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RESUMEN; La tuberculosis urogenital constituye una manifestación local de una infección generalizada. 
El riñón es el primer órgano urinario afectado generalmente por diseminación errática de un foco pulmonar inicial. 
Si la tuberculosis urogenital no es diagnosticada y tratada a tiempo se producen lesiones evolutivas crónicas, que se 
describen en este artículo de revisión donde se destacan sus aspectos microbiológicos, anatomoclínicos e imagenológicos. 

(Rev. Arg. de Urol., Vol. 60, Ns 4, Pág. 176, 1995) 
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SUMMAR Y: Genitourinary tuberculosis is a local manifestation of generalized infection. 
Most commonly a pulmonar lesión develops first and by hemic diseminación kidneys are qffected as initial urinary tract 
injury. 
Chronic and progressive destructionfollows if genitourinary tuberculosis is not diagnosed and treated in time. 
The successive damage stages of the disease are described in this review article. 
Microbiologic, pathogenic and radiologic considerations are outlined. 

(Rev. Arg. de Urol., Vol. 60, N2 4, Pág. 176, 1995) 
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La tuberculosis urinaria comienza a nivel del riñón y 
los otros sectores son afectados consecutivamente. 

El aparato genital del hombre puede ser invadido de 
manera simultánea o sucesiva con respecto al riñón. 

La tuberculosis pulmonar es más frecuente que la uri-
naria, pero la incidencia de esta última no ha disminuido 
paralelamente a la pulmonar. 

El hombre es muy sensible a la infección tubercu-
losa, pero es resistente a esta enfermedad, de donde 
resulta que en el riñón y más aún en éste que en el pul-
món, las lesiones tienen desde su iniciación una evolu-
ción crónica, aunque destructiva en la mayoría de los 
casos. 
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INTRODUCCIÓN 

Es una de las localizaciones más frecuentes de la tu-
berculosis. Se asocia habitualmente con la tuberculosis 
genital y constituye así la tuberculosis urogenital. 
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La tuberculosis urinaria se ha de considerar como ma-
nifestación local en un proceso general. Por eso, el mé-
dico que diagnostica una tuberculosis urinaria no debe 
olvidar la búsqueda del foco primario (tanto clínica co-
mo radiológica y ecográficamente). 

CORRELACIONES 

Ecográficamente: La ultrasonografía no nos reporta 
ningún dato. 

Microbiológicamente: Se puede cultivar el Bacilo de 
Koch en la orina, por expulsión del mismo por vía ca-
nalicular (tubular) a pesar de que no se encuentran le-
siones papilares. 

La expresión clínico-patológica de la TBC renal se 
puede clasificar en 2 grandes grupos: 1) miliar; 2) se-
cundaria. 

• Forma miliar: Manifestación renal de la disemina-
ción hematógena generalizada (es decir, expresión par-
cial de una enfermedad general). 

• Forma secundaria a la destrucción lenta y progre-
siva del riñon, esta segunda variante -urológica pro-
piamente dicha- puede clasificarse atendiendo a la 
relación de las lesiones parenquimatosas, con las vías 
urinarias, ya que estas últimas condicionan la expresión 
morfológica, microbiológica, radiológica y ecográfica y 
por ello anátomo-clínica de la enfermedad tuberculosa 
renal. 

Según este criterio, hallamos lesiones cerradas prima-
riamente (sin comunicación con la vía excretora) y le-
siones cerradas secundariamente (primero fueron abier-
tas y posteriormente cenaron). 

Si bien es cierto que el diagnóstico de certeza de 
la TBC renal lo tendremos con el cultivo positivo del 
Bacilo de Koch a partir de la orina, la urografía intra-
venosa es de gran ayuda en el diagnóstico clínico e 
imprescindible para el pronóstico y seguimiento de su 
evolución, asimismo la ecografía; por ello vamos a 
correlacionar la morfología macroscópica con el uro-
grama excretor, la ecografía y los hallazgos microbio-
lógicos. 

Tuberculosis miliar. 
Formas anátomo-clínicas 

Este tipo de afección renal es la menos interesante 
para el urólogo, ya que está en el contexto de una dise-
minación general y aguda, y en ocasiones la sintoma-
tología renal pasa desapercibida por las manifestaciones 
y lesiones en otras áreas (pulmón, meninges, etc.) (Fi-
guras 1A y IB). 

Las lesiones son bilaterales, preferentemente cor-
ticales, siendo excepcional la afectación de la vía uri-
naria. 

El cambio patológico más característico es la presen-
cia de un granulado ligeramente sobreelevado, blanco, 
con tendencia a la confluencia, que no es otra cosa que 
la expresión macroscópica de los granulomas tubercu-
losos. 

Radiológicamente: No hay traducción en el urograma 
excretor. 

Figura 1 A: Tuberculosis renal granular (miliar). 

Figura IB: Tuberculosis renal lobulada. 
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Tuberculosis cerrada primaria 

Bajo esta denominación se clasifican aquellas lesio-
nes que sin ser miliares, son puramente parenquimato-
sas, sin comunicación con las vías urinarias. Anátomo-
patológicamente, las primeras lesiones son granulomas 
caseificantes y confluyentes que progresan hacia la for-
mación de masas caseosas cada vez mayores, y que 
cuando llegan a formar verdaderas tumoraciones se les 
da el nombre de tuberculoma (Figuras 2A y 2B). 

Las especiales características de esta lesión caseifica-
da determinan que las lesiones radiológicas sean siem-
pre indirectas y dependientes del tamaño y lesión del 
tuberculoma. 

La lesión cerrada sólo puede presumirse cuando en su 
crecimiento deforma el contorno renal externo con imá-
genes similares al quiste o al tumor renal. 

La lesión cerrada medular puede desplazar o com-
primir más rápidamente el cáliz o cuello más cercano, 
deformándolo. Tanto en un caso como en el otro, el tu-
berculoma renal se comportará como una masa radio-
transparente a la nefrotomografía y avascular a la arte-
riografía, siendo muy difícil el diagnóstico diferencial 
con el quiste seroso. 

Ecográficamente: Este procedimiento imagenológico 
es de escaso valor en estadios iniciales, pero extremada-
mente valioso en la evaluación de áreas de efecto de ma-
sa, tanto ecogénicas como anecogénicas. 

Figura 2B: Tuberculosis renal cerrada primaria. Ma-
croscopia. Tuberculoma renal sin comunicación con las 
vías excretoras. 
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Figura 2A: Tuberculosis renal cerrada primaria. Aspec-
to evolutivo. 

Desde el punto de vista microbiológico, si bien es po-
sible encontrar BAAR en las primeras fases, por lo ge-
neral el cultivo es negativo por ausencia de comunica-
ción de las lesiones parenquimatosas con las vías urinarias. 

Clínicamente esta variante puede ser totalmente asin-
tomática. 

TBC renal 
Formas anatómicas 

A. Miliar - B. Cerrada primaria 

C. Abierta 
• Ulcero-papilar • Ulcero-cavernosa 
• Pseudohidronefrótica • Pionefrótica 

D. Cerrada secundaria 
• Hidronefrótica • Pionefrótica cerrada 
• Pseudoquística 

E. Mixta - F: Esclerosis terminal 

Forma abierta 

Con este nombre se engloban las variantes de TBC 
renal cuyas lesiones parenquimatosas se comunican con 
las vías urinarias y éstas permanecen permeables. 
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La evolución de las lesiones anátomo-patológicas de-
muestra extensión de la lesión cortical a la zona medu-
lar y de aquí (bien por vía linfática, hemática o por con-
tigüidad) se lesiona la papila y el cáliz correspondiente. 

La papila se ulcera y el progreso de la destrucción 
condiciona verdaderas formaciones cavernomatosas. A 
estas 2 variantes se las puede denominar úlcero-papilar 
y úlcero-cavernosa respectivamente (Figuras 3A y 3B). 

Radiológicamente la característica de la formación 
úlcero-papilar es la borrosidad y dentellado de la papila 
que progresivamente se extiende hacia el fórnix. El diag-
nóstico diferencial debe hacerse con la papilitis necró-
tica. La función del renículo correspondiente suele estar 
conservada. No tiene traducción ultrasonográfica. 

Lesión úlcero-cavernosa: Los cálices aparecen de-
formados, de contornos irregulares y rugosos e incluso 
se encuentra aumento de tamaño. 

TBC renal 
Correlación anátomo-radiológica 
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Forma anatómica 
A. Miliar 
B. Cerrada primaria • 

C. Abierta 
• Ulcero-papilar • 

• Ulcero-cavernosa — • 

• Pionefrótica • 
abierta y 
pseudohidronefrótica 

D. Cerrada secundaria 
• Segmentaria • 

• Global • 

La función renal suele ser deficitaria en el renículo 
correspondiente y se traduce por la menor densidad del 
contraste en el grupo afectado. 

La arteriografía muestra una deformación de la vascu-
larización y vasculitis difusa. 

Microbiológicamente, el cultivo de orina y contenido 
caseoso suelen ser positivos para el bacilo tuberculoso. 
Los signos clínicos en esta fase del tipo abierto suelen 
referirse al compromiso vesical. 

Las lesiones del tipo úlcero-papilar que suelen resol-
verse si existe una correcta terapéutica, sólo siguen un 
curso evolutivo en casos de fenómenos intercurrentes y 
mala respuesta inmunitaria. 

Figura 3B: Tuberculosis renal abierta. Ulcero-cavernosa 
y pionefrótica abierta. 

Expresión radiográfica 
Ausencia de lesiones 
Masa renal 

Borrosidad y dentellado 
papilar 
Función disminuida, 
cálices deformados y 
rugosos 
Función progresivamente 
disminuida, vías 
dilatadas e irregulares 

Deformación de la 
pelvis, espícula residual, 
retracción calicial 
Anulación funcional, 
calcificaciones 

Figura 3A: Tuberculosis renal abierta. Ulcero-papilar. 



La generalización de las lesiones úlcero-cavernosas 
y la progresiva destrucción del parénquima desembo-
can en un agrandamiento irregular del sistema calicial 
rellenado por material caseoso más o menos sólido. A 
esta variante podemos denominarla pionefrótica abier-
ta. Radiológicamente se traducirá en el urograma ex-
cretor por una función progresivamente deficitaria, por 
el compromiso del parénquima renal; los cálices serán 
rígidos, estarán deformados y aumentados de tamaño 
con los contornos desdibujados; los cuellos caliciales 
estarán permeables y la pelvis renal discretamente afec-
tada. 

Microscópicamente se aislará al BAAR en la orina y 
en el caseum de la pieza según la calidad del material 
necrótico y así en los casos con caseum fluido o de as-
pecto purulento el cultivo será positivo en un 96%, 
mientras que en los casos con material necrótico sólido, 
el cultivo será por lo general negativo. 

Si el material caseoso, generalmente por acción de la 
terapéutica, se transforma en un líquido casi transpa-
rente o de aspecto urinoso y el parénquima renal queda 
reducido a una fina franja fibroesclerótica, el aspecto 
externo es lobulado, el riñon adquiere un aspecto hi-
dronefrótico, pero sin causa obstructiva. A esta varie-
dad podemos denominarla pseudohidronefrótica (Figuras 
4A y 4B). 

Radiológicamente la función estará abolida. Si no es 
así, tendrá las mismas características que las descriptas 
en la forma pionefrótica abierta. 

Figura 4A: Tuberculosis renal abierta (pseudohidrone-
frótica). Esquema. 

Figura 4B: Tuberculosis renal abierta (pseudohidrone-
frótica). Sección de pieza quirúrgica. 

Microbiológicamente, el cultivo tanto de la orina co-
mo del líquido que contienen las vías urinarias, resulta 
siempre estéril. 

Ultrasonográficamente, en las variedades pionefrótica 
y pseudohidronefrótica, observaremos una colección en 
el sistema calicial, heterogénea, anecogénica, con ecos 
en su interior. 

Forma cerrada secundaria 

La lesión tuberculosa puede condicionar, sobre las 
vías, distintos grados de estenosis y en ocasiones, obs-
trucción total. Tales lesiones pueden ser incluso más 
mutilantes que las causadas por el mismo Bacilo de Koch 
(Figuras 5A y 5B). 

La estenosis puede ser consecuencia de espasmos 
musculares, edema submucoso y mucoso o fibrosis. 

El espasmo muscular es temporal, pero puede favore-
cer la iiífección de zonas sanas de las vías. 

La obstrucción edematosa puede solucionarse por 
acción de la terapéutica. 

La lesión más importante por su gravedad es la fibró-
tica; pareciera ser que se encuentra favorecida por los 
quimioterápicos. 

El tratamiento puede ser esteroide inicialmente, pero 
en muchas ocasiones debe recurrirse a la cirugía repa-
radora. 
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Los cambios cicatrizales suelen localizarse en las zo-
nas anatómicamente estrechas, posiblemente porque la 
orina infectada puede actuar más tiempo sobre ellas que 
sobre el resto del tramo urinario. Así pues, las zonas 
que se estenosan son los cuellos caliciales (preferente-
mente los superiores), la unión pielo-ureteral y la con-
fluencia uretero-vesical. 

El tiempo necesario para que se instaure una lesión 
cicatrizal estenosante (y por lo tanto irreversible) oscila 
entre 2 meses y 2 años. 

Al iniciarse un cuadro de estenosis se condiciona una 
ectasia cada vez mayor de la vía urinaria, con lo que 
aparece una caliectasia, una uronefrosis o una uretero-
uronefrosis. A esta variante podemos llamarla urone-
frótica. 

Microbiológicamente, a pesar de que la orina retenida 
en el riñón tenga bacilos, si la estenosis es total, puede 
ser que el cultivo de la orina resulte negativo. La eco-
grafía es método fiable para el estudio de la ectasia uri-
naria, demostrando una interrupción en el seno renal por 
una gran imagen sacular anecogénica con marcado adel-
gazamiento del parénquima renal. 

Si estas cavidades cerradas sufren un cuadro progresi-
vo de necrosis caseosa, acabarán constituyendo una se-
rie de formaciones nodulares con un contenido necrótico 
más o menos denso. A esta forma podemos llamarla pio-
nefrótica cerrada, nodular o mástic. 

Desde el punto de vista microbiológico, la orina será 
estéril y el cultivo a partir de las cavidades dependerá 
de la calidad de su contenido necrótico, siguiendo las 
mismas indicaciones ya especificadas en las formas 
abiertas. El diagnóstico ecográfico se basa en la presen-
cia de ecos internos dispersos o de depósito en el apara-
to excretor dilatado, con un nivel sólido en el sistema 
pielocalicial obstruido. 

Las cavidades caseosas pueden llegar a esterilizarse 
gracias al tratamiento, y su contenido se hace "líquido", 
por lo que puede adquirir un aspecto pseudoquístico. 

Microbiológicamente, el cultivo de orina y el con-
tenido de los pseudoquistes es siempre negativo. Eco-
gráficamente, se observa una imagen anecogénica de 
bordes netos que engloba la corteza y penetra en el seno 
renal. 

Las imágenes radiográficas en la retracción cicatrizal 
se traducen por deformación de la pelvis renal, aparición 
de las espículas residuales y desorientación de los demás 
cálices y cuellos por retracción. 

La lesión típica de la forma cerrada secundaria se 
caracteriza por: a) función anulada y b) morfología con 
zonas importantes del riñón sin evidencia de vías al 
realizar el urograma excretor. El cuello correspondiente 
al grupo anulado tiene forma cónica típica (espícula 
residual) patognomónica de la lesión úlcero-cavernosa 
cerrada, que permite el diagnóstico diferencial entre 
tuberculosis, tumor infiltrante y duplicidad de las vías, 

Figura 5A: Tuberculosis renal secundaria. Esquema 
evolutivo de la variedad uronefrótica. 

Figura 5B: Tuberculosis renal secundaria. Caliecta-
sia polo superior, pseudoquistes polo inferior y tercio 
medio. 

SAU 
Rev. Arg. de Urol., Vol. 60, NQ 4. Pág. 181, 1995 



con anulación funcional de una de ellas. La arteriografía 
nos muestra la existencia de un parénquima renal adel-
gazado, con marcada pobreza vascular, rodeando cavi-
dades anfractuosas que corresponden a los cálices de-
formados, aumentados de tamaño, primero por la lesión 
ulcerativa y posteriormente por la obstrucción progre-
siva de los cuellos hasta su completa obliteración. 

La diferenciación radiológica entre cavidad cerrada 
primaria y secundaria, se contempla al estudiar su gé-
nesis. 

En la urografía excretora, la forma cerrada es una le-
sión intraparenquimatosa en su crecimiento, desplaza o 
comprime los cálices que son normales y de contornos 
lisos. 

En la tuberculosis cerrada secundaria siempre faltan 
los cálices donde asienta la cavitación y aparece la es-
pícula residual que señala el grupo calicial afectado. 

En las lesiones globales, es decir secundarias a la 
afectación de la totalidad de los cálices, el riñon se mues-
tra en la urografía intravenosa, con función abolida, por 
lo tanto sin obtener representación radiológica de las 
vías. En estos casos el urograma excretor certifica la 
anulación fundamental completa, pero no puede precisar 
con certeza la localización del proceso obstructivo. Sólo 
la pielografía ascendente nos informará sobre su loca-
lización. 

TBC renal 
Correlación anátomo-microbiológica 

Forma anatómica Orina Cavidad 

A. Miliar + 

B. Cerrada primaria — 

C. Abierta 
• Ulcero-papilar + 
• Ulcero-cavernosa + + 
• Pionefrótica abierta + / - +/— 
• Pseudohidronefrótica - -

D. Cerrada secundaria 
• Hidronefrótica + / - + / -
• Pionefrótica cerrada - + / -
• Pseudoquística - -

E. Esclerosis terminal - -

Formas mixtas 

Se incluyen todos los casos de TBC renal que com-
portan características de más de una de las formas 
descriptas. 

•SAU-

Asimismo, debemos tener en cuenta que en un mismo 
riñon las lesiones no estarán siempre en idéntico estado 
evolutivo, revelando así la naturaleza cíclica propia de la 
tuberculosis. 

Esclerosis terminal 

En ocasiones, las lesiones renales tuberculosas muy 
evolucionadas concluyen en tína esclerosis cicatrizal 
total, con retracción irregular e infiltración progresiva 
por tejido adiposo a partir del seno renal (esclerolipo-
matosis). Esta es la forma esclerosa. Cuando el riñon 
sufre destrucción y sustitución cicatrizal, la capacidad 
infectante de los focos tuberculosos suele estar abolida. 
A este estado se le puede denominar autonefrectomía. 

Dentro del concepto de autonefrectomía se ha valo-
rado mucho la presencia de zonas calcificadas, supo-
niendo que en los lugares afectados, la inactividad mi-
crobiológica no es totalmente cierta. 

Entre las sustancias quimioterápicas que fueron uti-
lizadas, el PAS parece ser el que más favorece la cal-
cificación de las lesiones, probablemente por la varia-
ción del pH urinario. También la mayor supervivencia 
de los pacientes facilita el desarrollo de calcificación 
distrófica. 

TBC renal 
Correlación anátomo-ecográfíca 

Forma anatómica 

A. Miliar 

B. Cerrada primaria 

C. Abierta 

• Ulcero-papilar -
• .Ulcero-cavernosa 
• Pionefrótica abierta 
• Pseudohidronefrótica 

D. Cerrada secundaria 

Hidronefrótica -

• Pionefrótica cerrada-

• Pseudoquística -

Ultrasonografía 

Sin traducción ecográfica 

Efecto de masa 

Sin traducción ecográfica 
Colección en el sistema 
pielocalicial, anecogénica, 
con ecos en su interior 

Imagen sacular 
anecogénica con 
adelgazamiento del 
parénquima renal 
Ecos internos en el 
sistema pielocalicial 
obstruido 
Imagen anecogénica 
de borde netos 
(redondeada) 
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Foio J: Lesión inicial. Foto 2: Lesión inicial. 

Foto 3: Lesión evolutiva. Cálices dilatados, formación 
de cavernas, pelvis normal. 

Foto 4: Lesión evolutiva. Cálices dilatados, formación 
de cavernas. Lesión en unión ureteropiélica. 
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Foto 5: TBC leve, lesiones úlcero-pupilares. 

Foto 7: TBC Var. Ulcero-cavernosa. 
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Bloqueo de lo captación de testosterona por los receptores 
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• Contrarresta el edema y la congestión. 
Supresión de los trastornos miccionales 
Absoluta compatibilidad con otras 
terapéuticas concomitantes 
Respeto de la función sexual 
Optima tolerancia 
P R E S E N T A C I O N : Envase conteniendo 30 comprimidos recubiertos. 

DIVISION DELTA 
QUIMICA MOMPEUJER S. A. 

Bajo licencia de 
Pierre Fabre Medicament 



Finasteride 

Inhibidor específico de la 5 cl Reductasa. 

//¡Reduce los niveles de DHT. 

/Z^isminuye el tamaño glandular. 

[Me,jora los síntomas obstructivos. 

I B a sola toma diaria. 

El Finasteride de las ventaj 

VOLPINO 
PRESENTACION 
Envases conteniendo 15 y 30 
comprimidos recubiertos. ^ B / L A B O R A T O R I O S \J\ 


