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Introducción 
La infección del tracto urinario (ITU) es una infección bacteriana frecuente en la infancia. Es una 
causa importante de morbilidad en niños y es motivo de consultas ambulatorias e internaciones. 
Una proporción significativa de pacientes con un primer episodio de ITU presenta reflujo 
vesicoureteral (RVU) subyacente y cicatrices renales por lo que en estos casos podrían ser 
necesarios los estudios por imágenes. Las ITU en niños con RVU pueden predisponer a la aparición 
de cicatrices renales, que es una causa importante de hipertensión e insuficiencia renal crónica en 
niños.1 Se cree que el reconocimiento temprano y el manejo adecuado del RVU podría evitar el 
desarrollo de la ITU. Un metaanálisis reciente puso en duda si la identificación y el tratamiento del 
RVU aporta beneficios clínicos.2 Este artículo describe un enfoque racional relacionado con el 
diagnóstico, la evaluación y el tratamiento de ITU en la infancia. 
 
Diagnóstico 
Los síntomas de la ITU en niños pequeños son inespecíficos y requieren un alto índice de 
presunción.3,4 Alrededor del 5% de los niños menores de 2 años con fiebre sin foco presentan ITU.5 
Es difícil predecir sobre la base de los síntomas si un menor padece cistitis localizada o 
pielonefritis. Los casos de ITU que cursan con fiebre en niños pequeños se deben tratar como 
pielonefritis. 
El análisis de orina ayuda al diagnóstico presuntivo de ITU y facilita el inicio del tratamiento 
empírico. Sin embargo, es indispensable la confirmación del diagnóstico mediante el urocultivo. 
 
La recolección de orina 6 
La recolección de una muestra no contaminada del chorro medio de orina para cultivo se realiza en 
los niños mayores que han logrado el control de esfínteres. En el caso de las niñas se debe 
entrenar a los padres para que aparten los labios mayores durante la micción. La limpieza de la 
vulva en las niñas prepúberes o del meato en los niños no es necesaria. 
En neonatos y lactantes, la mejor manera de obtener una muestra no contaminada es la punción 
suprapúbica. La muestra de orina también se puede tomar a través de una sonda vesical 
transuretral que se coloca transitoriamente o una bolsa que se aplica en el periné. Debido a que el 
índice de contaminación es inaceptablemente alto cuando se recolecta en bolsa, incluso luego de la 
limpieza del prepucio o del periné, esta técnica no se recomienda. La utilidad de los pañales o de 
las toallas absorbentes para la recolección del cultivo no es clara. 
La muestra se debe transportar al laboratorio lo antes posible. Si se prevé una demora mayor de 2 
horas, se puede almacenar la muestra en un refrigerador a 4ºC. El ácido bórico se utiliza muchas 
veces como conservante pero puede reducir el número de organismos y dar lugar a falsos 
negativos.7 
 
Análisis de orina 
El análisis de orina es una prueba de pesquisa útil que facilita el inicio del tratamiento en los 
pacientes en los que se presume ITU. Se han agregado nuevas pruebas al análisis de orina 
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convencional con el objetivo de mejorar el valor predictivo para el diagnóstico de la ITU. La 
sensibilidad y especificidad de los diferentes componentes del análisis de orina se presentan en la 
Tabla 1. 
 

 
 
Urocultivo 
Un recuento de colonias mayor de 105 UFC/ml en una muestra de orina del chorro medio no 
contaminada y 50 000 UFC/ml en una muestra recolectada por sonda vesical permiten establecer 
el diagnóstico de ITU. La presencia de bacterias en orina es suficiente en los casos de punción 
vesical. 
Los marcadores no específicos de inflamación como la leucocitosis, el aumento de la proteína C-
reactiva no permiten confirmar el diagnóstico de pielonefritis. Las áreas fotopénicas en la 
centellografía con ácido dimercaptosuccínico (CADMS) marcado con 99Tc indican inflamación del 
parénquima renal y sugieren pielonefritis. Sin embargo, la detección de pielonefritis aguda 
mediante CADMS no cambia el tratamiento y el empleo como estudio de rutina en la práctica 
clínica no se justifica.8 
 
Tratamiento 
Diferenciar la pielonefritis aguda de la cistitis en un niño con ITU es difícil y engorroso. 
Clínicamente, la ITU se puede clasificar en ITU complicada e ITU sin complicaciones. 
 
ITU grave o complicada 
La presencia de fiebre de más de 39ºC, signos importantes de toxicidad, vómitos persistentes, 
deshidratación y dolor a la palpación en la fosa lumbar sugieren el diagnóstico de ITU complicada.3 
Los menores de 3 meses y los casos de ITU complicada deben ser internados y tratados con 
antibióticos por vía parenteral.6 Se prefieren cefalosporinas de tercera generación (cefotaxima y 
ceftriaxona) (Tabla 2). Usualmente se debe administrar un solo antimicrobiano en las infecciones 
adquiridas en la comunidad, mientras que las combinaciones se deben reservar para los casos 
críticos.9 Una revisión reciente de Cochrane encontró que la eficacia de la cefixima administrada 
por vía oral es similar a la terapia parenteral en los niños con diagnóstico presuntivo de 
pielonefritis aguda.10 También se vio que la terapia con una dosis diaria intravenosa de 
aminoglucósidos es efectiva y segura.10 
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La terapia intravenosa se administra durante los primeros 2 o 3 días. Luego de conocer la 
sensibilidad antimicrobiana se puede modificar el tratamiento según el resultado. Cuando el 
paciente mejora y puede tomar líquidos, puede comenzarse con antibióticos orales. La duración 
óptima del tratamiento puede discutirse. En la mayoría de los niños febriles con ITU existen 
indicios de pielonefritis,5 por ello muchos estudios recomiendan en niños pequeños tratar las 
infecciones urinarias que cursan con fiebre durante 7 a 14 días.4,11 
 
ITU no complicada 
Los niños de más de 3 a 6 meses que toleran por vía oral y no presentan signos de toxicidad 
pueden tratarse con antibióticos orales (Tabla 2). Para la ITU sin complicaciones en niños por lo 
demás sanos en los que predominan síntomas del tracto urinario inferior, un tratamiento de 3 a 5 
días es igual de eficaz que la terapia que dura de 7 a 10 días.12 
Se espera que con el tratamiento adecuado la fiebre resuelva en 48 a 72 horas. 
Incluso con la terapia apropiada, comprobada mediante urocultivos repetidos, la fiebre puede 
persistir durante 3 días. El urocultivo de rutina luego del tratamiento es innecesario a menos que 
no mejoren los síntomas.13 Luego del tratamiento antimicrobiano se debe comenzar la profilaxis 
con dosis bajas de antibióticos en niños con ITU recurrente o menores de 6 meses hasta que se 
realicen los estudios por imágenes del tracto urinario. 
 
Estudios por imágenes luego de la ITU 
El objetivo de los estudios por imágenes es identificar las alteraciones urológicas que predisponen 
al niño a la pielonefritis y detectar la presencia de cicatrices renales. 
 
Ecografía renal 



Colección Trabajos Distinguidos, Serie Infectología, Volumen 8, Número 5 

 6 

La ecografía renal (ER) reemplazó a la pielografía intravenosa (PIV) en la evaluación de la 
anatomía macroscópica del tracto urinario. La ER no tiene la sensibilidad suficiente para detectar la 
presencia de hidronefrosis o de hidrouréter secundarios al RVU debido a la naturaleza dinámica del 
reflujo. También es un estudio de baja sensibilidad para la pielonefritis aguda y las cicatrices 
renales. 
 
Cistografía 
Todas las variantes de la cistografía requieren la colocación de sonda y son invasivas, con riesgo 
potencial de ITU. Entre todas estas pruebas la cistouretrografía retrógrada (CUGR) provee mayor 
información con el costo de una mayor radiación. 
 
Cistouretrografía miccional 
La cistouretrografía miccional (CUGM) es la prueba de elección para el diagnóstico de RVU. La 
CUGM permite identificar el grado de RVU y define la anatomía y función de la uretra y la vejiga. La 
sensibilidad de la CUGM puede aumentar mediante procedimientos cíclicos, por ejemplo, con el 
llenado de la vejiga, en los que se hace orinar al lactante 2 o 3 veces. Sin embargo, la CUGM cíclica 
representa una alta exposición a la radiación, que es inaceptable.14 
 
Cistografía con radionúclidos 
La cistouretrografía directa con radionúclidos (CGDR) es una alternativa para la evaluación 
diagnóstica del RVU. Este método tiene mayor índice de detección que la CUGM con menor 
exposición a la radiación. La desventaja de la CGDR es que la resolución anatómica es baja, con 
escasa visualización de la uretra y con capacidad restringida para determinar el grado de reflujo. 
Es útil para el seguimiento del RVU debido a que la radiación es mínima. 
 
La ecocistografía con contraste 
En la ecocistografía con contraste (ECC) se utiliza un agente de contraste (microburbujas de aire) 
que se administra dentro de la vejiga mediante una sonda transuretral. Alcanza una sensibilidad y 
una especificad equivalentes a la de la CUGM en el RVU dilatado.14 Con mayor refinamiento e 
imágenes contrastadas armónicamente puede detectar el RVU de bajo grado en forma confiable. La 
ECC ofrece un método no ionizante para la evaluación del RVU al costo de una menor precisión 
para definir el grado de reflujo, que depende del operador y del equipo, con detalles insuficientes 
de la anatomía uretral y de los uréteres y con escasa información funcional. 
 
Centellografía con ácido dimercaptosuccínico marcado con 99Tc 
Las imágenes de la corteza renal con CADMS son sensibles y específicas para el diagnóstico de 
pielonefritis aguda. Este método se caracteriza por la disminución en la captación del trazador 
radioctivo debido a la isquemia cortical y a la disfunción medular durante la infección aguda. Puede 
detectar las cicatrices renales y evaluar la función renal. Para identificar cicatrices renales se debe 
realizar 4 a 6 meses después de la infección. 
 
Protocolos recomendados 
Todos los niños con ITU deben ser evaluados para poder identificar las alteraciones subyacentes 
del tracto urinario.6 No obstante, la ITU es tan frecuente que muchos niños sin alteraciones del 
tracto urinario pueden ser sometidos a estos estudios sin ningún beneficio. Entonces, debe 
adoptarse un enfoque de “alto riesgo”. 
Las recomendaciones para la evaluación luego del primer episodio de ITU son variables. El Royal 
College of Physicians (RCP)15 aconseja ER, CUGM y CADMS en los niños menores de 1 año y CUGM 
y CADMS en niños entre 1 y 7 años. Las recomendaciones del RCP que aconsejan ER y CADMS en 
niños mayores de 1 año se realizan sobre la base de que en la mayoría de los casos la CADMS 
anormal puede ser clave para detectar RVU subyacente. Un estudio reciente demostró que el RVU 
dilatante y la ITU recurrente son poco probables en niños con CADMS normal y sugieren que la 
CUGR puede ser innecesaria en estos pacientes. Si se sigue esta política, podría restringirse el 
número de CUGM. La American Academy of Pediatrics (AAP)3 recomienda la ER y la CUGM en niños 
pequeños con edades comprendidas entre los 2 meses y 2 años. 
Estas normas no incluyen la CADMS en estos niños. 
El Indian Pediatric Nefhrology Group (IPN 
G)6 recomienda ER, CUGM y CADMS en todos los menores de 2 años. La CADMS y la ER se 
aconsejan en todos los niños entre 2 y 5 años y en los mayores de 5 años sólo la ER. Se propone 
que todos los niños vulnerables podrían haber desarrollado las cicatrices en la infancia,16 que 
podrían ser detectadas mediante CADMS y ER. El reflujo moderado que podría no ser identificado 
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con este enfoque se asume que no contribuye con el desarrollo de las cicatrices renales. La CUGM 
se realiza si los hallazgos de la CADMS o de la ER son anormales. 
Los niños con ITU recurrente deben ser evaluados independientemente de la edad con ER, CADMS 
y CUGM. 
 
 
Qué beneficios aportan los estudios por imágenes del tracto urinario 
Las recomendaciones de los estudios por imágenes luego de la ITU se realizan sobre la base de 
que la detección temprana de las alteraciones urológicas, en especial el RVU, podría mejorar la 
evolución. 
Pocos estudios bien diseñados examinaron el valor de estos protocolos por imágenes.8,17,18 Una 
investigación que evaluó en forma metódica el protocolo de la AAP encontró que la importancia de 
la ecografía en el momento de la enfermedad era limitada y que la única prueba útil en la 
evaluación de un primer episodio de ITU en niños menores de 2 años era la CUGM.8 La escasa 
utilidad de la ER podría atribuirse al extendido uso de la ecografía prenatal que puede detectar la 
mayor parte de las obstrucciones congénitas del tracto urinario. Sin embargo, en los países en vías 
de desarrollo la ecografía prenatal no es universal como en los países desarrollados. La utilidad de 
la CADMS también se estudió en niños menores de 2 años y se demostró que las posibilidades de 
detectar cicatrices renales ante la ausencia de RVU eran muy bajas. Además, los resultados de la 
CADMS no afectaron el tratamiento de estos pacientes. También se cuestionó la utilidad de la 
CADMS en los lactantes menores de 2 meses. Se encontró que estas pruebas eran anormales sólo 
cuando el RVU era de grado III o mayor.18 
Más recientemente se cuestionó el papel del RVU y la UTI en la producción de las cicatrices 
renales. Algunos estudios sugieren que las anormalidades del parénquima renal en el RVU reflejan 
las cicatrices renales asociadas con el RVU dilatado en lugar del daño producido por la UTI.19 La 
contribución de las pequeñas cicatrices renales a la aparición de hipertensión y el beneficio del 
tratamiento agresivo del RVU en la nefropatía terminal no han sido comprobados.20 Un 
metaanálisis reciente no pudo identificar un beneficio claro con las intervenciones como la profilaxis 
con antibióticos o la cirugía en el RVU primario.2 Si el RVU no fuese tratable, entonces los 
protocolos por imágenes para detectarlo podrían ser redundantes. La pregunta acerca de si el RVU 
debe tratarse sólo podría ser contestada a través de ensayos controlados con placebo con el poder 
adecuado y bien diseñados que evalúen la profilaxis con antibióticos con un seguimiento suficiente. 
Hasta que estos datos estén disponibles se debe continuar la evaluación de los niños con ITU para 
detectar el RVU. 
 
ITU recurrente 
La recurrencia luego del primer episodio de UTI se observa en 30% a 50% de los niños.21 Es más 
común en los lactantes. De estas recurrencias la mayoría se produce dentro de los tres meses del 
episodio inicial. Escherichia coli es el organismo más comúnmente causante de esta infección. La 
incidencia de infección por especies de Proteus, Klebsiella y Enterobacter es alta en los niños con 
ITU recurrente. Varios factores predisponentes para ITU recurrente se presentan en la Tabla 3.21 
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Las intervenciones que han sido relacionadas con la disminución de la incidencia de ITU son el 
alivio de la constipación y de la disfunción de la evacuación. Se considera que el amantamiento 
confiere protección contra la ITU en lactantes.22 La profilaxis antibiótica se indica en los niños con 
riesgo alto de recurrencia. 
 
Los probióticos en la ITU 
Los probióticos son microorganismos vivos que cuando son administrados en cantidades adecuadas 
confieren beneficios en la salud del huésped. Se están desarrollando algunos probióticos que 
podrían ser útiles en la ITU. Los probióticos disponibles en el presente no se recomiendan para el 
tratamiento o la prevención de la ITU.23 
 
La profilaxis antibiótica 
A pesar que los indicios de los beneficios de la profilaxis con bajas dosis de antibióticos por un 
período prolongado no son muy contundentes,24 es la estrategia más utilizada en la práctica clínica 
para evitar la ITU. La profilaxis antibiótica se recomienda en (i) lactantes en los que se encuentra 
pendiente la evaluación completa, (ii) niños con RVU y (iii) niños con ITU febril recurrente incluso si 
el tracto urinario es normal. Las drogas que se utilizan en la profilaxis (Tabla 2) se administran en 
una dosis única a la hora de acostarse.1,6 
El antibiótico ideal para la profilaxis debe tener un espectro de acción amplio y lograr 
concentraciones urinarias altas con alteración mínima de la flora intestinal. El mecanismo de acción 
preciso de la profilaxis con dosis bajas de antibióticos no se conoce. Las drogas utilizadas con 
mayor frecuencia en la profilaxis prolongada son la nitrofurantoína y el cotrimoxazol. La ITU que 
tiene lugar durante la profilaxis puede ser consecuencia del incumplimiento del tratamiento o del 
desarrollo de resistencia bacteriana, en especial con trimetroprima. La nitrofurantoína se asocia 
con náuseas y vómitos y esto puede llevar a que se interrumpa la terapia en una proporción 
significativa de pacientes. La cefalexina se prefiere en los lactantes pequeños y en aquellos con 
deficiencia de la enzima, glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. La cefixima en dosis bajas también es 
efectiva y segura en la prevención de la ITU recurrente.25 
 
Bacteriuria asintomática 
Esta implica bacteriuria significativa en dos o más ocasiones en un niño asintomático. La frecuencia 
de bacteriuria asintomática es del 1% en niñas y 0.05% en varones. Los organismos aislados en la 
mayor parte de estos casos son E.coli de baja virulencia. La condición es benigna, no produce daño 
renal y remite espontáneamente con el tiempo. No obstante, la erradicación de estos organismos 
no patogénicos puede llevar a la aparición de infección sintomática por cepas más virulentas. Por lo 
tanto el uso de antibióticos y la profilaxis antibiótica no están indicados para tratar la bacteriuria 
asintomática.26 
 
 
El autor no manifiesta “conflictos de interés”. 
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Epidemiología 
Cada año se estiman 8 millones de casos nuevos de tuberculosis (TBC) que causarán 2 millones de 
muertes. El 95% de los casos se registran en países con bajos recursos económicos. La 
tuberculosis es una de las causas principales de muerte en pacientes con infección por HIV.1 En 
ciertas regiones del mundo, como el Africa subsahariana, la tuberculosis está en aumento en la 
población adulta, esta tendencia también se registra en los niños.2 
La tuberculosis también es una enfermedad prevalente en países con mayores recursos 
económicos. En 2002, se registraron en Estados Unidos 7 669 casos de tuberculosis, 
principalmente en personas extranjeras. Más del 30% de dichos casos eran inmigrantes de 
América Central o del Sur. Otros casos eran principalmente originarios de Asia y Africa.3 
La tuberculosis parece afectar a ciertos grupos de la población. La mala nutrición contribuye 
significativamente a la inmunodeficiencia de los pacientes ancianos en los países en vías de 
desarrollo. El escaso control en la utilización de agentes antimicrobianos conduce a la aparición de 
microorganismos multirresistentes que hacen que el tratamiento adecuado de las infecciones en 
personas ancianas en estos países sea muy difícil. El impacto de las infecciones en los ancianos 
sobre la salud pública y la economía de los países en desarrollo es cada vez mayor.4 
 
Patrones cambiantes en la tuberculosis 
Muchos estudios contemporáneos indican que las formas extrapulmonares son las más 
prevalentes. En un estudio chileno con 921 pacientes infectados por tuberculosis, 370 (40.2%) 
presentaban formas extrapulmonares, de los cuales 199 eran hombres y 171 mujeres (edad 
promedio de 36.9 años, intervalo 19-68 años).5 
En 1984, 24.3% de los casos nuevos de tuberculosis notificados en Australia eran de origen 
extrapulmonar. En la evaluación de 51 casos, 38 pacientes (75%) eran nacidos principalmente en 
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el sudeste asiático o en Europa. Las localizaciones más comunes de la enfermedad fueron los 
ganglios linfáticos, el aparato genitourinario, la pleura y los huesos. La linfadenitis tuberculosa se 
registró predominantemente en individuos del sudeste asiático, mientras que la enfermedad del 
tracto genitourinario se limitó a los sujetos de raza blanca. El 45% de los pacientes presentaba 
antecedentes de exposición previa a la tuberculosis. En menos de la mitad de los casos la 
enfermedad se presentó con sudoración, fiebre y pérdida de peso. Los cambios compatibles con 
enfermedad pulmonar previa se hallaron en 34% de los casos en las radiografías de tórax de 
rutina. La confirmación de tuberculosis mediante pruebas de laboratorio se pudo realizar en 88% 
de los casos, con hallazgos histopatológicos típicos en el 90% y aislamiento de Mycobacterium 
tuberculosis en 69% de las muestras enviadas para análisis. La resistencia a las drogas se detectó 
únicamente en pacientes del sudeste asiático.6 
Otro estudio menciona 141 casos de tuberculosis extrapulmonar en pacientes sin infección por HIV 
en suburbios del nordeste de París. En el estudio se incluyeron 84 hombres y 57 mujeres con edad 
promedio de 42.2 años en el momento del diagnóstico. El 73.6% de los individuos eran 
extranjeros. Se identificaron 182 localizaciones en 141 pacientes. Sólo en 38 casos se detectó 
asociación con la forma pulmonar. Las localizaciones fueron: ganglios linfáticos (48.9%), pleura 
(25.5%), esqueleto (22.7%), aparato genitourinario (5.7%) y meninges (5%). Con frecuencia se 
observaron condiciones sociales desfavorables. La duración promedio del tratamiento fue de 10 
meses. Se identificaron 24 reacciones adversas a las drogas y se aislaron 68 cepas de 
Mycobacterium tuberculosis. En 5 casos se registró resistencia primaria al menos a una de las 
drogas antituberculosas y hubo un caso con resistencia múltiple. El 95.7% de los 93 pacientes que 
no se perdieron del seguimiento se curó.7 
Los cambios en la inmunidad ocasionados por agentes terapéuticos y supresores de la inmunidad 
afectan la vulnerabilidad del paciente a la tuberculosis. 
Es evidente que la TBC es una enfermedad prevalente en todo el mundo, tanto en las naciones 
industrializadas como en los países en vías de desarrollo. Además, la TBC ya no se manifiesta a 
través del cuadro clásico de enfermedad pulmonar. 
El diagnóstico de tuberculosis genitourinaria (TGU) no puede hacerse si el médico no es consciente 
del potencial de esta enfermedad.8 
 
Revisión de las manifestaciones de la tuberculosis genitourinaria en el siglo XXI 
La TBC suprarrenal presenta masas suprarrenales unilaterales o bilaterales. 
Estas lesiones pueden ser identificadas y removidas mediante cirugía laparoscópica.9 
La tuberculosis del tracto urinario superior se puede presentar como una variedad de otras 
enfermedades urológicas o renales. Es frecuente que el paciente no manifieste síntomas urológicos 
claros pero sí que presente piuria o hematuria crónicas. Los estudios microbiológicos de rutina a 
veces no pueden identificar el verdadero microorganismo involucrado, pero pueden demostrar 
infección urinaria recurrente y concomitante por Escherichia coli.  
El estado inmunológico de los pacientes afecta el proceso de curación. Los cambios inflamatorios 
producen fibrosis en el sistema colector y el uréter. Estos cambios inducen el cuadro clínico de 
uropatía obstructiva que puede ser total o segmentaria. El cambio inflamatorio y la fibrosis pueden 
llevar a estenosis infundibular del cáliz renal y causar obstrucción caliceal simple o múltiple.10 Las 
fibrosis pélvico-ureteral y ureteral pueden provocar hidronefrosis con la aparición de un absceso 
renal o caliceal concomitante.11 
En este siglo las manifestaciones clínicas de la tuberculosis renal no han cambiado. 
La desnutrición y las condiciones sociales características influyen en el alto índice de recaídas.12 
Las infecciones de la vejiga son secundarias a la tuberculosis renal. Los cambios inflamatorios 
tempranos se producen alrededor del orificio ureteral y producen eritema y edema ampollar que 
pueden ser causa de estenosis del meato ureteral. 
La enfermedad progresiva erosiona el urotelio, con posterior formación de úlceras o fibrosis 
muscular. La asociación de piuria con microhematuria y orina ácida junto con la imposibilidad de 
detectar el microorganismo involucrado mediante los estudios microbiológicos de rutina deben 
sugerir la pronta evaluación de TBC. 
También pueden aparecer orificios ureterales en “hoyo de golf”.13 
El aumento en la incidencia de tuberculosis relacionado con el número de huéspedes 
inmunocomprometidos, como los pacientes con sida, ha resultado en la descripción de casos de 
TBC en la próstata.14,15 La ecografía transrrectal y el drenaje transperineal son nuevas modalidades 
BIBLIOGRAFÍA 
La diseminación de M. tuberculosis puede llevar a la infección de los órganos genitales y el aparato 
reproductor masculinos.17 Estos hallazgos pueden ser causa de disfunción sexual e infertilidad. 
La tuberculosis peneana puede simular las enfermedades de transmisión sexual, como la sífilis y el 
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chancro blando, con la aparición de úlceras peneanas y adenopatías inguinales.18-20 
En un estudio con 14 pacientes con HIV y TGU, en el 10% de los casos se registró infección en los 
testículos y la próstata. El tratamiento efectivo se pudo lograr con la terapia antituberculosa 
(isoniazida, rifampicina, etambutol y pirazinamida) que aportó una rápida respuesta clínica.21 La 
transmisión conyugal se informó en hombres cuyas mujeres padecían TBC de los órganos 
pelvianos.22 
Informes recientes describen la asociación de la tuberculosis de cuello uterino con la infección por 
HIV.23 El sangrado posmenopáusico es causado por tuberculosis uterina asociada con infección 
pulmonar inactiva.24 La tuberculosis peritoneal se ha incrementado en los últimos años. Los 
síntomas y signos de presentación, los estudios por imágenes y el nivel de CA-125 pueden imitar a 
los del cáncer de ovario. Por lo tanto, la posibilidad de tuberculosis peritoneal debe ser incluida en 
el diagnóstico diferencial de cáncer de ovario, en especial en mujeres de países con alta 
prevalencia de tuberculosis.25 
El diagnóstico depende de la clásica inyección intradérmica con derivados proteicos purificados 
(PPD) en la cara anterior del antebrazo. Los resultados falsos negativos pueden presentarse debido 
a que en los pacientes la respuesta inmune es débil o a la aplicación de la PPD en el sitio incorrecto 
o por errores en la lectura de la reacción. Los estudios por imágenes de los pacientes con 
tuberculosis urinaria avanzada indican que la tomografía computada (TC) aporta información más 
detallada de los cambios patológicos que el urograma excretor. La ecografía demuestra el menor 
número de cambios morfológicos y es menos precisa que la TC y la pielografía excretora.26,27 
Mediante la reacción en cadena de polimerasa (PCR) se puede diagnosticar infección por M. 
tuberculosis, M. avium y M. intracellulare. La prueba de PCR en orina ha sido utilizada para la 
detección e identificación rápida de micobacterias. La alta sensibilidad y especificidad de esta 
prueba junto con la rapidez para detectar la presencia de micobacterias, la convierten en una 
herramienta útil en el manejo clínico de la infección urinaria por Mycobacterium.28 
En los últimos años se han empleado procedimientos mínimamente invasivos para diagnosticar 
enfermedad intraperitoneal y retroperitoneal. La laparotomía y la laparoscopia se practican para 
tomar biopsias de masas pelvianas y realizar el diagnóstico diferencial entre tuberculosis y cáncer 
de ovario. La biopsia por punción transabdominal con trucut determinó el origen tuberculoso de 
masas abdominales pelvianas en los que la ecografía había mostrado una masa pelviana y ascitis 
con niveles elevados de CA-125.29 La laparoscopia se ha convertido en una herramienta 
diagnóstica en la evaluación de enfermedad pelviana e intraabdominal.30 Todos los sujetos con 
tuberculosis activa o latente requieren tratamiento con quimioterapia antituberculosa. Las drogas 
de primera elección son: isoniazida, rifampicina, pirazinamida, etambutol y estreptomicina. La 
quimioterapia con 3 o 4 agentes debe comenzar inmediatamente luego de confirmada la infección 
y debe administrarse durante 6 meses como mínimo. Se pueden utilizar dos tipos de regímenes. 
Estos incluyen un régimen de 6 meses con isoniazida, rifampicina más etambutol o pirazinamida 
diariamente durante 2 a 3 meses; isoniazida más rifampicina dos veces por semana durante 3 a 4 
meses, o un régimen de 9 meses con isoniazida, rifampicina, etambutol o pirazinamida en forma 
diaria por 2 a 3 meses seguida por isoniazida y rifampicina administradas dos veces por semana 
durante 6 a 7 meses. 
Estudios previos indican que la terapia debe continuar durante 12 meses por lo menos. El mal 
estado nutricional y las condiciones sociales pueden contribuir al elevado índice de recaídas.12 La 
prevalencia de tuberculosis resistente a las drogas se ha incrementado no sólo entre los individuos 
HIV positivos sino también entre el personal que asiste a estos pacientes.31 La resistencia a 
isoniazida sola debe ser tratada con rifampicina, pirazinamida y etambutol durante 6 meses. En 
casos de cepas resistentes a rifampicina se recomienda un régimen alternativo con isoniazida más 
etambutol por 18 meses o isoniazida, pirazinamida más estreptomicina por 9 meses. El tratamiento 
quirúrgico de la TGU se clasifica en siete grupos: 1) drenaje de la hidronefrosis (con colocación de 
stent ureteral o nefrostomía percutánea); 2) drenaje de abscesos y colecciones; 3) tratamiento 
definitivo local de la TBC renal (nefrectomía parcial); 4) reconstrucción del tracto urinario superior 
(cálico-pieloureterostomía, ureterólisis, ureteroneocistotomía, reemplazo ureteral); 5) ampliación 
de la vejiga; 6) reconstrucción de la uretra; 7) remoción del tejido renal infectado.11,32 
Durante la década pasada se utilizaron técnicas mínimamente invasivas en el diagnóstico y 
tratamiento de la tuberculosis intraperitoneal o retroperitoneal. La nefrectomía mediante 
retroperitoneoscopia y la nefroureterectomía se emplearon en forma satisfactoria. 
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