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Fasciculo 2

PIELONEFRITIS AGUDA

Dr. José M. Casal
Meédico Urélogo Consultor. Jefe de Trabajos Prdcticos. Servicio de
Urologia del Hospital Francés.

Infeccién urinaria: es la invasién, colonizacién y multiplicacién de gér-
menes en el tracto urinario, con eventual afectacién del parénquima de
algunos 6rganos.

Puede estar asociada a diversas patologias de la via urinaria (malfor-
maciones, litiasis, compresiones, etc.) y/o estados patolégicos concomi-
tantes (diabetes, inmunocomprometidos, embarazo, etc.)

La pielonefritis aguda es una de las infecciones urinarias de mayor
riesgo, dado que su paso a la cronicidad y los estados patolégicos conco-
mitantes pueden llevar a la destruccién supurativa del parénquima renal
(pionefrosis) o complicaciones tardfas como insuficiencia renal, hipertensién
arterial, etc.

El riesgo de sepsis apunto de partida de una pielonefritis aguda es
realmente trascendente por lo cual en todos los casos se debe realizar
tratamiento enérgico y completo.

EPIDEMIOLOGIA

Si bien las infecciones urinarias, en forma global, tienen una importan-
te frecuencia en diversas etapas etarias de la vida, la pielonefritis aguda es
una entidad poco frecuente.

Las poblaciones mas proclives a la misma se encuentran en pacientes
embarazadas, neurolégicos, diabéticos, con obstruccién del aparato uri-
nario (litiasis, obstruccién infravesical, malformaciones, etc.).

FISIOPATOLOGIA

La presencia de los gérmenes en el parénquima renal se produce por
los tres clasicos mecanismos de llegada:

a) canalicular

b) hematica

¢) linfatica

Sin duda la primera es la mas frecuente, y puede estar asociada a
estadios patolégicos concomitantes ya sefialados.

La via hematica es mucho menos frecuente y esta generalmente aso-
ciada a focos sépticos de otro origen con las subsecuentes “embolias
bacterianas” que colonizan el rifién.

La via linfatica es controvertida y para muchos autores no es sino la
extensién del proceso por contigiiidad.

Los agentes infecciosos mas frecuentes son los gérmenes Gram — ( E.
coli 75 al 80%).

En poblacién anosa los gérmenes pueden ser Estafilococo saprophytico,
enterococos, Proteus, Pseudomona, etc.

La etiologia micética o viral no llega a representar el 1 % de los casos.

La virulencia de los gérmenes esta determinada por la capacidad de
adherencia de los mismos al epitelio transicional. Asi mismo la produc-
ci6n de endotoxinas a nivel local y/o general incrementa su capacidad de
agresion.

La presencia de condiciones patolégicas por parte del huésped como
ya se ha dicho, contribuye o no al desarrollo del proceso infeccioso (cam-
bios de molaridad del instersticio, etc.).

CUADRO CLINICO

El cuadro clasico de la pielonefritis aguda incluye hipertermia elevada
y escalofrios.

Dolor lumbar uni o bilateral, intenso, permanente que se exacerba con
las maniobras semiolégicas.

Pueden existir aumento de la frecuencia miccional (polaquiuria), ur-
gencia miccional y disuria.

El estado general del paciente se deteriora, con cuadro de tipo
enterolégico, como vémitos, nauseas o diarrea, taquicardia o hipotensién
arterial.

La hematuria macroscépica no es constante pero la microscépica, piuria
y leucocituria es la regla.

El cuadro de bacteriemia y eventual sepsis, es lo que condiciona en
todos los casos una conducta terapéutica enérgica inicial que incluye la
hospitalizacién.

Los hallazgos habituales de laboratorio incluyen, aumento importante
de la velocidad de sedimentacién de los eritrocitos, leucocitos elevados,
como en todos los procesos infecciones agudos.

Como ya se ha mencionado el sedimento urinario presenta hematuria,
leucocituria, piuria, cilindruria, etc.

El urocultivo es diagnéstico con el desarrollo de cultivos previos (clasi-
camente mayor a 100.000 Ufc de un germen) o flora polimicrobiana.

El subsecuente antibiograma fijara las pautas terapéuticas .

Los métodos de diagnéstico por imagenes habitualmente solicitados
(ecograffa, urograma excretor, tomografia axial computada) no agregan
elementos fundamentales para el diagnéstico de la pielonefritis, pero si
para el de las patologfas asociadas, (litiasis, obstrucciones, malformacio-
nes, etc.).

En resumen con los elementos anteriormente citados se llega al diag-
noéstico de los dos grandes grupos de pielonefritis aguda:

1) complicada

2) no complicada

TRATAMIENTO

En principio un paciente con un cuadro de pielonefritis aguda debe
ser hospitalizado, habida cuenta del riesgo de progresién a un cuadro
séptico mas severo.

Medidas generales: colocacién de via parenteral, hidratacién, control
de signos vitales, antipiréticos, etc.

Tratamiento antibacteriano

A) Pielonefritis no complicada

1) Inicialmente se recomienda el uso de antibiéticos y/o quimioterapicos
bactericidas por via parenteral y a dosis plenas, con excepcién de aquellos
pacientes portadores de insuficiencia renal, hepatica, etc. en los que se
deber4 ajustar la dosis.

2) Una vez que se dispone del antibiograma se varia el esquema anti-
biético de acuerdo al mismo, si es necesario.

Los principales antibiéticos y/o quimioterapicos disponibles son; uso
parenteral: cefotaxima, ceftriaxona, cefepime, ampicilinas, aminoglucésidos,
quinolonas fluoradas, ureidopenicilinas.

Uso oral: trimetroprima sulfametoxasol, quinolonas fluoradas,
cefalosporinas de primera y segunda generacién y nitrofurantoina.

Se recomienda el uso inicial de tratamiento por via parenteral y cuan-
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do el cuadro clinico lo permite continuar con tratamiento oral. La dura-
ci6n del tratamiento no debe ser menor a 10 dias, con esquemas que
inclusive llegan a los 14 dias.

El paciente compensado clinicamente, con urocultivos negativizados
(intratratamiento) puede ser externado y controlado en forma ambulatoria.

B) Piclonefritis aguda complicada
El tratamiento general y farmacolégico es similar pero en estos pacien-
tes es importante la solucién del proceso patolégico concomitante:
Drenajes externos(abscesos, colecciones). Nefrostomias.
Drenajes internos (catéteres).
Remocién de litos urinarios.
Correccién de malformaciones.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La pielonefritis aguda no complicada tratada en forma correcta y
completa tiene evolucién favorable con restitucién ad integrum en casi
todos los casos salvo en pacientes inmunodeprimidos (HIV), afiosos,
etc. La Pielonefritis complicada evolucionara favorablemente cuando la
correccién del proceso patolégico asociado se realice en forma precoz y
completa.

Los controles clinico bacteriolégicos y por imagenes estableceran la
normalidad posterior del aparato urinario.
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TUBERCULOSIS UROGENITAL

Dr. Juan Jose Solar
Ex Presidente de la Sociedad Argentina de Urologia

La tuberculosis ha sido definida en las tltimas décadas, como una
enfermedad en vias de desaparicién. Sin embargo las estadisticas demues-
tran que su incidencia ha comenzado a tomar un rumbo creciente, y si
bien se la ha considerado como una enfermedad de los paises subdesarro-
llados, ese crecimiento se manifiesta también en el primer mundo.

Segtin Raviglione y col, entre 1953 y 1984 la TBC decrecié, en los
paises desarrollados a un ritmo del 5,3% anual. Para volver a crecer un

14% entre 1985 y 1993.

Se cree que estos cambios son debidos fundamentalmente a 3 factores:

1. Las migraciones provenientes de areas con mayores por-
centajes de TBC.

2. Aumento de poblacién sindromes de
inmunodeficiencia, especialmente SIDA.

3. Aumento de la resistencia a los tratamientos.

con

Respecto al primer punto, en Estados Unidos, un 70% de nuevos
casos detectados en 1993, correspondieron a minorias raciales y étnicas.

En cuanto a los individuos infectados por HIV aportarian un 50% del
porcentaje de aumento de TBC. Segtin Cantwell y col, el 70% de pa-
cientes con SIDA y TBC presenta enfermedad extrapulmonar. Slutsker
y col, consideran que se presentan lesiones TBC extrapulmonares en
pacientes HIV positivos, atin antes de aparecer sintomas del sindrome.

ETIOLOGIA

La inmensa mayoria de las TBC son causadas por el Micobacterium
tuberculosis, aerobio estricto de reproduccién lenta y que por su envoltura
cerilea puede sobrevivir luego de ser fagocitado por las células
Inmunocitarias.

En paises subdesarrollados se describen infecciones por el
micobacterium bovis, habiéndose hallado infecciones por micobacterium
aviarium especialmente en pacientes con SIDA.

Los M. Tuberculosis son capaces de mantenerse en estado de latencia,
sin dividirse dentro de los tejidos y ademas facilmente adquieren resisten-
cla a los antibiéticos, en especial si se tratan con una sola droga.

Casi siempre la primera lesion TBC ocurre en el pulmén y produce
una respuesta inmunitaria celular, produciéndose las tipicas lesiones
necréticas caseificadas que van a la fibrosis constituyéndose las “cicatri-
ces” de la primo-infeccién.

Secundariamente y por distintas causas, inmunosupresién, enferme-
dades debilitantes, traumas, etc.; se puede reactivar la enfermedad.

La TBC extrapulmonar ocurre en un 15% de los casos asociada ya
sea a una infeccién primaria o méas frecuentemente secundaria.

La TBC genitourinaria es la forma extrapulmonar mas fre-
cuente.

Todos los 6rganos del Aparato Genitourinario pueden estar
afectados por la TBC.

Generalmente se compromete por la infeccién, mas de un
érgano genitourinario.

TBC Renal
Si bien puede ser primaria, en la mayorfa de los casos se trata de una
diseminacién hematégena proveniente de una lesién pulmonar, cuya acti-

Médulo: Infecciones en urologia (especificas y no especificas)



vidad en ese momento puede estar ausente, y puede haberse producido
anos atras.

El micobacterium se asienta en los vasos yuxtaglomerulares y el aporte
de linfocitos y macréfagos origina un granuloma que todavia puede curar.
Su progresion lleva a la necrosis caseosa y su extensién puede ulcerarse en
la via excretora, con la consiguiente emisién de gérmenes en la orina y
posibilitando la progresién de la enfermedad al uréter y vejiga.

Cuando el proceso agresivo predomina, las lesiones aumentan y apa-
recen las formaciones cavitarias que comprometen el parénquima en co-
municacién con las vias.

Cuando la reaccién inmunolégica defensiva del organismo predomi-
na, se producen los procesos de cicatrizacién que llevan a la retraccién
fibrosa y a las estenosis de cuellos caliciales y via excretora.

En el primer caso se puede llegar a la destruccién del nfién por necrosis
y en el segundo por obstruccién. En ocasiones aparecen procesos de cal-
cificacién de distinta magnitud, cuya progresién puede llevar a la pérdida
de la glandula. Los procesos de caseificacién masiva (rinén mastic 6 en
masilla) raramente se ven en la actualidad.

Uréter

Su compromiso, provocado, por la baciluria ocurre en un 50% de los
casos y si bien el proceso que afecta al uréter es similar al del rifién, sus
consecuencias suelen ser los procesos obstructivos que pueden ser tinicos
o miltiples y predominan en el uréter bajo.
Vejiga

Son también consecuencia de la baciluria y no hay lesién TBC vesical
sin compromiso renal previo, sea o no comprobable por los medios de
diagnéstico. Si bien las lesiones vesicales tipicas asientan en las cercanias
del meato ureteral comprometido, pueden hallarse lesiones no tipicas mas
o menos diseminadas en toda la vejiga y en las cuales el diagnéstico lo
haré la patologia (biopsia) y el laboratorio. Frente a todo proceso
inflamatorio crénico de la vejiga debe tenerse presente la po-
sibilidad de una tuberculosis.

El compromiso de la pared vesical lleva a la retraccién de la misma, en
su totalidad o segmentariamente, lo que puede implicar que la vejiga re-
duzca su capacidad a limites extremos.

TUBERCULOSIS GENITALES

Préstata

Sélo se la observa muy rara vez. Si bien se estima que un 80-85% de
los pacientes con Prostatitis TBC, tienen TBC renal, se admite actual-
mente que la infeccién prostatica se produce, por lo menos casi siempre,
por via hematica. Las lesiones que se observan son de fibrosis y de
caseificacién llevando ésta en casos extremos a una eliminacién préctica-
mente total de la glandula y en ocasiones a la aparicién de fistulas perineales
o rectales. Raras veces se ha descripto el compromiso de las vesiculas
seminales.
Epididimo

Generalmente es por progresién hematégena, aunque algunos discu-
ten la via prostato vesiculo-deferencial. .a mayor vascularizacién de la
cola epididimaria explicarfa el predominio de esta localizacién, aunque
algunas veces se extiende y el érgano toma un aspecto engrosado y
arrosariado, caracteristica que se extiende a veces al conducto deferente.

Testiculo

Casi siempre su compromiso es secundario a la infeccién epididimaria.
Puede ser confundido con un tumor testicular y si su afectacién es impor-
tante se puede llegar a producir la destruccién de la glandula o la
fistulizacién escrotal.

Tuberculosis urogenital

Uretra y Pene
Su extrema rareza las convierte en una curiosidad.

CLINICA

LLa manera en que la TBC urogenital se manifiesta, es muy variable lo
que se explica por las distintas localizaciones, la extensién de la enferme-
dad, la agresividad del germen causante y el estado inmunolégico del
paciente.

Si bien lo caracteristico era observarla en pacientes entre la 3 y 5
década de la vida, actualmente se la diagnostica en edades mas variadas.

Tipicamente se trata de pacientes que no presentan signos y sintomas
que afecten su estado general, salvo que el compromiso sea tan importan-
te, (por ej. Vejiga retraida TBC) que se afecte la calidad de vida del
paciente. Generalmente todo comienza como un cuadro de aumento en la
frecuencia miccional con o sin ardor y dolor, y en progresivo aumento. LLa
Hematuria macroscépica es rara, 10%, mientras que un 50% presentan
microhematuria y piuria estéril, aunque un 20% (Gow J.E.) presentan
una sobre-infeccién con E.. Coli. Puede presentarse molestias hipogastricas,
lumbalgia y célicos renales por eliminacién de coagulos o concreciones.

Cuando estan afectados los érganos genitales las manifestaciones es-
tan relacionadas con el engrosamiento irregular del epididimo, con poco
dolor, el aumento de tamaro testicular y en el caso de la préstata sintomas
de disuria y al tacto se halla nodular, indolora y a veces con zonas cavitadas.

La existencia de trayectos fistulosos debe poner sobre aviso al observa-

dor.

La mayor posibilidad de diagnosticar una TBC urogenital,
es pensar en su existencia.

DIAGNOSTICO

Laboratorio

PPD

Su positividad expresada por la induracién en el lugar de la inyeccién,
pone en evidencia que hubo una infeccién preexistente pero no informa
sobre enfermedad actual.

Se hallan falsos resultados negativos en pacientes con:
1. Infeccién hiperactiva.
2. Reciben esteroides.
3. Tienen deficiencias nutricionales, tumores o enfermedad hepatica

(Porter M.P y col.)
Andlisis de Orina
Permite observar la presencia de hematies y piocitos asi como el ph,
que es 4cido. Es clasica la observacién del aspecto opalescente de la orina
y la ausencia de gérmenes en la observacién directa, aunque hay que tener
en cuenta que en un 20% de los casos existe una infeccién secundaria,
generalmente por Escherichia Coli.

Bacteriologia

Deben cultivarse 3 muestras de la primera orina matutina en medios
apropiados y la inoculacién debe ser hecha lo antes posible.

Cuando los cultivos son positivos se hace el antibiograma para estable-
cer la susceptibilidad a todos los agentes antimicrobianos.

Técnicas de polimerasa en cadena se han realizado para una detec-

ci6n rapida (48 hs.) de la infeccién (Ramin S.A y col.).

Laboratorio de Rutina
Deben completos que incluyan la
eritrosedimentacién,y el estudio de la funcién renal y hepatica.

realizarse analisis
Diagnéstico por imagenes
En todo paciente con TBC urogenital debe obtenerse una Rx de

térax. Si bien en alrededor de un 50% de los casos es normal, en algunos
se hallaran sefiales de una primo-infeccién de TBC pasada o presente.
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Urografia Excretora

Salvo que exista una contraindicacién absoluta, debe realizarse siem-
pre ya que pondra de manifiesto la presencia de la enfermedad, su exten-
sién y las repercusiones que provoca sobre el aparato urinario.

La Rx directa puede mostrar distintos tipos de calcificaciones, rifién
en “masilla”, deformaciones del contorno renal (cicatrices), etc.

El urograma excretor es el que proporciona mayor informacién. Es
fundamental la buena calidad de las imagenes, ya que hay que poder
evaluar la existencia de lesiones minimas que dificilmente se verdn en
radiografias defectuosas.

A nivel renal se ven deformaciones caliciales, calices fibrosados, con
cuellos estenosados, erosiones infundibulares hasta la exclusién calicial.
Estas lesiones pueden ser solitarias o miltiples y se puede llegar a la
destruccién calicial y parenquimatosa severa (Gon J. En Campbell).

Las calcificaciones escasas o multiples pueden acompanar a las lesio-
nes calicilares. Cuando se compromete totalmente o en gran manera la
funcién renal se considera que la TBC alcanzé un grado irrecuperable.
El rifén en masilla (mastic) producido por la cascificacién masiva del
mismo también es irrecuperable.

A nivel ureteral la rigidez ureteral, la estenosis a nivel ureterovesical
con dilatacién supraestrictural, las estrecheces miltiples son signos del
compromiso ureteral.

La vejiga comprometida (siempre acompaifiando a lesiones altas) apa-
rece pequefia, no extensible, de contorno redondo o irregular y asimétrica,
etc, todas consecuencias de la evolucién hacia la fibrosis de la pared.

Piclografia ascendente

Tiene actualmente indicaciones restringidas a rifiones excluidos, eva-
luacién del estado de las vias por encima de una obstruccién, obtencién
de orina por bacteriologia. En ocasiones se usa como alternativa el abor-
daje percutaneo.

Tomografia Computada
Puede aportar informacién sobre las calcificaciones, engrosamiento de
las partes ureterales y vesicales, etc.

Resonancia nuclear magnética

Puede aportar informacién equiparable a la T.A.C.

La angiografia por Resonancia magnética tiende a reemplazar a la
angiografia convencional cuando se plantea una posible nefrectomia par-
cial.

Las técnicas de Resonancia (convencional, angiografia, urograma),
deben tenerse en cuenta especialmente en pacientes con Insuficiencia Renal
o con intolerancia al contraste yodado.

Ecografia
Su utilidad en la TBC urogenital es limitada.
En la esfera renal puede servir para monitorear la evolucién de cavida-

des renales y dilataciones de la via excretora en respuesta al tratamiento.
La vejiga manifiesta su capacidad reducida, engrosamiento e irregulari-
dad parietal.

En la esfera genital evaliia el engrosamiento epididimario que se mani-
fiesta de aspecto heterogéneo e hipoecoico. El compromiso testicular apa-
rece en forma de lesiones difusas de distintos grados de ecogenicidad y la
existencia de cavitaciones prostaticas que pueden llegar a moldear a casi
toda la glandula

Estudios Radioisotépicos
Su empleo es poco frecuente y servira fundamentalmente para evaluar
la funcién renal por separado.

Cistoscopia

Si bien solo de manera ocasional la cistoscopia es empleada en la
TBC, puede ser ttil para evaluar el estado vesical, (especialmente frente
a un posible tratamiento quirtirgico) y se estima que ningtin urélogo expe-
rimentado ha dejado de orientar su diagnéstico hacia la TBC ante el
hallazgo de lesiones ulceradas superficiales e irregulares y granulaciones
(lesiones perimeaticas, etc) en algiin paciente de diagnéstico incierto has-
ta ese mometo.

La endoscopia debe hacerse bajo anestesia ya que la distension vesical
es muy dolorosa y puede llegar a impedir un correcto examen.

TRATAMIENTO
Debe tener dos objetivos fundamentales:

Tratar la enfermedad TBC.

Preservar en lo posible la integridad anatémica y funcional
urogenital.

Se asienta sobre dos bases:
1. Tratamiento quimioterapico.
2. Tratamiento quirtirgico.

Quimioterapia

Esta basada en el empleo simultdneo de varias drogas, dependiendo
los distintos esquemas terapeticos (aparte de las modalidades de cada
médico) de la sensibilidad del gérmen en cada caso y de la toxicidad e
hipersensibilidad que se pondra de manifiesto a distintas drogas en distin-
tos pacientes.

Tener en cuenta que la resistencia del gérmen a las distintas drogas
puede aparecer, por lo que es necesario su control periédico, asi como la
manifestacién de la hepatotoxicidad.

Se presenta un cuadro que Porter M. Y col, publican en base a trabajos
de Daniel M. Y Gow].E. en Contemporary Urology, referido al mecanismo
de accién, dosis y toxicidad de las drogas usadas en TBC. (Tabla 1)

Droga Dosis Toxicidad Mecanismo
Hepatitis Interfiere con la sintesis del acido
ISONIACIDA 300mg/dia Neuropatia perisférica nucleico y con la sintesis de los acidos
Sindromefebril micolicos
Hepatitis Interf la sintesis del 4cid
RIFAMPICINA 450mg/dia Trombocitopenia prerhiere con fa Siests et acdo
. " - ribonucleico
Sindrome "seudo gripal
PIRAZINAMIDA 25mg/kg/dia Hepatitis/Hiperuricemia Desconocida
ESTREPTOMICINA  gr/dia Nefrot(?x.icidad éminloglucos.ido, interfiere con la
Ototoxicidad sintesis proteica
ETAMBUTOL Bmghg/da  Neuriis dptica Desconocida
(poco frecuente)
Tabla 1
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Un esquema inicial tipico incluye tres drogas, Rifampicina,
Pirazinamida e Isoniacida durante 8 semanas, pudiéndose en casos gra-
ves agregar Esstreptomicina o Etambutol. Seguida de una segunda etapa
basada en dos drogas, generalmente Isoniacida y Rifampicina durante 8
a 16 semanas, administrandolas segiin un esquema tres veces por semana
y otro diariamente.

Esta modalidad de tratamiento ha reemplazado a la anterior que ex-
tendfa el mismo a 18 y 24 meses y se basa en el conocimiento del mecanis-
mo de accién de los farmacos asi como en la experiencia acumulada en
una gran cantidad de pacientes habiéndose extrapolado los resultados en
el tratamiento de la TBC pulmonar a la genitourinaria.

Mitchkinson en 1980 (Campbell — Urology) estableci6 la existencias
de 4 poblaciones de gérmenes TBC. Una primera de bacilos de divisién
rapida susceptibles a todos los farmacos.

La segunda de bacilos metabolizadores intermitentes afectados por la
Rifampicina.

La tercera de bacilos existentes en el medio macrofagico 4cido
destruibles por la Pirazinamida y una cuarta poblacién de bacilos en esta-
do latente que carecen casi de capacidad de provocar enfermedad y que
no son agredidos por los quimioterapicos.

Las tendencias actuales son por lo tanto a tratamientos mas acotados y
que dan resultados semejantes a los mas prolongados. Con los consi-
guientes beneficios para el paciente y la comunidad al disminuir los costos
y las repercusiones negativas de los tratamientos.

Tratamiento quirirgico
Abarca dos grupos de cirugfas:

1. La radical que elimina el 6 los érganos dafiados de manera
irrecuperable.

2. La reconstructiva que repara un érgano dafiado, soluciona una
obstruccién y alivia los sintomas.

La cirugia va siempre acompanada del Tratamiento
Quimioterapico.

Salvo circunstancias puntuales el tratamiento quirtirgico
se realiza después de por lo menos 6 semanas de quimiote-
rapia.

Cirugias Radicales
-Nefrectomia: Rifién no funcionante o escasamente
funcionante.

Rifén “mastic”

Rifiones abscedados que no responden al
tratamiento.

-Nefroureterectomia: En rifiones y vias excretoras afectadas
globalmente.

-Nefrectomias parciales: Cuando la infeccién esta limitada a un
segmento renal y hay ausencia de
compromiso en otros lugares.
-Epididimectomia y Cuando las lesiones del o de los érganos

Orquiectomia: no revierten con el tratamiento.

Cirugias Reconstructivas
En general se trata de operaciones que pueden solucionar las compli-
caciones causadas por el proceso curativo de la enfermedad (fibrosis).
Pueden corresponder a cualquier segmento del aparato urinario desde
un céaliz obstructivo, unién uretero piélica, uréter, unién pieloureteral y

Tuberculosis urogenital

hasta la ampliacién o sustitucién de una vejiga retraida.

En ocasiones la colocacién de un catéter (stent) a permanencia puede
solucionar una obstruccién ureteral mientras se mantiene el tratamiento
quimioter4pico.

Las dilataciones temporarias con balén raramente dan buenos resulta-
dos lo que hace su indicacién muy limitada.

Eistas listas de posibles cirugias en TBC urogenital, no pretenden ser
completas ni excluyentes. Solo tienen la intencién de mostrar las amplias
posibilidades que un empleo correctamente indicado de la cirugia hace
para que muchos pacientes obtengan la cura de la infeccién junto con una
buena preservacién de la funcién del aparato afectado.
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Fig. 1 Esquema de los estadios iniciales de la tuberculosis renal
experimental.

Llegada del bacilo de Koch por via arterial (A); travesia del glomérulo
(1), sin determinar lesién: lesién tuberculosis inicial a nivel del tubo
contorneado que, de normal (2), sufre una distension quistica (3); el
tuberculoma cortical puede evolucionar in situ (tuberculosis
parenquimatosa cerrada) (4), o por via endotubular (5), ganar el dngulo
de insercién del cdliz sobre la paila (6) (tuberculosis abierta).

Fig. 2 La tuberculosis urogenital es una enfermedad de aparato.

(Asiento de eleccién de los focos.)

Fig. 3 Esquema de los tuberculomas renales.

Fig. 4 Tuberculoma renal. 1, tuberculoma «excluido»; 2, tuberculoma

«abiertor.

Fig. 5 Tuberculosis renal. (Esquema.) Distencién pielocalicial,
enmascarando la retraccién parcelaria del tallo del gran cdliz superior.

Esquemas tomados de “Couvelaire, Patel y Petit: Patologia del aparato génito-urinario masculino y femenino.”
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Fig. 6 Tuberculoma, polo superior, enmascarado por una distensién
pielocalicial

~

™~

Fig. 8 Tuberculosis ureteral. (Esquema.) Calcos de ureteritis y de
estenosis ureterales.

Fig. 7 Tuberculosis renal. (Esquema.) Una situeta tres veces especifica: N . . (. X
la espina aislada, por amputacién del cdliz superior; la caverna del cdliz
medio, la distensién, en boca de lobo, del cdliz inferior.

1 2

oF

s 0
Fig. 8 Tuberculosis renal. (Esquema.) Derecha, caverna ramificada
sobre el gran cdliz inferior. Izquierda, la espina prolongada de un semillero.
o 10

Fig. 9 Representacién esquemadtica de los tipos morfolégicos. 1, vejiga
demasiado grande; 2, vejiga redonda; 3, vejiga redonda, de doble contorno
Esquemas tomados de “Couvelaire, Patel y Petit: Fatologia del (detrusor visible); 4, vejiga asimétrica por aplastamiento; 5, vejiga
aparato génito-urinario masculino y femenino.” asimétrica por espicula; 6, vejiga asimélrica por elevacién en campanario;
7, vejiga asimétrica lobulada; 8, vejiga asimétrica por gran incisura
tinica; 9, vejiga dentada; 10, vejiga pequena.



MANIFESTACIONES RENALES EN PACIENTES HIV
POSITIVOS

Dra. Maria Alejandra Monticelli

Meédica Infectéloga del Hospital Francés. Directora Médica de C.I.A.S.
(Centro de Infectologia y Asistencia en Sida) y FAIVIH/S (Funda-
cién de Asistencia e Informacién VIH/Sida)

Varios sindromes renales han sido descriptos en pacientes HIV positi-
vos (1-2), incluyendo una Nefropatia especifica relacionada al HIV (3-
4). Frecuentemente los pacientes presentan alteraciones de fluidos y
electrolitos en presencia o ausencia de enfermedad renal. Los especialis-
tas clasifican a las alteraciones renales de la siguiente manera:

A) Anormalidades urinarias (hematuria, piuria y proteinuria <2-3,5

gr./24hs).

B) Insuficiencia renal aguda.

C) Insuficiencia renal crénica.

D) Sindrome nefrético.

E) Enfermedad renal en estadio final (ESRD).

La patogénesis de muchas enfermedades renales es desconocida pero
probablemente resulten de una interaccién entre infeccién retroviral, in-
fecciones agregadas, medicamentos y respuestas en individuos suscepti-
bles por factores propios o genéticos como asi también factores
socioeconémicos y posibilidad de acceso a la atencién médica. Finalmen-
te también se debe tener en cuenta que las enfermedades renales pueden
no estar relacionadas a la infeccién retroviral(5). Factores de riesgo para
enfermedad renal incluyen adiccién endovenosa, coinfeccién con virus B
y C de hepatitis, hipertensién, trastornos hidroelectrolitos, enfermedades
oportunistas.

ANORMALIDADES URINARIAS.

Existen diversas causas que pueden producir enfermedad renal estruc-
tural. Ellas son: infecciones mycobacterianas, micéticas o virales y neoplasias
del tipo de Linfomas y Sarcoma de Kaposi. Muchas veces son
asintométicas pero pueden producir cambios en la filtracién glomerular
manifestados por azoemia o desérdenes de la permeabilidad glomerular
expresados por proteinuria(1-6-7-2).

El tratamiento de éstas inusuales complicaciones esta dirigido a me-
nudo a tratar la enfermedad de base mas que las anormalidades de la
funcién renal.

Hematuria

La evaluacién de la hematuria involucra los estudios necesarios para
descartar infeccién, alteraciones vasculares renales y vesicales, alteracio-
nes anatémicas de rifiones y uréteres. Los estudios habitualmente solicita-
dos incluyen: urograma excretor, ecografia, TAC y para descartar enfer-
medad glomerular estudios de filtracién glomerular y proteinuria.

Hematuria puede ser encontrada en pacientes que toman Indinavir o
en asociacién con célicos renales y nefrolitiasis por la misma medicacién
8-9).

Los pacientes también pueden tener cristaluria en presencia o ausen-
cia de hematuria. En los pacientes con nefrolitiasis y/o c6lico renal se debe
evaluar si es necesario la suspensién de Indinavir o no ya que la aparicién
de este cuadro no es indicacién de suspensién.

La presencia de hematuria sin causa evidente debe ser estudiada con
citoscopia para descartar neoplasias del aparato geniutourinario (10-11).

Proteinuria

Aproximadamente la mitad de los pacientes con infeccién por HIV
tienen proteinuria (1), pero la prevalencia real varia entre diferentes cen-
tros de acuerdo a la poblacién estudiada (12).

Aproximadamente un tercio de pacientes ambulatorios HIV positivos

sin enfermedad renal clinica evidente tienen alteraciones de la permeabi-
lidad glomerular y defectos de la reabsorcién tubular renal (13). Proteinuria
< | gr/24hs. es mas sugestiva de presencia de glomerulopatia asociada
al HIV.

Otras causas que se asocian a proteinuria en éstos pacientes son
coinfeccién con virus B o C, sifilis 0 medicamentos como antiiflamatorios
no esteroides(14).

La causa mas frecuente de proteinuria de rango nefrético es la
glomeruloesclerosis focal asociada al HIV (1-6-15).

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Las causas de insuficiencia renal aguda en pacientes HIV positivos
son similares a aquellas en la poblacién general (1-5-16). Las causas mas
prevalentes en esta poblacién son prerenales y se relacionan con deplecion
de volumen relacionadas con vémitos y diarrea.

Siempre es importante evaluar las drogas que el paciente recibe como
aminoglicosidos, foscarnet, pentamidinay tener en cuenta que la cristaluria
y la obstruccién intrarenal pueden ser la causa de la insuficiencia renal
aguda en pacientes tratados con sulfadiazina (17-18), acyclovir (19) e
Indinavir (8); también ha sido reportada con el uso de drogas
recreacionales. Recientemente se ha implicado a los Inhibidores de la
Proteasa (Ritonavir) en la patogénesis de la insuficiencia renal aguda

(20-21).

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Diferentes tipos de nefropatias han sido intimamente relacionadas con
el HIV en la década pasada (7-22). La biopsia renal puede ser necesaria
para establecer al diagnéstico.

Nefropatia clasica asociada al HIV (FGS)

Esta patologia fue reportada por primera vez en 1984 y ocurre en 2-
10 % de pacientes HIV positivos (3).

Es la manifestacién renal més frecuente encontrada en biopsias y au-
topsias de pacientes HIV positivos con proteinuria de rango nefrético (1-
15-23-24) y progresan a insuficiencia renal. Puede estar presente en
estadios tempranos y con proteinuria <3,5gr./24hs.pero usualmente se
diagnostica en forma incidental cuando los pacientes presentan infeccio-
nes oportunistas y con CD4 menor a 200 cel/mm?>. Afecta principalmen-
te a varones africanos pero también hay reportes en todo tipo de pobla-
ci6n, también en mujeres y con todas las conductas de riesgo. Las mani-
festaciones clinicas mas frecuentes incluyen proteinuria, discreta elevacién
de la creatinina, hipoalbuminemia y presién arterial normal.

La ecografia muestra rifiones grandes y las biopsias glomeruloesclerosis
focal segmentaria (FGS) y ocasionalmente anormalidades mesangiales
como hiperplasia, hipercelularidad, expansién y proliferacién.

Lesiones mesangiales pueden estar presentes en pacientes con signos
clinicos minimos de enfermedad renal (1-6).

También se ha descripto en pacientes HIV positivos enfermedad renal
por inmuno complejos, amiloidosis y nefropatia diabética (15-25).

Suelen tener una progresién rapida de la insuficiencia renal o presen-
tarse con insuficiencia renal avanzada (1-5). Rao y col. Reportaron muerte
en 8 de 11 pacientes con FGS en menos de 4 meses de evolucién (3).

Otras series publicadas cuando se descubri6 esta patologfa demostra-
ron el requerimiento universal de dialisis dentro de los 8 meses (41-26).
Esto demuestra que, en ausencia de tratamiento antirretroviral la enfer-
medad progresa en semanas o meses a estadios finales (1). Resultados de
dos cohortes demostraron que con tratamiento antirretroviral la progre-
si6n desde el momento del diagnéstico hasta ESRD disminuyé de 8
meses a 16,6 meses (27).

Se reporté un caso de mejorfa definitiva de la funcién renal en una
paciente con diagnéstico de FGS que permitié discontinuar dialisis al
poco tiempo de haber iniciado tratamiento antirretroviral de alta eficien-
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ca (HAART) (28).

Los beneficios reportados con dichos tratamientos soportan la hipéte-
sis que FGS involucra un efecto directo del HIV sobre las células del
epitelio renal (29).

Es importante recalcar que estos beneficios también se observaron en
pacientes con nefropatia membranosa (30).

El tratamiento de la FGS es controvertido y no hay, hasta la fecha,
tratamiento definitivo demostrado (31). En relacién a los tratamientos
antirretrovirales de alta eficiencia (HAART) hay estudios que demues-
tran una menor incidencia o mejor evolucién de la FGS cuando se los
compara con los no tratados (24-32). Otro estudio que mostré pacientes
tratados con AZT antes del advenimiento de los Inhibidores de Proteasa
concluyé que el tratamiento con AZT no estuvo relacionado con el au-
mento de la sobrevida o la demora en el inicio de la dialisis pero si con el
recuento inicial de linfocitos CD4 (32).

Con relacién a corticoides varios ensayos controlados sugieren que
mejoran la insuficiencia renal en pacientes con diagnéstico de FGS(33-
34). Otros dos estudios mostraron mejorfa de la proteinuria y de la fun-
cién renal en 20 pacientes tratados con 60mg. de prednisona por 2-11
semanas en estudios no controlados (35-36). Todos recibieron tratamien-
to antirretroviral.

En este grupo de pacientes se vieron nuevas infecciones oportunistas y
recaidas luego de la suspensién del tratamiento también; de los 20 pa-
cientes hubo seguimiento sélo de cuatro, dos de ellos progresaron a
(ESRD), otro murié y el otro abandoné el seguimiento.

Ensayos clinicos controlados deben ser desarrollados para determinar
si el tratamiento con corticoides representa beneficio para pacientes HIV
positivos con FGS.

Otras alternativas de tratamientos empleados fueron con fosimopril
(37), captopril (32) con resultados no concluyentes.

Enfermedad renal por inmuno complejo asociada al HIV
Desde el comienzo de la epidemia por HIV, hallazgos renales patolé-
gicos fueron reportados en pacientes infectados sugiriendo una etiologia
mediada por complejos inmunes tales como glomerulonefritis
membranoproliferativa, difusa proliferativa y nefropatia IgA (38-39).
Estudios realizados en Europa mostraron alta prevalencia de
glomerulonefritis por inmuno complejos en pacientes principalmente
caucasicos, esto era diferente de lo observado en poblacién de Africanos

con GFS (40).

CONCLUSION

Un niimero de anormalidades renales han sido descriptas en pacien-
tes HIV positivos siendo la “Nefropatia asociada al HIV” la mas fre-
cuente en pacientes que presentan proteinuria.

Se debe tener en cuenta que hay miltiples y variadas causas que pue-
den producir diferentes alteraciones tal como se sefial6 anteriormente siendo
en la mayoria de los casos asintomaticos, lo que contribuye a realizar
diagnésticos tardios, ademas se observan con mayor frecuencia en pacien-
tes con moderada o severa alteracién inmunolégica.

Por lo mencionado es conveniente realizar controles de laboratorio
més frecuentes que incluyan proteinuria y pruebas de funcién renal sobre-
todo en aquellos pacientes que presentan factores de riesgo asociado como
infeccién por virus B o C, adiccién a drogas endovenosas, etc.

Se debe tener en cuenta que no hay test no invasivo ni marcador
clinico que permita identificar con certeza el tipo de lesién renal que un
paciente presenta.

Se estan, llevando a cabo ensayos clinicos con el objetivo de establecer
la efectividad y seguridad de medidas de prevencién y estrategias terapéu-
ticas, principalmente para pacientes con GFS ya que de acuerdo a los
estudios de proyeccién realizados se espera un incremento exponencial de
enfermedades renales en los préximos 10 afos.

Manifestaciones renales en pacientes HIV positivos
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Preguntas de Evaluacién

El presente fasciculo contiene el cuestionario de preguntas correspondientes al MODULO 4: INFECCIONES EN UROLOGIA

(ESPECIFICAS Y NO ESPECIFICAS).

El médico debera registrar en él las respuestas elegidas y remitir la hoja por correo o fax al Comité de Educacién Médica Continua, Sociedad
Argentina de Urologfa, Pasaje de la Carcova 3526, (1172) Buenos Aires. Tel./fax : 4963-8521/4336/4337.

El requisito para aprobar el médulo consistira en contestar correctamente por lo menos el 75% del total de las preguntas, para ello tendra un
méximo de 60 dias a partir del momento en que recibié el fasciculo. Luego de ese lapso en uno de los préximos fasciculos figuraran las
respuestas correctas, de esta manera el médico podra realizar su autoevaluacién e ir comprobando los resultados de su aprendizaje.

Cualquier consulta y/o aclaracién en relacién con las preguntas, dirigirse a la direccién indicada previamente.

¢Qué método es mas util para diagnosticar una prostatitis crénica ~ 6.-
bacteriana?

Y R Urocultivo.

b) e Urocultivo pre y postmasaje prostatico.

©) e Espermocultivo.

d) s Ecograffa Prostatica Transrectal.

¢Cual es la via de eleccién para evacuar la mayorfa de los abscesos
prostaticos? -
FY I Supraptbica.

[5) S Perineal.

1S ST Transrectal.

d) e Transuretral.

¢Cuales son los gérmenes hallados mas frecuentemente en la
prostatitis aguda?

EY ST Chlamydias. 8.-
[5) S Anaerobios.

©) veeeeenne Enterobacterias.

d) oo Estafilococos.

La Ecografia Prostatica Transrectal aporta elementos diagnésticos

dtiles en las PROSTATITIS CRONICAS:

Q) eeereeenns Siempre. 9.
b) eeennnn Frecuentemente.

©) reereenns Raras veces.

d) e Nunca

¢Qué antibidticos son titiles en el tratamiento de la Prostatitis créni-
ca bacteriana?

EY SR Penicilinas.

b) o Cefalosforinas.
©) cereeerene Tetraciclinas.
d) e Quinolonas.

La afectacién renal de la pielonefritis aguda involucra:

Instersticio renal.

b) ceeeen. via excretora.

©) eeeeeen capsula renal.

d) s perinefro.

1) I instersticio y pelvis renal.

La uronefrosis de la mujer embarazada se debe a:

Q) eeeeeenns alteraciones del misculo liso por influencias hormona-
les.

) I compresién mecanica por el ttero gravido.

©) reereenne obstruccién de la luz ureteral.

d) e obstruccién infravesical.

€) rerreerene 1 y 2 son correctas.

¢Qué lugar ocupa la TBC urogenital dentro de la TBC en gene-
ral?

E) S 1

b) e 2

©) ceeeeenns 3

d) e 4
¢Cuéles de estos 6rganos pueden ser afectados en una TB
Urogenital?

E) SR Rifién

|3 I Uréter.

©) cereeerenen Vejiga

) I Epididimo
€) werererene Préstata.
) R Todos



10.- Durante el Tratamiento Quimioterapico /cuales de los
siguientes factores deben ser monitoreados?

F:) IO Hepatoxicidad.

b) e Nefrotoxicidad.

C) oo Resistencia Bacteriana.

d) o Todos
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