
TUBERCULOSIS GENITOURINARIA

INTRODUCCIÓN

Tuberculosis, enfermedad infecciosa aguda o crónica producida por el bacilo Mycobacterium tuberculosis, que puede afectar a cualquier tejido del organismo pero que se suele localizar en los pulmones. 

La tuberculosis es considerada como una de las enfermedades transmisibles de mayor frecuencia en América Latina y demás países del 3er mundo, donde las políticas de dominación y dependencia han motivado que el problema alimentario se constituya en verdadero flagelo y deterioro en la calidad de vida de un grueso sector de la humanidad.

El nombre de tuberculosis deriva de la formación de unas estructuras celulares características denominadas tuberculomas, donde los bacilos quedan encerrados.
En el Perú, esta enfermedad se ha convertido en un problema nacional debido a la política de abandono interno, el desempleo y la pobreza extrema que ha terminado por afectar al 60% de la población aproximadamente; donde 13 millones de peruanos no pueden satisfacer sus necesidades básicas dando lugar a que la Tuberculosis alcance proyecciones de verdadera emergadura nacional.  Ocupando el tercer lugar, después de las enfermedades  gastrointestinales y respiratorias agudas.

Y la incidencia de casos nuevos de tuberculosis notificados por año; el 80% es pulmonar, el 10% es infantil y el 10% es extrapulmonar, de los cuales el 14% es genitourinaria.

La TBC genitourinaria es la forma más tardía de presentación y  suele aparecer al cabo de 20-30 años de la primoinfección. El paciente suele referir sólo molestias locales, disuria,  polaquiuria, tenesmo y urgencia vesical.

Puede afectar a cualquier parte del sistema genitourinario y habitualmente se debe  a  la diseminación hematógena a partir de la infección primaria.  En esta forma de tuberculosis predomina la sintomatología local. Las formas de presentación más frecuentes son polaquiuria, disuria, hematuria, y dolor en el flanco.  No obstante, el paciente puede estar asintomático y la enfermedad se descubre en ocasiones después de que ya se han producido graves lesiones destructivas en los riñones. El análisis de orina muestra alteraciones en el 90% de los casos, con piuria y hematuria.

La tuberculosis urinaria es una enfermedad grave, de evolución crónica, que puede llegar a ser fatal si no  se diagnostica y se trata oportuna y adecuadamente. Si esto no ocurre, la evolución de ambos riñones, con la consecuente insuficiencia renal, uremia y muerte del paciente.

HISTORIA DE LA TBC

La tuberculosis continúa siendo en la actualidad un importante problema de salud pública, que afecta de forma extensa a gran cantidad de población mundial, y que a pesar de ser una enfermedad bien conocida, aún está muy lejos de poder ser bien controlada.
La tuberculosis está producida por el bacilo de Koch o micobacterium tuberculosis. Debe su nombre a su descubridor Robert Koch (1843-1910), nacido en Clausthal (Hannover). 

Ya en aquella época, Koch había formulado sus acertadas conclusiones tras las investigaciones que llevó a cabo: 

· El bacilo sólo encuentra condiciones óptimas para reproducirse en el organismo de los seres vivos

· La fuente esencial de contagio es el esputo de los tísicos (tuberculosos).

No obstante, echando la mirada hacia atrás, podemos encontrar evidencia de enfermedad tuberculosa desde hace miles de años. El caso más antiguo conocido es en el esqueleto de un hombre joven, con lesiones de Mal de Pott a nivel dorsal (tuberculosis que afecta a la columna vertebral), que fue encontrado por P. Barthels en 1907 en una tumba cerca de Heidelberg (Alemania) y se estima procede de unos 5000 años antes de JC. 

Desde entonces, y en todas las civilizaciones, se reconocen casos compatibles con tuberculosis. La llamada "tisis" era una enfermedad devastadora y contra la cual no se conocía remedio posible.

En las primeras décadas del siglo XIX, esta enfermedad adquirió un carácter romántico de la mano de escritores y artistas. ¿Quién no recuerda al poeta Gustavo Adolfo Bécquer, o quién no conoce la desoladora historia de Margarita Gautier en La Dama de las Camelias?.  

Así mismo, en este siglo, los trabajos de los médicos franceses Gaspart Laurent Bayle y René Laënec establecieron las formas y estadios de la tuberculosis como enfermedad; ambos fallecieron por su causa. 

En 1890 Robert Koch, desarrolló la prueba de la tuberculina para el diagnóstico de la enfermedad. 

En 1924, los bacteriólogos franceses Albert Léon Calmette y Alphonse F.M. Guérin desarrollaron una vacuna denominada BCG (Bacilo de Calmette-Guérin).

Inicialmente, la única forma de intentar frenar la enfermedad consistió en las curas de reposo en sanatorios dedicados a tal fin por medio de regímenes alimenticios, calcio, baños de sol (helioterapia) y reposo durante meses, incluso años. Así se consiguieron cierto número de curaciones, sobre todo en los casos menos avanzados

Posteriormente, a finales del siglo XIX se comenzó a usar el tratamiento quirúrgico que intentaba colapsar las cavitaciones pulmonares, inicialmente con la producción de un neumotórax terapéutico (introducción de aire u otro gas en la cavidad pleural a través de la pared torácica) y más adelante con la toracoplastia (resección de cierto número de costillas para lograr el colapso pulmonar).

El primer agente quimioterápico específico para la tuberculosis fue la estreptomicina, descubierta por el microbiólogo norteamericano Selman Abraham Waksman en 1944. 

Este descubrimiento fue seguido en 1948 por el del PAS (ácido paraamino salicílico) y más tarde por la isoniazida y otros fármacos que revolucionaron el tratamiento de la tuberculosis. 

EPIDEMIOLOGÍA

En la actualidad se acepta que el índice anual de infección tuberculosa representa el mejor indicador aislado para la evaluación del problema de la tuberculosis y de sus tendencias en los países desarrollados y en vías de desarrollo y que este indicador refleja la importancia de la tuberculosis en el seno de una comunidad.

Los dos métodos  fundamentales para planificar  un control eficaz de la tuberculosis son: 

1) La inoculación con el bacilo del calmette – Guérin (BCG)  

2) La identificación y el tratamiento de los casos infectados.

Con el advenimiento de la quimioterapia moderna de cierta duración los resultados terapéuticos sin duda tenderán a mejorar y el incremento de la detección de casos con extendidos positivos del 30 al 50% ejercerá importantes efectos sobre el problema mundial de la tuberculosis. En los  pacientes con tuberculosis renal  es casi imposible  asilar  el M. Tuberculosis en la orina después de 2 semanas de quimioterapia, de modo que al final de este período los pacientes pueden ser considerados no infecciosos.

INCIDENCIA 

La Organización Mundial de la Salud ha estimado  que en todo el mundo se producen  10 millones de nuevos  casos de todas las formas  de tuberculosis por año, sobre todo en países en vía de desarrollo afectando principalmente a adolescentes y a adultos jóvenes.

A nivel mundial la forma genitourinaria de la tuberculosis  es responsable  de sólo un 14% de todas las manifestaciones extrapulmonares y sólo un 20% de estos casos afectan a personas de raza blanca.

En Estados Unidos y en Inglaterra se ha documentado una incidencia de 13 cada  100.000 habitantes, en  cambio en algunos  países del Tercer Mundo  la incidencia  de Tuberculosis puede llegar  hasta 400 cada 100.000 habitantes.

Otro dato que reviste importancia  urológica es el hecho de que  en el mundo occidental sólo un 8 a un  10% de los pacientes con una  tuberculosis pulmonar  desarrollan  una tuberculosis  renal,  mientras que en los países subdesarrollados, la proporción de personas con Mycobacterium tuberculosis en la orina puede llegar a 15-20%.

En el Perú ocupa  el tercer lugar, después de las enfermedades  gastrointestinales y respiratorias agudas. Y  la incidencia  de casos nuevos de tuberculosis notificados  por año; el 80% es pulmonar, el 10% infantil y el 10% es extra-pulmonar  de los cuales  la tuberculosis urogenital es una  de las principales por su mayor frecuencia.

La raza  mestiza es la más  afectada, pero ninguna  escapa a esta enfermedad. Existiendo un ligero predominio  en el sexo masculino. En lo referente  a la edad,  la mayoría está  comprendida entre los 20 y 40 años. Es menos frecuente  en los ancianos y rara vez se ve en los niños.
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ETIOLOGÍA

La Tuberculosis genitourinaria es producida por el  Micobacterium Tuberculosis el cual es el más virulento  e infectante  de todas la micobacterias.

La M. Tuberculosis es un  microorganismo estrictamente aerobio y capaz  de multiplicarse en los alvéolos pulmonares, prolifera  en la superficie de un medio enriquecido con huevo, se divide  sólo una vez  cada 20 a 24 horas. La mayor parte de los antibióticos sólo actúan mientras funcionan los mecanismos metabólicos de la bacteria, lo que implica que los microorganismos sólo son susceptibles a los fármacos cuando se encuentran en proceso de división.

Es resistente  a los diversos  mecanismos  de destrucción  intracelular en la fase temprana de la infección antes del desarrollo completo de la inmunidad celular. Puede sobrevivir  a la fagocitosis  e incluso  movilizarse a través del citoplasma  del fagocito.

Otro factor inherente es que pueden pasar a un estado latente y permanecer en los tejidos durante periodos prolongados.

Es mucho  más propensa  que la mayor parte  de las otras  bacterias  al desarrollo de resistencia,  sobre todo si se administra un solo antibiótico.

PATOGENIA

· La Tuberculosis Genitourinaria siempre es secundaria a una afección pulmonar y puede ocurrir por :

· Reactivación de infección antigua.

· Reinfección a partir de un caso activo.

· La vía de llegada del Mycobacterium tuberculosis es por diseminación sanguínea siendo sitio predilecto de las lesiones iniciales la zona de la corteza renal. 

· La infección primaria puede haber tenido lugar muchos años antes, contraída a través de la inhalación de las gotitas de secreciones bronquiales infectadas.

· Una vez que una persona ha contraído la infección de Mycobacterium tuberculosis vivas puede alojarse en cualquier parte del cuerpo durante el resto de la vida de esa persona y provocar una reactivación tuberculosa si existen las condiciones apropiadas.

· Los bacilos de Koch son atrapados en los capilares de los glomérulos, dando inicio a las primitivas lesiones y a la formación de tubérculos microscópicos en la corteza renal; éstas lesiones pueden quedar silentes por años evolucionando a la curación algunos casos y otros por hipersensibilidad huésped-tejido, disminución de las defensas con la edad o por una reinfección dar  las siguientes formas de lesiones renales:

· Lesión ulcerativa papilar o papilitis tuberculosa: la lesión se convierte en abierta y se comunica con las vías excretorias, apareciendo más fácilmente la baciluria, pudiendo diseminarse a todo el tracto urinario o genital.

· Lesión cavitaria: Los tubérculos formados se rompen ingresando de esta manera los bacilos a los tubos y son atrapados en la parte más estrecha del Asa de Henle  en la cual el material caseoso empieza a aparecer en la médula. Si éste no se elimina entonces forma una pequeña caverna cerrada que puede unirse con otras y formar una caverna de gran tamaño la cual puede calcificarse o abrirse hacia los cálices y uréter provocando estenosis y destruir todo el riñón, convirtiéndose en una pionefrosis o en un riñón mástil.  
· James G. Gow en el libro de Campbell manifiesta que el periodo de latencia varía entre 3 a más de 10 años. Pero según un estudio realizado en el Hospital Hipólito Unanue de Lima se encontró que el periodo latente tiene como promedio 8 años 3 meses.

· Las lesiones tuberculosas pueden comprometer:

· Uréter

· Vejiga

· Uretra

· Próstata 

· Vesículas seminales

· Conducto deferente

· Epidídimo

· Testículo

· La diseminación se hace por vía canalicular descendente, siendo frecuente en nuestro medio la tuberculosis epididimaria  sin existir tuberculosis renal.

· La localización preferente del: 


- Hombre: Epidídimo

      - Mujer: Trompas Uterinas.

· En el uréter pueden presentarse lesiones ulcerativas las cuales evolucionan a fibrosis y cicatrización provocando hidronefrosis conllevando a una autonefrectomía.

En la vejiga las bacilurias producen lesiones granulomatosas miliares en los extremos de los capilares de la mucosa, que después se caseifican en el centro, se abren y se ulceran. Esto es observado sobre todo alrededor de los meatos  y  del trígono vesical siendo los causantes de los primeros trastornos de la micción.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

Existen dos formas de afección, la miliar y la caseosa. 

La primera puede aparecer en el curso de una TBC miliar generalizada y se caracteriza por la presencia, en el parénquima renal y especialmente en la corteza, de pequeños nódulos grisáceos de alrededor de 1 mm de diámetro. 

Estos nódulos corresponden a pequeños granulomas  con necrosis central. 

La forma caseosa (forma cavitaria o ulcerativa) se caracteriza por la destrucción del parénquima renal, que es reemplazado de manera progresiva por material caseoso. El proceso se origina de manera focal en la médula, destruye la pirámide y la papila adyacentes y puede ulcerar la mucosa que reviste los cálices renales y así extenderse por vía canalicular a las vías urinarias (pelvis, uréter, vejiga y uretra). 

La afectación de las vías urinarias puede dar lugar, con el tiempo, a estenosis cicatrizales.

Más de la mitad de los pacientes tuberculosos urinarios presentan simultáneamente una TBC genital, y en todo varón con una epididimitis crónica debe descartarse la TBC con lesión renal asociada. ALKEN ha esquematizado los diversos tipos y la localización de la TBC renal.
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FORMAS DE TBC-UROGENITAL (ALKEN)

MANIFESTACIONES CLINICAS

· Son de intensidad y duración variada.

· Existe predominio en el sexo masculino con una proporción de 2:1.

· Polaquiuria creciente e indolora, al inicio en las noches pero luego durante todo el día.

· Piuria.

· Hematuria.

· Dolor renal y suprapubiano (raro).

· Dolor ureteral (raro).

· Hemospermia.

· Cistitis recurrente.

· Tumefacción testicular dolorosa.

· La triada clásica de astenia, pérdida de peso y anorexia se observa en los estadíos tempranos de la enfermedad.

  TUBERCULOSIS GENITOURINARIA EN LOS NIÑOS

      Es infrecuente debido  a:

· La incidencia de complicaciones renales es baja en relación con la cantidad de niños con una infección primaria.

· Los síntomas de tuberculosis renal recién se manifiestan algunos años después de la infección primaria (3 ó > 10 años).

             La presentación clínica es variable.

DIAGNÓSTICO

El examen clínico debe ser completo e incluir el epidídimo, los conductos deferentes, la próstata y las vesículas seminales en el varón. 

En la mujer se requiere una exploración genital. No obstante, la prueba fundamental para el diagnóstico de TBC renal y del tracto urinario es la demostración del bacilo de Koch (BK) en la orina. El carácter intermitente de esta baciluria impone la repetición de los exámenes bacteriológicos por análisis directo de la orina para detectar el BK.

El cultivo de la orina en medio de Löwenstein es obligatorio y permite un crecimiento lento del BK, con aparición de colonias a las 3-8 semanas.

En la TBC del epidídimo y de la próstata hay que investigar el BK en el esperma y en el primer chorro de la orina tras efectuar un masaje prostático.

PRUEBA DE TUBERCULINA

· Inyección intradérmica de 5 U tuberculina de PPD en 0.1 ml solución.

· Aparición de zona indurada:

· 5 mm diámetro: actividad micobacteriana mínima o nula.

· 10 mm diámetro: infección por M. tuberculosis.

· No aporta información acertada de la actividad de ésta.
EXMANE DE ORINA

· Se evalúa para detectar:

· Presencia de eritrocitoa.

· Presencia de piocitos.

· Determinar el ph y la concentración.

· La tinción de Ziehl-Neelsen  y la tinción con fluorescencia no son patognómicos.

· El cultivo de orina en medio adecuado es lo único que proporciona el Diagnóstico Definitivo. (resultados en 3-6 semanas)
ANALISIS DE SANGRE

· Hemograma completo.

· Velocidad de eritrosedimentación.

Niveles séricos de úrea y electrólitos.

RADIOLOGIA

· RADIOGRAFIAS SIMPLES

· Radiografía Simple de Abdomen

· Presencia de calcificación a nivel del riñón o en el tracto urinario inferior. Las calcificaciones tuberculosas del uréter son muy infrecuentes salvo que exista una calcificación renal extensa. En la tuberculosis todas las calcificaciones son intraluminales y están moldeadas por el uréter, el cual se encuentra engrosado y no dilatado.

· Aumento de la silueta renal con bordes irregulares, agrandados o pequeños.

· Presencia de lesiones óseaas en columna (Mal de Pott).

· Borramiento del psoas

· Calcificaciones a nivel de la próstata. 

· Radiografía de Tórax
Debe observarse la presencia o no de lesiones típicas de tuberculosis como foco primario y de diseminación. Sin embargo una radiografía pulmonar normal no excluye la posibilidad de tuberculosis urinaria.

· Urografía Excretoria

Con ella se puede considerar el diagnóstico  y apreciar la extensión de las lesiones y el valor funcional del parénquima restante. Se efectuará después de controlar la función renal. La placa sin preparación puede mostrar el aumento de volumen del riñón, así como calcificaciones diseminadas por el parénquima, las cuales proporcionan el aspecto clásico de riñón de masilla o riñón atigrado parcial o total, uni o bilateral, y una de cada diez veces se puede encontrar una imagen de litiasis renal o ureteral.

Las calcificaciones prostáticas son reveladoras cuando son voluminosas.

Finalmente, la placa sin preparación puede poner de manifiesto otra localización tuberculosa, secular o evolutiva.

Después de la inyección del producto de contraste (Iodamida), se puede observar:

· Defectos parenquimatosos: Cavernas con bordes más o menos regulares, que pueden estar unidas al árbol pielocalicial y opacificarse secundariamente.

· Bordes irregulares por microulceraciones (mordedura de ratón) y posteriormente ulceraciones de la papila (papilitis cavernosa). 

· Irregularidades de los cálices renales: Imágenes de adición (seudodivertículo) o de sustracción (estenosis).
· Irregularidad piélica, a veces con estenosis y estasis por encima de ella.
· Asimismo estas estenosis pueden afectar a los uréteres, particularmente en su porción terminal yuxtavesical. Es frecuente una retención por encima.
· La vejiga puede ser asimétrica e inestensible (esclerosis parietal).
· Podemos observar Hidronefrosis.

· Las cavernas prostáticas pueden inyectarse en el momento de la repleción vesical.  

· Cistografía Retrógrada

Puede proporcionar información valiosa acerca de la condición de la vejiga, la cual puede encontrarse pequeña y contraída “Vejiga en dedal” o irregular, con defectos de llenado y una configuración asimétrica.

· Pielografía Retrógrada
Rara vez es necesaria aunque existen dos indicaciones para su uso:

a. Presencia de estenosis a nivel del extremo inferior del uréter, caso en el cual es necesario determinar:

1. Longitud de estenosis

2. Grado de obstrucción y dilatación proximal a la estrechez.

b. Cateterización ureteral, la cual puede ser necesario para obtener muestras de orina para cultivo desde cada riñón por separado cuando no se sabe de qué lado provienen los microorganismos.

· Pielografía Anterógrada Percutánea
Está adquiriendo una importancia creciente como un método alternativo a la ureterografía retrógrada en el caso del riñón voluminoso.

Es útil para identificar un riñón no funcionante o para determinar el estado de todas las vías excretoras proximales a una obstrucción. Esta modalidad también puede ser usada para aspirar el contenido de la pelvis renal y examinarlo en el laboratorio.

· Arteriografía

Es una investigación radiológica invasiva de valor limitado y que en ningún caso debe ser empleada como método de rutina para la evaluación de un paciente con tuberculosis genitourinaria. En ocasiones esta técnica puede ser utilizada para evaluar el grado de lesión parenquimatosa renal o para determinar la circulación arterial, cuando se planifica una nefrectomía parcial. Asimismo puede delimitar el área de destrucción renal.

· Endoscopía 
Se aprecian lesiones típicas en la vejiga: tubérculos miliares, simples capilaritis congestiva, ulceraciones, meatos rodeados de tubérculos miliares, meatos retráctiles en agujero de golf, cicatrices retráctiles, irritabilidad vesical intensa, calcificaciones y zonas de hemorragia.

Además permitirá ver la eyaculación ureteral normal o patológica de los meatos.

· Ureteroscopia



Procedimiento urológico estándar que puede ser utilizada para estudiar los efectos de la tuberculosis sobre el uréter y la pelvis renal, sobre todo en presencia de un orificio ureteral “hoyo de golf” que permita el pasaje del instrumento.

· Biopsia de Vejiga
Está contraindicada en presencia de Cistitis Tuberculosa Aguda o de áreas inflamatorias. Sólo se justifica en pacientes con úlceras situadas a cierta distancia de orificios ureterales normales con la finalidad de descartar la posibilidad de un carcinoma vesical.

· Ecografía
Posee un valor limitado. Puede ser empleado para el monitoreo de las lesiones renales detectadas por urografía excretoria durante la administración de la quimioterapia antituberculosa.

· Tomografía Computarizada
El valor es muy limitado en la investigación diagnóstica de la tuberculosis genitourinaria dado que la urografía excretoria proporciona imágenes sumamente claras. La TC podría representar una opción en caso de lesiones intrarrenales de diagnóstico difícil o si existe la posibilidad de un carcinoma coexistente con la tuberculosis renal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

a. Cistitis Crónica Recurrente: La urografía excretoria será el que nos lleve al diagnóstico. El Cistograma y la Citoscopía nos revelarán si se trata de una cistitis inespecífica.

b. Tumoraciones, pielonefritis y glomerulonefritis: Cuando se presenta hematuria macroscópica, la urografía y la arteriografía sirve para el diagnóstico diferencial entre una tuberculosis y una caverna cerrada o una tumoración. Para la glomerulonefritis la citología y el Papanicolau de orina, prestan ayuda.

c. Alteraciones metabólicas: Las calcificaciones que se presentan  a la altura del área renal pueden presentarse en hiperparatiroidismo, acidosis tubular, necrosis papilar antigua calcificada o pueden corresponder a ciertos tipos de litiasis caliciliar.

d. Cistitis Intersticial: La nicturia y Polaquiuria de esta cistitis son más persistentes y cronológicamente más típicas. Además se acompaña de cistalgia y la citoscopia permite ver las típicas lesiones en araña que se resquebraja y sangra fácilmente a la distensión del íquido de lavado.

e. Hidronefrosis congénita, riñón multiquístico, riñones poliquísticos, tumores: Cuando en la urografía existe anulación de la función renal en el caso de hidronefrosis congénita no hay síntomas urinarios ni piuria ni hematuria. En el riñón poliquístico las lesiones son bilaterales; y en los tumores la arteriografía dará la clave del diagnóstico diferencial.

f. Pielonefritis crónica inespecífica: Tiene una sintomatología diferente a la de la tuberculosis y hacemos el diagnóstico diferencial al no encontrar el bacilo de Koch en la orina de repetidos cultivos.

g. Epididimitis inespecífica: Es de comienzo agudo, brusco, muy doloroso, con fiebre. Fácilmente compromete el testículo y se produce orquiepididimitis con rubor, tumor y calor en el escroto. Cede muy bien con el tratamiento.

TRATAMIENTO

Los objetivos terapéuticos son:

1. Tratar la enfermedad activa

2. Convertir al paciente en no infeccioso lo antes posible

3. Preservar la mayor cantidad de tejido renal que se pueda

4. Administrar a cada miembro de la comunidad el mejor tratamiento disponible.

En los países en vías de desarrollo es muy distinta la situación comparada con la de países industrializados dado a que las condiciones de vida son deficientes, la infección tuberculosa acecha en todas partes, la desnutrición es un problema frecuente y existen otras enfermedades endémicas de manera que la resistencia a la infección por M. tuberculosis es baja. Si bien la tuberculosis pulmonar representa el tipo más frecuente, la tuberculosis genitourinaria muestra una incidencia creciente en una forma aguda, y es importante que el médico siempre tenga presente esta posibilidad.

Los fármacos antituberculosos se dividen en tres grupos:

	Clasificación
	Agente
	Actividad

	Agentes primarios
	Rifampicina

Isoniacida

Pirazinamida

Estreptomicina
	Bactericida

	Agentes secundarios
	Etambutol

Etionamida

Cicloserina
	Bacteriostática

	Agentes menores
	Kanamicina

Tiocetazona
	Bacteriostática


La tuberculosis renal de la tuberculosis se asocia con una cantidad de M. tuberculosis mucho menor que la forma pulmonar y la eliminación urinaria de bacilos es intermitente. Asimismo las concentraciones urinarias de isoniacida, rifampicina, pirazinamida y estreptomicina son elevadas. La isoniacida y la rifampicina atraviesan libremente la pared de las cavidades renales en concentraciones altas. 

Todos estos fármacos alcanzan concentraciones adecuadas en el riñón, el uréter, la vejiga y la próstata.

	Pirazinamida

25 mg/kg peso corporal/día con una dosis máxima de 2 g/día
	

	Isoniacida

300 mg/día
	600 mg 3 veces por semana

	Rifampicina

450 mg/día
	900 mg 3 veces por semana





2 meses


2 meses

	Estreptomicina

1 g/día
	

	Isoniacida

300 mg/día
	

	Rifampicina

450 mg/día
	Isoniacida

600 mg 3 veces por semana

	Pirazinamida

25 mg/kg de peso corporal/día con una dosis máxima de 2 día 


	Rifampicina

900 mg 3 veces por semana





2 meses


2 meses

El curso completo debe durar 4 meses; este régimen se asocia con un índice de fracasos del 1 % o menos. Sin embargo en nuestro país la duración del tratamiento es de 6 meses dado a las condiciones socioeconómicas que poseemos.

· Uso de esteroides

Pueden ser de utilidad en el caso de una cistitis tuberculosa aguda. La prednisolona en dosis de 20 mg 3 veces al día, administrada junto con los cuatro agentes antituberculosos durante 4 semanas, contribuye a aliviar los síntomas vesicales severos y permite evaluar en una fase más temprana el manejo ulterior.

· Quimioprofilaxis
Sólo es útil cuando coexisten las formas pulmonar y genitourinaria de la tuberculosis. La isoniacida sola administrada durante 12 meses se asoció con una reducción del 75% de la incidencia de tuberculosis con cultivos positivos.

· Seguimiento
Los pacientes deben ser evaluados 3, 6 y 12 meses después de la finalización del curso de quimioterapia. En cada una de esas visitas el médico debe examinar 3 muestras de orina recolectadas durante la mañana y obtener una urografía excretoria. Si la radiografía no revela cambios y la orina es sistemáticamente estéril, el paciente es dado de alta con instrucciones de retornar ante cualquier recurrencia de los síntomas urinarios.

· Agentes antituberculosos durante el embarazo
Debe aconsejarse a las mujeres jóvenes que eviten el embarazo hasta que se complete el tratamiento. Si la paciente ya se encuentra embarazada en el momento del diagnóstico será necesario sopesar los riesgos para la madre contra los riesgos para el feto. Salvo que exista una insuficiencia renal severa, en donde se encuentra indicada la interrupción del embarazo. 

Se recomienda administrar rifampicina 3 veces por semana en lugar de todos los días durante los primeros 3 meses del embarazo y agregar piridoxina (2 mg/día) al régimen durante todo el tiempo que se administre la isoniacida.

· Agentes antituberculosos en la insuficiencia renal
La depuraión de creatinina representa la forma más conveniente de determinar la posología más apropiada en presencia de una insuficiencia renal. Como regla general, no debe utilizarse estreptomicina ni etambutol en pacientes tuberculosos con insuficiencia renal.

· CIRUGIA
cuando se va a realizar un tratamiento quirúrgico el paciente debe llevar un tratamiento médico de uno o dos meses en los casos que está indicado la cirugía mutilante y dos a tres meses cuando se plantea tratamiento quirúrgico conservador.

En la tuberculosis genitourinaria se puede realizar diferentes procedimientos quirúrgicos entre ellas tenemos:

· Nefrectomía 

Las indicaciones son:

1. Un riñón afuncionante con calcificaciones o sin ellas.

2. Una enfermedad extensa que comprometa la totalidad del riñ1>n y se asocie con hipertensión y obstrucción de la unión pieloureteral.

3. La presencia de un carcinoma renal concurrente

· Ureterectomía
La nefroureterectomía raras veces se encuentra indicada. Sólo se requiere extirpar la mayor cantidad de uréter posible junto con el riñón; el; tercio inferior del uréter se trata con transfixión y ligadura.

· Nefrectomía parcial
Ha sido abandonado, dado que con la quimioterapia la respuesta de la lesión es rápida y completa. Existen sólo dos indicaciones:

1. Una lesión polar localizada y calcificada que no responde al tratamientodespués de 6 meses de quimioterapia intensiva.

2. Un área calcificada de tamaño creciente que amenaza destruir la totalidad del riñón.

· Epididimectomía
La indicación principal consiste en la presencia de un absceso caseoso que no responde a la quimioterapia. Otra indicación es la presencia de una tumefacción de consistencia firme que se mantiene inalterada o que aumenta lentamente de tamaño a pesar de la administración de antibióticos y quimioterapia antituberculosa. Debe realizarse a través de una incisión escrota.

· Cirugía de Reconstrucción
· Estenosis Ureterales

· Estenosis del Uréter

· Estrecheces Pieloureterales

· Estrecheces del tercio medio del Uréter

· Estrecheces del tercio inferior del Uréter

· Ureterostomía

· Cistoplastía de ampliación
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Fuente: Programa Nacional de Control de Enfermedades Transmisibles.
Contral de tuberculosis. Ministerio de Salud,



