Introducción:


Es una infección especifica del aparato urogenital producida por el Mycobacterium Tuberculosis. Si bien la incidencia de tuberculosis urogenital ha retrocedido en el tiempo, la patología presenta características clínico-radiológicas y anatomopatológicas tan características que muchas veces plantean su diagnostico diferencial aunque pocas veces es considerado.


Es sabido que la tuberculosis tiene una incidencia significativa en la población mundial, especialmente en los países en vías de desarrollo. Se la considera una enfermedad social por estar relacionada con la mala alimentación y la dificultad en el acceso a centros de diagnostico y tratamiento.

Incidencia y epidemiología:


Es más común entre los adultos de 20 a 40 años de edad. La incidencia de nuevos casos de tuberculosis de todos los tipos, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), esta en aumento, sobre todo en los países del Tercer Mundo, como el nuestro. De todas formas, se ha visto una disminución del numero de casos de tuberculosis urogenital debido a la quimioterapia efectiva de los focos pulmonares primarios. Sin embargo, aun hoy se siguen diagnosticando casos y hay que tener en cuenta esta posibilidad a la hora de hacer un diagnostico diferencial.

Etiopatogenia:


El agente causal más común es el Mycobacterium Tuberculosis (patógeno aerobio estricto), que llega a los órganos genitourinarios por vía hemática y, generalmente, proviene de un foco primario pulmonar (conocido o no) y con menos frecuencia intestinal o cutáneo.


Los órganos afectados como localización primaria en el aparato urogenital suelen ser: el riñón (en su corteza y en forma sincrónica y bilateral en un 80% de los casos, aunque no necesariamente progresa de manera simétrica en ambos órganos), la próstata y el epidídimo. El resto del aparato urogenital de infecta a partir de ellos.


Es común encontrar que el foco primario sea asintomático y pase inadvertido. Por lo tanto es normal que la lesión del aparato urinario se manifieste 10 a 20 años después de la primoinfección, lo cual dificulta el diagnostico. Puede suceder también que es manifieste junto con la enfermedad pulmonar (tuberculosis miliar) y esto hace el diagnostico más fácil.

Una vez que las bacterias llegan al riñón, la infección puede ser contrarrestada por el sistema inmunológico local, pero en las calcificaciones secuelares suelen quedar bacilos vivos y viables capaces de mantener una infección crónica y que puede exacerbarse ante situaciones de “stress”.

Anatomía Patológica:


La patología se puede presentar de distintas formas: miliar, confluente, nodular, cavitada e involutiva, variando de acuerdo a su asociación con otras patologías tales como litiasis o estenosis uretral (uronefrosis) e infecciones inespecíficas sobreañadidas:

a) Forma miliar: pequeñas granulaciones blanco amarillentas localizadas en cortical y medular.

b) Forma confluente: confluyen varias granulaciones dando origen a lesiones más extensas.

c) Forma nodular: grandes nódulos con destrucción necrótica del parénquima.

d) Forma cavitada: se observa luego del drenaje del foco caseoso hacia las vías excretoras.

e) Forma involutiva: la cavidad es reemplazada por tejido fibroso denso hasta que se produce la epitelización de la cavidad por un epitelio cúbico simple.

Evolución:


En el riñón, desde el sitio inicialmente afectado, el bacilo migra a través de los linfáticos intraparenquimatosos y coloniza varias papilas medulares. Allí se desarrolla una papilitis necrotizante especifica que pasa inadvertida (silenciosa). A partir de estas lesiones, los bacilos se vuelcan hacia la vía urinaria y difunden por el sistema excretor. Se genera de esta forma, un juego de destrucciones por parte del bacilo y reacciones fibróticas de respuesta del organismo, que pueden llegar a rodear y aislar focos destruidos conformando las cavernas tuberculosas. El material amorfo producto de la destrucción de tejidos se denomina caseum y muchas veces se calcifica. Los síntomas aparecen cuando la infección afecta los cálices y la pelvis renal. Los gérmenes se diseminan por vía descendente por el uréter a vejiga y otras localizaciones. El uréter puede estar estrechado en la unión ureteropielica o, mas tempranamente, en su tercio inferior (estenosis intramural). 

Si el proceso avanza, la destrucción renal lleva por confluencia de cavernas al “riñón mastik”. Si toma todo el riñón se produce la anulación funcional del mismo por destrucción que se denomina “uronefrectomia”.


La fibrosis que se produce genera estenosis y obstrucciones (parciales o totales) con la consiguiente aparición de uronefrosis, lo cual se ha denominado “segunda enfermedad tuberculosa” del aparato urinario.


En la vejiga se produce una inflamación crónica; el meato uretral aparece como un “hoyo de golf” por la retracción que sufre el uréter. A través de un estudio endoscópico se pueden ver lesiones foliculares en general perimeatales (que hablan de una tuberculosis activa), ulceras o tejido granulomatoso seudotumoral; y en el cistogama del urograma excretor se puede identificar el “signo de Freudenberg”: hemicontractura vesical del lado del riñón mas afectado. Mas tarde la vejiga se empequeñece, pero no por contractura sino por fibrosis y es en ese momento en que aparecen las molestias y dificultad miccional con dolor (estranguria). Luego el paciente comienza a perder orina por rebosamiento desde una vejiga rígida y mínima que no tiene capacidad de almacenar.


La próstata es frecuentemente afectada por vía hematógena, y el caseum puede llevar a la destrucción de la glándula. En general, evoluciona como una prostatitis crónica y se acompaña de vesículas seminales dilatadas.


El epidídimo se infecta, en principio, por la cola por vía hematica o a partir de un foco prostático por vía canalicular, pudiendo agregarse una epidídimo-deferentitis. Puede evolucionar hacia al absceso frío e indoloro y fistulizarse a piel de escroto. El testículo se afecta en forma secundaria.

Motivos de consulta mas frecuentes:

a) Síntomas renales: dolor persistente en zona lumbar o de tipo cólico.

b) Cistitis a repetición: cada vez mas frecuentes y que no ceden con los tratamientos instaurados.

c) Epidídimo-deferentitis y

d) Prostatitis de larga evolución

e) Esterilidad

Clínica:


Los síntomas mas frecuentemente presentados son: polaquiuria, disuria, tenesmo, micción imperiosa, cistalgia y estranguria.


Examen físico: a la inspección puede verse abombamiento de la pared y signos de inflamación en región lumbar. Aumento del tamaño del escroto, secreción uretral, proliferación de tejido fungoso por el prepucio, fístulas uretrales o fístulas perineales. A la palpación se verificara un riñón aumentado de tamaño, peloteo, palpación o puño percusión dolorosa; engrosamiento de la cola del epidídimo (que puede llegar a ser levemente doloroso) y un testículo aumentado de tamaño generalmente indoloro. El conducto deferente puede estar engrosado y arrosariado y en el tato rectal se apreciará una próstata en general pequeña pero puede estar aumentada de tamaño con características de prostatitis y palpación de una o ambas vesículas seminales.

Diagnostico presuntivo:


Se podría pensar en una tuberculosis urogenital con algunos o todos de los siguientes datos:

a) antecedentes de patología pulmonar o primoinfección tuberculosa de otra localización (que no siempre son claros) mas síntomas locales y/o generales como anorexia, astenia y sudoración,

b) piuria ácida y abacteriana con o sin hematuria,

c) epididimitis de cola,

d) prostatitis crónica,

e) Fístula inguino-escrotal.

Estudios complementarios:

1) Reacción de Mantoux.

2) Sedimento urinario: leucocituria, piuria abacteriana, microhematuria y pH ácido.

3) Detección del bacilo y reacción ácido-alcohol resistente positiva.

4) Urocultivo: seriado cada 15 o 20 días.

5) Antibiograma

6) Radiografía de tórax: para descartar o confirmar indicio de foco antiguo o activo.

7) Radiografía simple de abdomen: microcalcificaciones, litiasis, borramiento del músculo psoas, rectificación y calcificación del uréter; incrustaciones calcareas en vejiga; microcalcificaciones de próstata.

8) Urograma excretor: puede haber retardo de excreción por disminución del calibre del uréter; visualización de los 3/3 del uréter e imagen arrosariada del mismo; cavernas renales; vejiga pequeña de poca capacidad y paredes festoneadas.

9) Endoscopia: mucosa congestiva con puntos hemorrágicos e infiltrado uni o bilateral perimeatal.

10) Biopsia

11) Pielografía retrograda: no se utiliza de rutina pero tiene dos indicaciones precisas:

a) estenosis en el extremo inferior del uréter: para identificar la extensión de la estenosis, grado de obstrucción y dilatación proximal a la estrechez, y

b) cateterización ureteral para obtener muestras de orina para cultivo desde cada riñón por separado cuando no se sabe de que lado provienen los microorganismos.

De todas formas, y a pesar de todos los estudios que se pueden realizar, el diagnostico definitivo se logra por el hallazgo del bacilo en el examen directo (con coloración para Ziehel-Nielsen) o en el cultivo y, a veces, solo se puede hacer por histopatología.

Diagnostico diferencial:


El diagnostico diferencial se debe hacer principalmente con la cistitis crónica o pielonefritis inespecífica ya que alrededor del 15 al 20% de los casos de tuberculosis urogenital pueden estar sobreinfectados con otros gérmenes. La infección por E. Coli puede enmascarar el desarrollo de los bacilos.


Otras patologías a tener en cuanta son la cistitis intersticial (que generalmente cursa con piuria abacteriana), necrosis papilar de otra causa, litiasis y calcificaciones por esquistosomiasis, coccidiodomicosis y equinococosis entre otras.

Hay que tener siempre presente que el diagnostico diferencial se hace difícil cuando la patología es paucibacilar y oligosintomática.

Tratamiento:


Se han propuesto, a lo largo de los años, distintos esquemas para el tratamiento medico de la tuberculosis, sin embargo todos concuerdan en algunos puntos, a saber: el tratamiento debe ser precoz, bactericida, completo (no discontinuar) y asociado ya que naturalmente existe resistencia a la droga. El mas comúnmente usado consta de 3 o 4 drogas durante los dos primeros meses y 2 drogas hasta completar el año de tratamiento, estas son:

· Isoniacida (bacteriostático y bactericida) 300mg. en una toma diaria.

· Rifampicina (bacteriostático y bactericida) 600mg. en una toma diaria.

· Pirazinamida (bacteriostático) 40mg./Kg./día.

· Estreptomicina (bacteriostático, en desuso) 1gr. en una toma diaria.

La estreptomicina puede cambiarse por Etambutol 15 a 25 mg./Kg./día.

Otros esquemas disponibles constan de:

1. - PAS 200 mg. en dos tomas diarias.

- Isoniacida 300 mg. en una toma diaria.

            - Rifampicina 600 mg. en dos tomas diarias.

2. - PAS 200 mg. en dos tomas diarias.

- Isoniacida 300 mg. en una toma diaria.

            - Etambutol 1gr. en una toma diaria.

3. - Isoniacida 300 mg. en una toma diaria.

            - Etambutol 1gr. en una toma diaria.

Todas estas drogas presentan efectos adversos que no son difíciles de observar por lo prolongado del tratamiento, principalmente la hepatotoxicidad, la neuritis óptica del etambutol y la neuritis periférica de la isoniacida, por lo cual se aconseja un control de la función hepática al igual que la agudeza y campo visual del paciente previo al comienzo del tratamiento, y luego un control una vez por mes.


El tratamiento quirúrgico se reserva para los casos en que se observan abscesos y hemorragia. De todas formas debe ser conservador mientras la patología lo permita.
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