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	Resumen

	Introducción: La tuberculosis genitourinaria (TBGU) es una de las formas más insidiosas de tuberculosis extrapulmonar. En pacientes con VIH, la progresión hacia complicaciones estructurales puede ser severa, incluso bajo un control inmunológico estable. El objetivo de este reporte es analizar la evolución de una TBGU hacia una enfermedad renal crónica terminal secundaria a nefropatía obstructiva.

	Reporte de caso: Paciente masculino de 45 años con VIH (15 años de evolución, carga viral indetectable y CD4+ > 250 cél/mm³). Antecedente reciente de tuberculosis pulmonar tratada con éxito. Acude por cuadro de 3 meses de disuria y disminución del volumen urinario, que evolucionó a retención aguda de orina. Las pruebas de imagen revelaron hidronefrosis bilateral grado IV y estenosis ureteral segmentaria. Los exámenes de laboratorio mostraron un deterioro crítico de la función renal (creatinina inicial de 3 mg/dl, progresando a 19.27 mg/dl y urea de 284 mg/dl). El cultivo de orina confirmó la presencia de Mycobacterium tuberculosis.

	Evolución: Pese al inicio del tratamiento antifímico y la descompresión vesical, el paciente desarrolló síntomas urémicos graves. La severidad de la nefropatía obstructiva bilateral consolidó un daño renal irreversible (Estadio V), lo que requirió iniciar terapia de reemplazo renal (diálisis) de forma crónica, sin posibilidad de resolución quirúrgica debido a la extensión de la fibrosis.

	Conclusión: La tuberculosis genitourinaria puede causar una falla renal terminal acelerada por nefropatía obstructiva, incluso en pacientes con VIH controlado y tratamiento antifímico exitoso. La fibrosis ureteral irreversible exige un monitoreo urológico temprano para detectar estenosis antes de que el daño funcional sea permanente y requiera diálisis crónica.

	Palabras claves: Tuberculosis genitourinaria, VIH, Nefropatía obstructiva, Estenosis ureteral, Enfermedad renal terminal.

	 


Unusual ureteral stenosis in an immunocompromised patient: A case report.

	Abstract

	Introduction: Genitourinary tuberculosis (GUTB) is one of the most insidious forms of extrapulmonary tuberculosis. In patients living with HIV, progression toward structural complications can be severe, even under stable immunological control. This report aims to analyze the clinical course of GUTB leading to end-stage renal disease (ESRD) secondary to obstructive nephropathy.

	Case Report: A 45-year-old male patient with a 15-year history of HIV (undetectable viral load and CD4+ > 250 cells/mm³) and a recent history of successfully treated pulmonary tuberculosis. He presented with a 3-month history of dysuria and progressive decrease in urinary volume, evolving into acute urinary retention. Imaging revealed Grade IV bilateral hydronephrosis and segmental ureteral stenosis. Laboratory tests showed critical impairment of renal function (initial creatinine of 3 mg/dL, progressing to 19.27 mg/dL, and urea of 284 mg/dL). Urine culture confirmed the presence of Mycobacterium tuberculosis.

	Outcome: Despite the initiation of antitubercular treatment and bladder decompression, the patient developed severe uremic symptoms. The severity of the bilateral obstructive nephropathy resulted in irreversible renal damage (Stage V), requiring the initiation of chronic renal replacement therapy (dialysis). Surgical resolution was not feasible due to the extent of the fibrosis.

	Conclusion: Genitourinary tuberculosis can cause accelerated end-stage renal failure due to obstructive nephropathy, even in patients with controlled HIV and successful antitubercular treatment. Irreversible ureteral fibrosis demands early urological monitoring to detect strictures before functional damage becomes permanent and requires chronic dialysis.

	Keywords: Genitourinary tuberculosis, HIV, Obstructive nephropathy, Ureteral stenosis, End-stage renal disease.

	

	 


Introducción

	Las lesiones cicatriciales de la tuberculosis genitourinaria (TBGU) son el resultado de un proceso inflamatorio secundario a la infección del Mycobacterium tuberculosis.  Su característica más devastadora no es la infección activa, sino la respuesta fibro-cicatricial que esta genera [1]. A diferencia de otras infecciones, la TB destruye el tejido y lo reemplaza por colágeno y calcio, lo que altera de forma permanente la arquitectura del tracto urinario. Las lesiones cicatriciales principales, clasificadas por su ubicación y efecto funcional, son, en primer lugar, las estenosis ureterales conocidas como lesiones en "cuenta de rosario", en las que la inflamación granulomatosa en la submucosa del uréter sana mediante fibrosis; se forman múltiples zonas de estrechez (estenosis) alternadas con zonas de dilatación [2]. Esto le da al uréter una apariencia segmentaria o en "cuenta de rosario" en los estudios de imagen, con secuelas de uropatía obstructiva severa, hidronefrosis y exclusión renal funcional. En segundo lugar está la lesión renal parenquimatosa denominada riñón Mastic o "Riñón en Masilla", a veces denominada autonefrectomía, debido a que es el estadio terminal de la cicatrización parenquimatosa en el que el parénquima renal es destruido y sustituido por material caseoso que posteriormente se calcifica [3]. El riñón se retrae, se vuelve pequeño y denso, y pierde toda su arquitectura córtico-medular. En la tomografía se observa una masa calcificada e informe, con cese total de la función de esa unidad renal (autonefrectomía no quirúrgica).  En tercer lugar está la papilitis necrosante que, al cicatrizar, provoca la retracción del cáliz y lo vuelve redondo. El conducto que une el cáliz con la pelvis renal (infundíbulo) se cierra por fibrosis, aislando un grupo de cálices y formando quistes de retención llenos de material purulento o caseoso [4]. En cuarto lugar está la microcistis (Vejiga Tuberculosa) en la que si la infección desciende, la vejiga también sufre cambios cicatriciales irreversibles. La inflamación de la capa muscular (detrusor) se reemplaza por tejido fibroso. La vejiga pierde su elasticidad y capacidad de distensión, convirtiéndose en una estructura pequeña, rígida y de paredes gruesas.  Como consecuencia, hay una disminución extrema del volumen urinario, polaquiuria severa y reflujo vesicoureteral (que agrava la hidronefrosis) [4].

	Las lesiones predominan en hombres, en una proporción de 2:1 y se presentan en el 5 al 10% de los pacientes con tuberculosis, pudiendo presentarse de forma aislada o simultánea a la afección pulmonar [1, 2]. La tuberculosis extrapulmonar es más común en pacientes con VIH o trasplante de órganos. El 27% de casos con tuberculosis extrapulmonar son genitourinarios.  Las manifestaciones clínicas asociadas son diversas, desde síntomas generales como fiebre o pérdida de peso asociados o no a piuria estéril con hematuria [2].

	El diagnóstico se realiza por el rescate del germen en fluidos corporales como orina o cultivo de tejido comprometido, siendo la técnica genexpert la de mayor especificidad; permitiendo un diagnóstico oportuno y terapéutica apropiada.

	Presentamos el caso de un paciente inmunocomprometido que intercurre con tuberculosis genitourinaria en contexto de alteraciones estructurales de las vías urinarias.

	Reporte de caso

	Historia clínica

	Se trata de un paciente masculino de 45 años con antecedentes patológicos de infección por el virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH), con 15 años de evolución en tratamiento adecuado, y situación inmunológica estable (carga viral inferior a 25 copias y recuento de linfocitos T CD4+ superior a 250). Intercurrió hace 7 meses con tuberculosis pulmonar, cumpliendo tratamiento antifímico adecuado y  con mejoría clínica. Acude con un cuadro clínico de 3 meses por disuria y disminución progresiva del volumen urinario, que culmina en retención aguda de orina.

	Pruebas diagnósticas

	Se realizaron exámenes de laboratorio que evidenciaron deterioro de la función renal, con creatinina sérica inicial de 3 mg/dl, y la ecografía reportó alteraciones corticales y medulares, con signos de hidronefrosis bilateral grado IV. De forma complementaria, se realizó urotomografía simple, en la que se confirmó hidronefrosis severa bilateral, con dilatación pielocalicial y estenosis ureteral segmentaria. En el contexto de paciente inmunosuprimido, se sospechan alteraciones estructurales de causa infecciosa, por lo que se solicitó cultivo de orina, que resultó positivo para Mycobacterium tuberculosis, interpretándose el cuadro como enfermedad renal crónica secundaria a estenosis ureteral segmentaria por tuberculosis genitourinaria (TBGU) (Figura 1).

	Evolución

	Se decide la colocación de sonda vesical con resolución parcial del cuadro; sin embargo, se agregan síntomas urémicos con aumento progresivo de los azoados, llegando a valores de urea de 284 mg/dl y creatinina de 19,2 mg/dl, por lo que se requiere colocación de catéter de diálisis e inicio de terapia de diálisis (Tabla 1). Ante el diagnóstico de TBGU, se inició tratamiento antifímico y se esperó la resolución quirúrgica por urología; sin embargo, evolucionó a enfermedad renal crónica estadio V con requerimiento de diálisis crónica y no fue posible el tratamiento quirúrgico.

	
		
				Tabla 1. Resultados de laboratorio.

		

		
				Parámetro

				Resultado

				Rango

		

		
				Hematocrito

				23%

				42 – 45 %

		

		
				Hemoglobina

				8.5 g/dl

				12.3 – 15.3 g/dl

		

		
				Plaquetas

				231 mil/mm3

				150 – 450 mil.

		

		
				Urea

				284 mg/dl

				21 – 43 mg/dl

		

		
				Creatinina

				19.27 mg/dl

				0.6 – 1.1 mg/dl

		

		
				Sodio

				131 mEq/l

				136 – 145 mEq/l

		

		
				Potasio

				3.75 mEq/l

				3.5 – 5 mEq/l

		

		
				Glucosa

				151 mg/dl

				80 – 110 mg/dl

		

		
				TGO

				21 UI

				31 – 34 U/L

		

		
				TGP

				14 UI

				0 – 45 U/L

		

		
				Fósforo

				4.5 mg/dl

				2.3 – 4.5 mg/dl

		

		
				Albúmina

				3.0 gr/dl

				3.5 - 4.5 gr/dl

		

		
				Uroanálisis

				aspecto turbio densidad 1009, leucocitos +++

		

	

	 

	
		
				Figura 1. Urotomografía simple.
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				Riñón derecho presenta dilatación pielocalicial severa, con pérdida de la relación parénquima seno renal.  El riñón izquierdo aumentado de tamaño, con engrosamiento cortical difuso y dilatación pielocalicial severa. Se evidencia porción lumbar de uréter dilatado y a nivel de la unión ureterovesical. Cambios en la densidad de la grasa perirrenal, sin adenomegalias retroperitoneales.

		

	

	Discusión

	Este caso describe una complicación grave y poco frecuente de la tuberculosis extrapulmonar: la tuberculosis genitourinaria (TBGU) que evoluciona hacia una enfermedad renal crónica (ERC) terminal en un paciente con VIH controlado. La relevancia de este reporte radica en la rapidez con que se progresó el daño renal irreversible, a pesar de un estado inmunológico estable.

	La TBGU es la segunda causa más frecuente de tuberculosis extrapulmonar. En este paciente, la disuria y la retención urinaria aguda fueron signos de alarma de una estenosis ureteral segmentaria, una secuela clásica de la infección por Mycobacterium tuberculosis. A diferencia de otros casos reportados en los que la TBGU se presenta como una "piuria estéril", aquí la presentación fue obstructiva severa, lo que precipitó una hidronefrosis grado IV.

	Un punto crítico de discusión es la coexistencia con el VIH. Aunque el paciente mantenía un recuento de CD4+ superior a 250 células/mm³ y carga viral indetectable —factores que teóricamente sugieren una buena respuesta inmune—, la literatura indica que los pacientes con VIH tienen un riesgo significativamente mayor de reactivación de focos tuberculosos latentes y una progresión fibrótica más agresiva en el sistema colector urinario.

	La falla renal del paciente no fue puramente parenquimatosa, sino posrenal. La urotomografía confirmó que la estenosis ureteral segmentaria causó una uropatía obstructiva bilateral. El diagnóstico diferencial consideró inicialmente neoplasias uroteliales o fibrosis retroperitoneal; sin embargo, el antecedente de tuberculosis pulmonar reciente y el cultivo de orina positivo para M. tuberculosis confirmaron la etiología infecciosa.

	A pesar del inicio del tratamiento antifímico y del intento de manejo urológico, el paciente desarrolló uremia crónica (Creatinina: 19.27 mg/dl; Urea: 284 mg/dl; relación BUN/creatinina: 6.8). Esta evolución tórpida sugiere que, al momento del diagnóstico de TBGU, las lesiones cicatriciales y la fibrosis ureteral ya eran irreversibles, lo que lo convirtió en un caso de nefropatía obstructiva. Un aspecto determinante en la evolución tórpida del paciente fue el desarrollo de una nefropatía obstructiva bilateral severa. En el contexto de la tuberculosis genitourinaria, la inflamación crónica por el bacilo no solo destruye el parénquima, sino que también induce una respuesta fibrótica que cicatriza y estrecha los uréteres (estenosis segmentaria) [6]. Esta obstrucción mecánica genera una contrapresión hidrostática que se transmite a las nefronas, provocando atrofia tubular y una caída drástica de la tasa de filtrado glomerular [7, 8]. A diferencia de otras causas de falla renal, la nefropatía obstructiva en este caso se manifestó como una uropatía post-renal irreversible; los niveles críticos de creatinina (19.27 mg/dl) y la hidronefrosis grado IV reportada en la urotomografía confirman que el daño mecánico por la estenosis fue tan severo que superó cualquier posibilidad de compensación renal, consolidando una enfermedad renal crónica estadio V que no respondió a la resolución parcial mediante sonda vesical. La intervención precoz mediante derivaciones urinarias (como catéteres doble J o nefrostomías) podría ser la única ventana de oportunidad para evitar la dependencia de diálisis crónica en casos de estenosis segmentaria.

	Para garantizar un sistema de salud sostenible y humano, es vital identificar estos riesgos en etapas subclínicas. La transición de un paciente productivo a uno con requerimiento permanente de terapia de reemplazo renal representa un impacto crítico tanto en la calidad de vida del individuo como en los costos del sistema sanitario.

	Conclusiones

	Este caso permite extraer lecciones para el manejo de pacientes con comorbilidades complejas como el VIH y la tuberculosis: La nefropatía obstructiva fue un punto de no retorno en el que la progresión hacia la enfermedad renal crónica estadio V en este paciente no se debió únicamente a la carga infecciosa de Mycobacterium tuberculosis, sino también a una nefropatía obstructiva bilateral severa e irreversible, lo que implica que el daño mecánico puede ser más devastador y rápido que el daño inflamatorio directo. A pesar de tener un control inmunológico óptimo del VIH (CD4+ > 250), el sistema urinario del paciente sufrió una degradación silente, lo que indica que la estabilidad inmunológica no excluye complicaciones extrapulmonares graves. La disuria y la retención de orina no deben subestimarse, ya que en la TBGU suelen ser señales de una obstrucción establecida y difícil de revertir quirúrgicamente. El tratamiento antifímico, aunque esencial para esterilizar la orina, es insuficiente para tratar las secuelas estructurales.

	Abreviaturas

	TBGU: Tuberculosis genitourinaria.

	VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
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