Y GLOOR admiten que el intervalo de la-

tencia entre infecc'o
J n hemato

J gena Y
,

lJ' \le-
. comlenzo e lnlcO P

de ser muy largo.

El riñón se infecta en el período secundario o he-

matógeno de 1 tub 1
, '

a ercu os~s, el cual ocurre poco
despue5

\

\~

.

43

de la primo infección y dura

50S también puede afectarse

endógena o exógena.

varios meses. En algunos ca-

a partir de una
reinfección

HISTOPATOLOGIA
y TRATAMIENTO

DOMAGK (1948), aun bajo la
influencia de los bacte-

J

. abandona las formas de reac-
riostaticos el organlsmo no

ción que él usa
normalmente en la curación espontaneade

la tuberculosis.

Las lesiones exudativas son menos
pronunciadas, pro-

duciéndose antes la reacción productiva-

Transformación
reticular del granuloma tuberculo-

so. Las células epitelioide se parecen mas a
histioci-

tos y las de
LANGHANS a células

gigantes a cuerpo extra-

ño.

I

j

Los infiltrados
epitelioides son sustituídos por

tejido conjuntivo fibroso denso, con zonas
infiltradas

por elemento
linfocitarios. Las paredes cabitarias ya

no muestran el
tejido granulomatosO típico de la fase

florida de la
enfermedad. Este aparece reemplazado por

una banda de conjuntivo
esclerosado, rico en

colagena,

tapizada en su cara
interna por epitelio cÚbico" en al-

gunos casos.



No ('3 1',91'0 observar J"un,to a lcsionüs Cli

"curadas", otra s

apil1i('!1c;j a

en actividad.

Llama la atención la "(¡lsparidad en la evol

la" 1
.

uciónd

~ eSlOnes dentro eJeuna' "
,; -

.

. .

ml~"a p"c,za anAtomica

dlSt.l nto comportamiento de

'
y el

unos enfermos t

d -

a o ros trata-

os con identicos tuberculosta t 'lcas. Se acompaña

bundante inonografía macro

de a-

y microscópica.

TUBERCULOSIS GENITAL

Pro sta ti t.is :

Es prácticamente siempre. un proceso subaqudo Cur-

sa con absoluta independencia de la vesicul' t'

. .

nj.(.:~.

"
t. -'

1 lS. Se ma-

~~e~ a b~Jo dos f(
~

.
JDnas cllnicas que dependen de la vía

de contamin ación; 1a. forma.
e C'.l.'J::ad<1 , sin c~lín:i.c::a uretI'R1

diagnosticabl~ l~.- 1. _.~- _I,)!e tacLO Y ( jt1t? corre sponJc a
]a siem-

bra heTI¡at0 q,
"'~" Y~

'

-,.
-

,"l..
] a fe;nna ab.i

ey.t..~..e'ren reJaci6n con ]a u-

ret.raI con ta.ct.o n:~ctal negat.:ivo y orina contmtÜnada¡
y

qUE": corresponde a la clínica de la verumontani.tis Y
de

la u~-et .'.1....r1 .:lS post.erio!" crónica.

En la [)ro..-t 't 't
.

, ,J H ,) J s, además .j""lncc ,'" t
"'-

.I.~ Sll1 omas comunes,

es frecuentela llTITIbal< ia l'

.

..

J , a l!ernatul".la.,la poJ.aqui-ud,a,

(de r.>refcn:.,11 ,.~
.
;a0-

(1hn:na)lan"'''''

.

, , ~.UCC1Ol1 lmperl0sa Y le. herr~cs"j
permia, (pcr cCDC'ec-tjón de

]
:;j .,

-
a uret1.a pOf5terior) o

1
45

\,
!I

pa,'" H
j iJb10.CP.K el diaqnósÚ co

tlifenmdal cua la

p,'o"tati tis inespecífi ca pueden ser
útiles los siguien-

tCS dato 5:

r,a ]'e,,;j])l'-'
,:orrc] ación een

cualquier foco pióqenO,

lOS filamentos en la orina, Y la alternancia del síndro-

me de
prostatitis con el síndrome de uretitis posterior,

son hechos que van en favor de la forma no

específica.

En la exploración, encontramos que en general la

prostatitis inespecífica se rodea de una
periprostatitis

que fija la
glándula, cosa que no ocurre con las tubercu-

losas.

La uretrografía, tanto en la fase de
verumontanitis

como en la fase de
prostatitis

diverticular, no es capaz

de distinguir la naturaleza df:l proce~..o; sólo si se pro-

duce la inyección de las vesi¡;ul aS y lc;s di ferent:es
afir-

roala etiolog1a fímica, hecho de ningún valor para el

diagnóstico de los casOs
incipientes.

Los nódulos prostáticos
tubercul050S

persisten du-

rante años,
después de la

epidectomía y apenas
,,,odifican

sus caracteres. Este último hecho es una nota
diferen-

cial respecto a los
nódulos no

espec1.ficOS, los cuales

sI que modifican sUS caracteres a lo largO de la evolu-

ción. necordemos finalmente las formas
tenninales de

-
,..
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,brosar re'sppnsables'"de disfllilCión corv O

~ca-

.~.=;,¡!~ -~~: r':.: c-~;i:;.:-)..' [
~

proS tI

~

11' o o

... ltlS:

"
"

;1
- ~

pue_d.e'i~~~stir 1IDfoco.yesicular único.
""

Su clínica

más, frecuent ,
_

,e es la hemospermia y, todos 1 1
- -

os e ementos se-

miológi ,co , sd~l sín , drome de la ur t
o

t -
,

- '

,...
'

e n. ~s posterior.,
- .

,- :,-:S,f? 9re})~,}rx~.~~~~J;
"'~'~

secres.ión retral post-expresión
- ..

y I?r~q~.~q~-~ ~q Ic,:~,tiv,'?,7~': n r

:.,i:' r ,10::} .~."r'~ ,," ..,. ',~ ". .~:.;c, ~~.

Un dato de interés para el diagnóstico

es el hecho de la presencia de polinucleares

-:,5f~: t,a~J~~~o~~a:,:9;.t v:~i9ul~~~~_Jn~:,~~pecíficas.

,~~;,~!eEta~j,!es.<P7g~ti:vc;>" e;n la!?: fase~ confestivas
l -.- -.. -.' '. -). - .'. j

..J";5:.J ;~j'Y:i

dif erencial,

en el semen

El tacto

iniciales.

1, (-';:~ - '~'fÓ~
"

-;.:,IF:'--:":.

.'L1.,,:R5'fordemos oque en la uretroscopía las lesiones del
".'

. ''.:-::'', ,'JD

.! v~ru:pp;?,~ ..~er,.(~est.~.~oni,?_- del.;-7~;ado
de la vesícula.

'-"'.'

Recordemos también, que la eyaculación
dolorosa

ppede.~oFre~ponder a una obstrucc~ón de los conductoS

., eY':CJÜ}'f??FeSyque.la, di~~('u~_~~n, .del vol ';'en del

_,,lada pued<a ser debida a la transformación fibroSo.
- .'.~, ~., ¡,'

"
." ,,.':' '! _.;~r¿;;-

:: ~jIy~~}c.p~as" réPtlpo11as y, ~ya,c::u1adC?res.
.. ".. \,." '.'-', --".. - '.""

~,) ; -i.: ;-, ~;'.;' ,~,')

eyacU-

de 10.5

,
._'-,-O'-l3,-; ~

'
.. ,,:, .~,",' ..: ¡.

c:Epididimi tis:
~

"

;, .:'<. '
:., í ;~ 'j

La anatomía patológica nos dice que es norma
SU

l

\

I~

coe~istencia con ,lIlavesiculitis
que representa su foco de

origen. El hecho de que muchas
veces no percibamos la ve-

siculitis se debe a la
situación profunda del órgano

y a

la
posibilidad de que sus lesiones

sean discretas.

Es frecuente observar como síntoma que precede a la

aparición de la epididimitis, un dolor gravatico en el es-

V'eces, so'lo se manifiesta
cuando el paciente

croto que 1
a

esta de piéa

TaIDbién pueden considerarse síntomas premonitores,

el dolor en
hipocondrio Y en fosa ilíaca Y

trastornos

miccionales tales como
polaquiuria y escozor miccional.

En algunaS historias se encuentra el antecedente

de traumatismo
escrotal. por esta' razón

interesa vigilar

las orquialgias
post-traumaticas.

Precede a su
aparición un aumento de

sensibilidad

del contenido
escrotal y del deferente.

Es difícil el juzgar de la función

sexual en el cur-

so de las epididimitis por el hecho de la
abstención.

Es frecuente la aparición de la
epididimitis a po-

co de contraer
roatriroonioa

¡

citemos la frecuente asociación de un hidrocle.

--- --- -



Enc::ont.ramos en al g 11na hi(C'torl'
)., . <3, Jrotcs de f ,,'

ti s agud d

'
¡U'le"j'

. a con efensa muscuJ-ar de la fos
a '1~

w 1-

1 laca.

Es mas frecuente de 1o que parece que la

TI11'1.i,,,<,
' '

epididi-

~ tW-::l:~Yculosa ha g a m l
,,-

apar~clon aCOf11 1)añal J."
,

:.:>. Ge un t ro-

te febr i1.

La fistulización dse pro uce muchas ve ces 'Sln síndro-

me de agudización a

El hecho de que d'"pue an 'Producirse epididimitis no

específica en el curso de una tuberculosis extragenital

nos obli ga a t 1
'

ser cau e osos r ya que un diagnóstico a la

ligera de epididimitis tuberculosa Podrl-,a tener conse-

cueneias enojosas.

I
1,

~

49

\
~ES

y METODOS

41

siete pacientes que sufrían Tuberculosis Genitouri-

naria fueron tratados entre enero de 1978 Y
febrero de

1980.

cuatrc eran
masculinos Y tres femeninos. El prome-

dio de edac' fue de 33 años,
siendo el paciente de mayor

edad de 48 años Y
el de menor edad de 24 años.

Los signoS Y síntomas que más frecuentemente se

presentan, se detallan en la Tabla No. 2.

Todos los
pacientes fueron tratados

ambulatoriamen-

te, pero fueron
suspendidos de sus labores temporalmente

pcr un período
promedio de 45 días.

El tratamiento fue iniciado únicamente después de

demostrar la presencia del Mycobacterium
Tuberculosis por

medio de cultivos.
En el 100% de los casos el bacilo fue

aislado en el primer
cultivo. La wuestra tomada fue de

orina de 12 horas,
haciendo tres siembras, las cuales se

leen a las 4, 6 Y
12 semanas

respectivamente. LoS cul-

tivos de control se
efectuaron cada seis meses

durante

el tratamiento hasta terminar el mismo.

Historia previa de
Tuberculosis fue obtenida úni-

camente en un paciente.

- --- -
-
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~
Tf"\1'l.M1ENTO

A todos los pacientes se les r.Yectuó ex~'" ~---, '. ~,¡en rut'
d f - ~nari

e urogra 1a excretora, encontrándose los 81
, ' g

, I
u~entes h la lal

ron las siguientes:gos radiológicos:

Dos pacientes no presentaron nin g una anomalía ra..
diológica.

lm paciente presentó calcificación yuxtarrenal

sobre la 'Pelvis Renal izquierda, extraparenquima..

tosa (ganglio calcificado).

Un paciente presentó doble sistema colector iz-

quierdo de tipo completo, excreción del medio de

contraste normal.

Un paciente presentó ectasia de residuo vesical,

patológico discreto.

Un paciente presentó lesión papilar y ectasia

del sistema colector superior derecho.

Un paciente presentó atrofia parcial del riñón

izquierdo, con excreción retardada del medio de

contraste.

Entre los hallazgos de laboratorio, además de los

cultivos, en dos pacientes menores de 45 años, la hematu'

ría microscópica sumada a los datos clínicos hicieron sOS~ I

pechar Tuberculosis Urinaria. El resto de datos obtenidOS

no fueron 10 suficientemente específicos para sospechar

el diagnóstico de Tuberculosis.

Las drogas usadas en el esquema de tratamiento fue-

ESTREPTOMICINA: 1 gramo diario por 1 mes, lue-

go 1 gramo 3 veces por semana por dos. meses.

ETAMBUTOL: 400 miligramos diarios, a partir

del cuarto mes sustituyendo a la Estreptomici-

na, hasta cumplir dos años.

PARAAMINOSALICILATO DE LA HIDRACIDA DE ACIDO

NICOTINIOO (Dipasic): 100 miligramos por cada

10 Kg. de peso corporal, divididos en tres do-

sis diarias, durante dos años.

RIFAl-iPICINA: (se usó únicamente en un paciente

con historia previa de tratamiento antitubercu-

losa irregular).

PIRIDOXINA:

CIRUGIA

I

j
A una paciente, de quien se obtuvo historia previa

de un tratamiento antituberculoso irregular e incompleto,

se le inició medicación antituberculosa con triple droga,
"



No. %
sexo

Hmnbre 4 57

Mujer 3 43

TOtal 7 100

\
,

pero a pesar de que el tratamiento fue regular, los
Contrq

les de urografía excretora revelaron atrofia parcial
del

riñón izquierdo.

Las baciloscopías de control, así corno los culti-

vos, síntomas y signos seguían siendo positivos después d~
un año de tratamiento, por lo que se efectuó nefrectomía

total izquierda, y el tratamiento médico se cambió a Rif~

picina, con evolución posterior satisfactoria.

El resto de pacientes con tratamiento médico ambula~

torio, exceptuando a uno con quien se perdió todo contacto!

tuvieron una evolución satisfactoria, presentando remoción

de los síntomasen un promediode dos meses después de ha-I

ber iniciado el tratamiento. I

TABLA NO. 1

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD (ADOS)

20-30

2

3

53

30 50

3

1

4

TABLA No. 2

MOTIVO DE PRIMERA CONSULTA

(NO.. = 7)

Descripción

No. de
Casos

%

Sintomatología urinaria baja

Dolo~ lumbar (inespecífico Y

Henaturia: Microscópica

Macroscópica

5

5cólico)

2

1

Epididimitis

Pérdida espontánea de o~ina posterior

al orgasmo

Secreción u~et~al mucoide no purulenta

71

71

28

14

1 14

2

14

28

I

j

~- -- - -=-



No. %
Primera Consulta Diagnóstico (%)

-
1 14

Hasta seis meses 100 Ginecología
14

Neuropsiquiatrica
1

Seis meses a dos años O
2 28

Dos años o mas O
Urología no TBC

14
Desnutrición

1

100 I
2 28Total

J Pulmonar
1 14

~j
Embarazo

1 14
Otros

\
\

JJ

TP.gI,A No; 3 ~TABLA No. -

FACTOR TIEMPO EN EL DIAGNOSTICO, TIEMPO ENTRE; DIAGNOSTICO ANTES DE CONSULTAR

LA CLINICA DE UROLOGIA

(No. = 7)

INICIACION DE LOS SINTOMAS y DEL TRATAMIENTO

(No. = 7)

--

Iniciación de síntomas

Primera
Consulta

%

Iniciación

del tratamiento
%

Descripción
No. de
Casos

Dos años hasta 20 años 29 14

Infección urinaria/pielonefritis

Litiasis renal/cistitis

Epididimitis

otros (absceso prostatico, enfermedad del

cuello vesical, cistocele, etc.)

4

2Hasta seis meses

Seis meses a dos años

57

14

14

72

Total 100 100 3

TABLA No. 4
TABLA No. 6

PATOLOGIA ASOCIADA NO TUBERCULOSA

(No. = 7)

TIEMPO ENTRE PRIMERA CONSULTA Y DIAGNOSTICO

(No. = 7)
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RF:SULTI,DOS

I~ tabla No. 1 demuestra que el 57% de los pacientes

fueron de sexo Ir.:isculino, por lo que la hipótesis Se re-

chaza.

En la t.abla No. 3 se observa que en sólo el 14$de

los pacien~.:estranscurrió un tiempo aceptable de 6 meses

o menos, ~ntre que se inició su sintomatología y comen-

zaron S\:,tratamiento; en cambio, el resto demoró incl~

so var~os años en iniciar la terapia; cÓntrastando con

ésto, se observa en la misma tabla que el 57% de los pa-

cientes consultaron dentro de un tiempo prudencial desde

que se iniciaron los síntomas.

Luego, el estudio del tiempo transcurrido entre la

primera consul ta y el momento del diagnóstico (Tabla NO.

muestra que al 100% de los pacientes se les diag'

la TBC en el período aceptable de seis meses.

4), nos

nosticó

Finalmente, la Tabla No. 5 muestra que mas de la
I

mitad de los errores diagnósticos son aquellos casos
con

problemas infeccioso-inflamatorios del tracto
urogenital,l

Discusión I
. .. ~ J

CORd se observa en este analisis, efectivamente
~;

diagnóstico correcto y oportuno de la TBC urogenital

\

~.
3

57

constituye un problema serio, dado la extrema demora en

efcctuarlo, así como en inicia~ su tratamiento. Una en~

fermedad considerada 1'-clásica" en su descripción diag-

nóstica, como en la TBC urogenital, no debiera exceder

de 3 a 4 meses el tiempo que transcurre entre la inicia-

ción de los síntomas y la iniciación del tratamiento.

Pese al bajo nivel cultural habitual en nuestros

pacientes, éstos consultan generalmente dentro de un

tiempo prudencial. En cambio el médico, por distintas

circunstancias, no valora oportunamente Y en forma ade-

cuada, los síntomas y signos de esta primera consulta.

Plantea diagnósticos incorrectos Y más aún, muchas veces

pese a tener documentado el diagnóstico, no inicia opor-

tunamente el diagnóstico, transcurriendo así años de pro-

gresión de una patología que puede llegar a invalidar al

paciente o producir le la muerte por insuficiencia renal

crónica.

El estudio de los errores disgnósticos maS frecuen-

tes y de las características clínicas de estos enfermos

nos muestran que pese a ser Guate~ala un país con alta

tasa de tuberculosis, se plantean una serie de diagnós-

ticos de etiología inespecífica. Los síntomas y signos

habituales de la TBC urogenital no se encontraron con

gran frecuencia, más bien fueron inespecíficos en su ma-

Yüria, ya que la sintomatología urinaria baja (disuria,

~
--
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poliaquiuria, etc.) son también frecuentes en cuadros \1to,

genitales inespecíficos, y esto probablemente sea una iTh..

portante fuente de confusión diag~óstica. Algo similar

aGur.re con el dolor lumbar, no siempre es fácil de distin..

guir semiológicamente del dolor de origen renal.

Es por ésto la gran importancia del examen general ~

orina, pues la hematuria microscópica en p~rsonas de meno&

de 40 años, las infecciones a repetición, la bacteriuriay

leucocituria persistentes, deben ser sospechosas de TBC

urogenital en nuestro medio.

L~S alteraciones radiológicas, por su parte, pueden

hacer sospechar fuertemente el diagnóstico, pero no son

realmente patognomónicas de TBC urogenital, y su rendi-

miento fundamental está en la ayuda que presta para deter-I

minar el tratamiento quirúrgico que puede caber y en eva.

luar el pronóstico y la evolución de estos pacientes.
I

I

Se debe insistir ante el médico no especialistaen I

I

sospechar TBC en presencia de sintomatología urinaria
ba-

I

ja y hematuria no explicadas por otros diagnósticos,
in-

I

fección urinaria que no cede a los tratamientos
habitua- I

les, hipertensión arterial secundaria y buscar
también

TBC en la insuficiencia renal de causa no precisada-
I

O .,.-ina, J
Así pues, la búsqueda del bacilo de Koch en .-

iJ!Iie~
constituye el objetivo principal y éste tiene un rend

\
~
')

'"''

Piensa habitualmente, la solución
~ucho mayor que el que se

al problema diagnóstico está a nuestro alcance.

- -- -
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CONCLUSIONES

Se descarta o anula la h'
~.

t '

~
,

~po es~s planteada,

la max~ma incidencia de Tub '

ya qUe

.
erculos~sGenito .

d~agnosticadas en nuest
'

ur1.naria

ro estud~o, fue en pa .

del sexo masculino (57%).
.
clentes

El número total de pacientes 'con dlagnóstico de Tu-

berculosis ~enitourinaria fue de 7.

El promedio de edad en el número total de .pacientes

fue de 33 años. 'Siendo el mayor de 48 an-os de edad

y el menor de 24 -anos, para este estudio.

El tratamiento quirúrgico se ha ce necesario, única-

mente cuando el diagnóstic o de la enfermedad se ha-

ce tardíamente y/o cuand o el tratamiento médico es

irregular y/o incompleto.

El diagnóstico de la
,

enfermedadse hace bacteriolÓ-

g~carnente, ésto eso; demost rando la presencia del

Mycobacterium Tuberculosis.

\

1

I

j

61

RECOMENDACIONES

1.
Efectuar una campaña

consciente de prevención de

la ~Jberculosis, en todas sus formas,
patrocinada

por el estado Y
agrupaciones sociales.

2. Hacer conciencia en todos los médicos para que

sospechen en la enfermedad, en todo paciente que

presente sintomatología urinaria baja.

3. Efectuar investigaciones mas frecuentes del Bacilo

de Koch en orina, dada la alta
positividad encon-

trada en este estudio
(100%) en los cultivos.

4. Crear los medios
adecuados de laboratorio e inter-

pretación para poder efectuar
tratamiento seguro

y eficaz, sin enmarcar infecciones y tampOco crear

resistencia a los
antibióticos utilizados en nues-

tros centros
asistenciales.

.
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