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CONTROVERSIAS

Cientos de estudios sobre ITU PERO guedan numerosas controversias
actuales

O O 0O 0O 0O O O

Método de recogida de orina?

Circuncision neonatal si/no?

Métodos diagnosticos para localizar ITU: Cistitis Pielonefritis??
Prevalencia de ITU en nifios con y sin RVU?

Utilidad de Ecografia, CUMS y DMSA?

Tipo de antibiético, modo de administracion y tiempo de tratamiento?

Dogma previo:” dafo renal adquirido tras ITU es casi siempre secundario al
ascenso de bacterias desde tracto urinario al riidn en presencia de RVU” : no se
acepta actualmente

ITU bacteriana de rifidn (DMSA) ocurre en 50-85% de nifios con 12 ITU, mientras que
RVU s6lo en 25-40% y la mayoria grado I-

La mitad de los nifios con dafio renal permanente tienen RVU y la otra mitad no.

Ademas la afectacion aguda es reversible en el 50% de los casos a los 4-6
meses

DISFUNCION VESICAL



Como y cuando diagnosticar ITU se sabe pero
existe controversia:

o RVU como causa de dano renal exclusivo no cierto

2 RVU leve o0 moderado no influye en incidencia de ITU,
PNA o dafio renal

o Cochrane: incertidumbre sobre necesidad de determinar
RVU en todos los nifios con ITU

o Obijetivo clinico: prevenir complicaciones a largo plazo:
HTA, IR, complicaciones en embarazos

o ITU es comun- IRC infrecuente en infancia
o Suecia: reduccion IRC por PNA al cambiar terminologia

o Ecografia en episodio agudo: depende de los paises y
screening antenatal

o Profilaxis??



INTRODUCCION |

22 infeccion bacteriana mas frecuente en la poblacion
pediatrica

6.3-3% nihas y 2.4-1 % nifos
Sexo:

0 < 3 meses: mas frecuente en niios
mayor incidencia de anomalias congénitas

o > 3 meses: mas frecuente ninas.
longitud mas corta de la uretra
humedad de las areas vaginal y perineal
mayor predisposicion a un vaciamiento inadecuado
Adolescentes sexualmente activas.


Presenter
Presentation Notes

La 1º es la OMA
* Promueven el crecimeinto de los organismos


INTRODUCCION II

Abarca numerosas situaciones:

o Proceso benigno tratable con antibioticos
o Asociarse a sepsis (neonatos e inmunodeprimidos)
o Primer signo de anomalia del tracto urinario

o ITU limitada a vejiga generalmente no deja secuelas

o Si afecta al rindn pueda provocar dafo parenguimatoso vy
formacion de cicatrices:

HTA hiperreninémica
IRC



DEFINICION |

Colonizacion del tracto urinario por un patégeno

Tradicionalmente se clasifican segun:
o Localizacion de la infeccion:

Rifion (pielonefritis)

Vejiga (cistitis)

Uretra (uretritis)
o Severidad

Complicada (funcion renal o estructura renal
anormal)*

No complicada
o Actualmente: Alto / Bajo riesgo
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Presentation Notes
* Neonatos y lactantes: complicadas por la alta asociación con malformaciones TU y bacteriemia concomitante: predispone a morbilidad aguda e IR a largo plazo


DEFINICION I

= Primoinfeccion
o ITU inicial confirmada con urocultivo

= Infeccion recurrente
o Bacteriuria no resuelta ( tto ATB inadecuado)

o Bacteriuria persistente ( mismo patdgeno en diferentes ITUs a
pesar de urocultivos negativos tras tto). Diferenciar de bacteriuria
asintomatica

o Reinfeccion
(diferentes patdgenos en cada nueva ITU)
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Presentation Notes
Urocultivo recogido adecuadamente
No resuelta: Niveles infraterapéuticos, TTO: según antibiograma
Persistente y reinfección: después que se esterilice el cultivo
Persistente: el nido de infección no erradicado.EL patógeno está oculto en un sitio donde no llega el ATB (calculo urinario infectado, cuerpo extraño (sonda, cateter)
TTO: identificación de la anormalidad anatómica es esencial, porque el tto es QX 
REINFECCIÓN: las itus son por colonización periureteral y la ruta ureteral-perineal-fecal (fístulas son raras)


ETIOLOGIA |

= BGN: COCOS G+

= COCOS G- OTROS




ETIOLOGIA II

= Asociacion significativa entre ITU producidas por
patdgenos No Coli y:

Anomalias del tracto urinario
Menor edad

Tratamiento ATB previo
ITUS recurrentes

U 0O 0O O

Sintomas mas leves
hospitalizacion mayor

< fiebre, >leucocitosis, VSG

< tiempo de defervescencia
Menor virulencia que el E. Coli

U O 0 0 O
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Presentation Notes
E Coli uropatógeno:
Cápsula específica, factores de virulencia flagelos, fimbrias…
Facilidad para colonizar e invadir tracto urinario normal
Klebsiella o enterobacter: no tienen factores de virulencia salvo endotoxinas


PATOGENESIS

Disbalance entre los mecanismos de defensa del huésped y los
patdgenos urinarios

Ruta fecal-perineal-uretral
Infeccidn nosocomial (técnicas invasivas)

Diseminacion hematdgena (infeccion sistémica o
Inmunodeficiencia)

Fistula desde el intestino o la vagina



FACTORES HUESPED

Elementos fisicos: (protectores)
o Flujo unidireccional de la orina en ausencia de RVU
o Barrera de las células epiteliales

o Produccion local de proteinas que interfieren con la capacidad de ataque
de las bacterias

Cel. Epitelio renal son capaces de internalizar las bacterias por un
proceso activo que requiere la fosforilizacion de tirosina

La orina;
o pH acido
o Ceélulas PMN

o Glicoproteina Tamm-Horsfall (inhibe la adherencia bacteriana a la
mucosa vesical uniéndose a fimbrias 1)

o Excelente medio de cultivo y si hay residuo vesical, existe mayor riesgo
de ITU



FACTORES HUESPED

Receptores toll-like (TLRs). (11 identificados)

Reconocen patdogenos asociados a moléculas
Activacion y reclutamiento de leucocitos y células estromales

TLR-2 detecta lipoproteinas de bact. Gram +.TLR-4 reconoce lipopolisacaridos y
se expresa en tracto urinario inferior y epitelio de la vejiga. TLR-11 se encuentra
en rinon y protege al rifion de infecciones ascendentes??

Sistema del complemento

Activacion ambas vias del Complemento: opsonizacion de bacterias
Puede provocar dafo tejidos del huésped

La inhibicidon de la activacion del complemento reduce la respuesta inflamatoria y
por tanto el dafo de tejidos

o Variaciones entre capacidad de secretar C3 o de la capacidad de las bacterias de
activarlo influyen en el balance invasion tisular-resistencia

o Futuro: manipulacién terapéutica



FACTORES HUESPED

Citokinas
o IL-6, IL-8: aumentan en orina en ninos con PNA
o Niveles de IL- 6 correlacidn con cicatriz renal

Chemokinas: CKC reclutamiento de neutrofilos. Disminuyen en nifios
propensos a ITUs

Defensinas:
o Actividad antimirobiana (o y B) frente bacterias, hongos y virus encapsulados
o Aumentan respuesta inmunitaria innata (degranulacion celular, quimiotaxia)

Moléculas de adhesion: median en la adhesion al endotelio, necesaria para
gue las células inflamatorias salgan a la circulacion e infiltren los tejidos

Susceptibilidad genética: polimorfismos en genes proinflamatorios pueden
determinar la susceptibilidad a ITU. Y severidad del dafio renal.



FACTORES MICROBIANOS

= Bacterias uropatégenas:

o Cepas seleccionadas de la flora fecal, con factores de virulencia
gue aumentan la capacidad de colonizacion del uroepitelio

o Cepas pielonefriticas de E. coli: factores de virulencia
determinados genéticamente:
= Adhesinas de la capsula de la bacteria

= Fimbrias o pili (P reconocen eritrocitos del grupo sanguineo P1, potente
inductor de inflamacion):

O 76-94% de cepas nefritbgenas tienen fimbrias P, y sélo las tienen el 19-23%de las
gue se aislan en cistitis




PATOGENESIS

La alteracion del parenquima renal es resultado de
diversos mecanismos:
o Efectos directos de endotoxinas liberadas por bacterias N4

' [
Q Respu.estciilnmune .
o Fagocitosis
- L4 A
o Isquemia-reperfusion, yoo
o Radicales toxicos de oxigeno, que destruyen la bacteria pero

también producen dafno y muerte de las células tubulares.

El polimorfismo genético de los mecanismos de defensa
explica la suceptibilidad individual a infecciones
recurrentes o cicatrices renales.



®)
FACTORES DE RIESGO

Neonatos/lactantes:
o Sistema inmune inmaduro

o Lactancia materna: IgA, lactoferrina, oligosacaridos anti-
adhesion: efecto protector del 1°- 7° mes vida

No circuncidados

o Nifos 1° afio vida con prepucio: concentracion mayor de
uropatdgenos gue pueden ascender

o Bacteriuria: 10-12 veces mas en los 6 meses de vida
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Presentation Notes
La evidencia cientifica (AAP) no apoya la recomendación de circuncidar de rutina


®)
FACTORES DE RIESGO

Anomalias anatdmicas

o ldentificarlas  precozmente: reservorio para persistencia
bacteriana e ITUs recurrentes

o No predisponen a la colonizacion pero si al aclaramiento
iInadecuado

o Patdgenos multiresistentes, Pseudomonas, Enterococo

Anomalias funcionales
o Inestabilidad vesical

Actividad sexual
o Hombres y mujeres jovenes. Diafragma con espermicida
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Presentation Notes
FUNCIONAL: aclaramiento inadecuado: Retención urinaria, estasis orina, no vaciamiento
SEXUAL: mecanismo incierto. Se cree que se transfieren las bacterias desde el intestino o vagina al meato uretral durante las RRSS


CLINICA

Menores de 60-90 dias: sintomas inespecificos

o Retraso ponderal, diarrea, irritabilidad, letargia, mal olor de orina, fiebre
sin foco, rechazo de la alimentacion, ictericia asintomatica, oliguria y
poliuria

Menores de 2 aios
o Fiebre, vomitos, anorexia y retraso ponderal

2- 5 anos
o Fiebre y dolor abdominal. Polaquiuria, disuria, poliuria, incontinencia
urinaria, enuresis secundaria

Mayores 5 anos

o Disuria, polaquiuria, urgencia miccional, enuresis secundaria, dolor
lumbar, fiebre




®)
DIAGNOSTICO

Aislamiento de un Unico uropatdgeno en urocultivo.

Métodos de recogida:

Bolsa de orina: el mas simple y menos traumatico. > 85% FP
Orina a chorro: contaminacioén de organismos periuretrales y prepuciales

Sondaje: niios pequeios. Invasiva. Introduccion de patdégenos uretrales
en la vejiga
o Puncidén suprapubica: es el GOLD STANDARD (VPP 99%)

Positivo:
o > 10° UFC/ml de un Unico patégeno (bolsa o chorro)
o Sondaje: >103 6 >503 segun autores

o Puncidén suprapubica: una sola colonia

NOTA: en volantes uroc. especificar método recogida IMPORTANTE
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Presentation Notes
AAP: sondaje o puncion: niños pequeños. A chorro: niños mayores


DIAGNOSTICO

FUNDAMENTAL LAVADO DE GENITALES
ADECUADO PREVIO A RECOGIDA DE
MUESTRA DE ORINA
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'DIAGNOSTICO

= Analisis de la orina (bioguimico)
o Nitritos: baja sensibilidad/alta especificidad
o Esterasa leucocitaria (LE): alta sensibilidad/baja especificidad
o Si LE y nitritos +/- : alta probabilidad de tener ITU

= Analisis de la orina (microscopio):

o Sensibilidad baja: analisis orina normal no excluye ITU
Piuria (> 10 leucocitos /mm 3)
Bacteriuria (3 x 10 4 bacteria/ml) : VPP 85%

La piuria y la bacteriuria representan mayor valor diagndstico que
el objetivado con la tira de orina

U

U

U



Presenter
Presentation Notes
La glucosa, proteinas y hematies no nos indican seguridad en el dx


EXPLORACION FISICA

GENITALES: IMPRESCINDIBLE (debe constar en H2,si normal
también)

o fimosis, adherencias, secreciones...

o Sinequias...

Puiio percusion renal

Exploracion region sacra:
o Fositas, almohadilla grasa...: vejiga neurdégena

Exploracion escrotal:
o Epididimitis, orquiepididimitis

Tension arterial



HISTORIA CLINICA

Antecedentes personales:

Ecografias antenatales si/no. Normales si/no
Antecedentes de ITU

Control de esfinter urinario si/no

Edad inicio control esfinter de dia y noche

Patron miccional: retenedor, urgencia miccional, ropa interior siempre
hameda

Control esfinter anal
o Estreiimiento
o Ingesta de lacteos

O O O O O

(]



LOCALIZACION DE LAITU

Solo las ITUs que afectan al parenquima renal entranan
riesgo de ocasionar cicatrices renales

Es esencial diferenciar entre ITU vias altas-alto
riesgo/ITU vias bajas-bajo riesgo

La informacion clinica y exploraciones complementarias
en la practica clinica no permiten diferenciarlas con
seqguridad

La presencia de sintomas o signos (fiebre) o pruebas de
laboratorio (PCR; VSG; procalcitonina; IL; leucocitos...),
orientan al clinico pero no aseguran diagndstico



SIGNIFICADO DIAGNOSTICO DE
HALLAZGOS DE LABORATORIO Y
CLINICOS PARA LOCALIZAR EL
LUGAR DE LA ITU

E. H. GARIN
Pediatr Nephrol 2007



PROPOSITO

o Definir en < de 2 afos datos clinicos y de
aboratorio gue ayuden a localizar lugar de
TU febril

185 ninos con ITU febril < 2 anos

Estudian:
o Leucocitos, VSG, PCR
o Hallazgos clinicos



8-40% de pacientes tendran cicatriz renal
tras PNA

Para este estudio realizan DMSA entre las 48
hy5 dias después del ingreso



RESULTADOS

185 ninos. 97 ninas/88 ninos
74% < 12 meses

Diarrea era mas frecuente en los pacientes con PNA que
con cistitis

Vomitos y hallazgos neuroldgicos (irritabilidad convulsiones)
no difieren en los dos grupos



33% de pacientes con cistitis fueron
diagnosticados de PNA (atendiendo al
DMSA)

22% de los considerados PNA serian cistitis
segun DMSA



DISCUSION

Ni laboratorio ni clinica son suficientes para la localizacion de la
ITU en < 2 anos

o No existe ningun corte numerico discriminatorio, cualquier corte
mejora sensibilidad empeora especificidad y viceversa

DMSA técnica principal

o En contra:

La mayoria de las ITU son ascendentes y primero afectan la médula
renal, en pacientes con PNA incipiente con diagndstico precoz puede no
afectarse la corteza en momento agudo y DMSA da falso negativo pq
so6lo existe afectacion medula renal

o Tiene gue hacerse DMSA cuando la bacteria se haya extendido
a la corteza. No existen datos de series gque determinen el tiempo
minimo Optimo para su realizacion



LLA PROCALCITONINA REDUCE EL
NUMERO DE CUMS INNECESARIAS EN
NINOS CON ITU: VALIDACION DE UN
ESTUDIO EUROPEO

Leroy S.
J Pediatrics 2007



OBJETIVOS:

o Validar la procalcitonina como predictor de RVU
en ninos con primera ITU

DISENO:

o Estudio prospectivo de 8 hospitales en 7 paises
europeos con 398 ninos de 1 mes de edad a 4
anos con primera ITU



RESULTADOQOS:

a

25% tenian RVU

La concentracion media de procalcitonina fue
significativamente mayor en ninos con RVU (1,6
vs 0,7 ng/ml)

Procalcitonina > 0,5 se asocia con RVU (OR
2,3;95% ClI, 1,3 a 3,9; P=10 -3

La relacion aumenta con el grado de RVU

La sensibilidad de la procalcitonina fue 75% para

todos los grados de RVU y del 100% para grado
> |V, ambos con 43% especificidad



CONCLUSIONES

La procalcitonina es un fuerte marcador e
iIndependiente y validado de RVU

Puede emplearse para identificar pacientes
de bajo riesgo

Puede evitar realizar 1/3 de CUMS
Innecesarias en ninos con primera ITU febril.



TRATAMIENTO

Depende de localizacion ITU (en la practica
clinica muy dificil diferenciar, ante la duda
considerar PNA). Valorar alto o bajo riesgo

TRATAMIENTO PRECOZ Y ADECUADO ES EL
FACTOR QUE MAS PROTEGE EL DANO
RENAL A CUALQUIER EDAD

DANO RENAL TRAS PNA ES TANTO O MAS
FRECUENTE EN NINOS > DE 5 ANOS QUE
EN LOS MENORES



TRATAMIENTO: ITU DE ALTO O BAJO
RIESGO?

Ingreso: basado en la situacion clinica del paciente y el
riesgo estimado de complicaciones

Aceptado:
2 Ninos con PNA: tratamiento precoz

No existe consenso:

o Tratamiento de ninos pequefios con ITU y buen estado general

Se aconsejaba ingreso para tto i.v.
Desde 1999 (Hoberman) esta en duda

Indicadores clinico-analiticos de PNA:

o DMSA: caro, no siempre disponible en periodo agudo, no viable
o Procalcitonina?



TRATAMIENTO: ITU DE ALTO O BAJO
RIESGO?

Tratamiento parenteral frente oral:

o 1999 Hoberman: bien disefiado (ausencia de enmascaramiento) se
inicio tto oral de PNA pero:

Alteraciones en DMSA parengquimatosas eran mas frecuentes tras
tratamiento oral frente i.v. entre los ninos con RVU lll y IV

Metodoldgicamente los intervalos de confianza eran muy amplios lo
gue implica cierta imprecision

Recomendaciones guias de practica clinica:

o Coincidencias: edad (< 3 meses- 6 meses). Alteracion estado general
(no definen el término), vomitos, deshidratacion, mala respuesta a tto
previo o sospecha de mal seguimiento posterior

o Tto: vision conservadora, no recomiendan pautas cortas o dosis Unicas,
asumen tto parenteral en ITU de alto riesgo, pocas jerarquias en la
eleccion de antibiotico

Nota: Se deben realizar estudios mas amplios y de correcto disefio antes
de generalizar pautas de tratamiento



TRATAMIENTO

CISTITIS: nifios mayores con molestias urinarias y
afebriles:

o Medidas generales: analgésicos, hidratacion adecuada, miccion
frecuente y completa, doble miccion. Higiene genital diaria. Evitar
estrefimiento, limpieza anal en sentido posterior

o Revision Cochrane 2005: tratamientos de 4 dias igual de efectivos que
7-10 dias

Si se sospecha mal seguimiento tto 5-7 dias

No son eficaces ciclos de una sola dosis salvo adolescentes con
actividad sexual

o Trimetoprim-sulfametoxazol: dosis 8-10 mg/Kg/dia de trimetoprim cada
12 h

Fosfomicina: dosis 100-200 mg/K/dia cada 6-8 h
Nitrofurantoina: 5 mg/Kg/dia cada 6 horas
Fosfomicina-Trometanol: adolescentes con actividad sexual: dosis: 6 gr



TRATAMIENTO
PIELONEFRITIS/ITU Bajo riesgo

o Via oral: tnicamente en pacientes con muy buen estado general, leve
hipertermia, no vomitos, buena ingesta de liquidos, y seguimiento
familiar adecuado, nifios mayores de 6meses -1 afio:

Cefixima 8 mg/K/dia cada 24 h. El primer dia se puede administrar
cada 12 h o si es posible una dosis i.v 6 i.m. de gentamicina 5
mg/K/dia (si funcién renal normal) 10 dias

Alternativa: Cefuroxima axetilo 30 mg/K/dia cada 12 h

Ademas medidas generales: abundante hidratacion para forzar
diuresis, micciones frecuentes...



TRATAMIENTO PNA /ITU alto riesgo

o Via intravenosa: Si hipertermia, vomitos, inapetencia, afectacion del
estado general, urdpatas, sospecha de mal seguimiento familiar, dolor
lumbar, ante la duda preferible tratamiento i.v.

Gentamicina 5 mg/k/dia cada 24 h hasta afebril 24 h y no vomitos,
pasar a via oral hasta completar 10 dias con cefixima - cefuroxima o
segun antibiograma. Asociar ampicilina en neonatos

Si IR: Cefotaxima 100 mg/k/dia cada 8 h ajustando a funcion renal

Alternativas:
Ceftriaxona 50-75 mg/K/dia cada 12 h i.v.
Cefuroxima 150 mg/K/dia cada 8 h

Analgesia- antipiréticos: No alternar paracetamol e ibubrofeno
Fluidoterapia: necesidades basales + 50% de suero sin iones



PRUEBAS DE IMAGEN

Diagndstico y tto de ITU incluye pruebas imagen:
anomalias urinarias, afectacion parengquimatosa..

Validez técnica de las pruebas probada

Rendimiento diagnostico en funcion de costes, eficacia y
riesgos no esta claro (basado en detectar hallazgos para
Iniciar tto profilactico?)

Obijetivo principal prevenir complicaciones a largo plazo

RVU de bajo grado (I, Il y lll) es mas frecuente de lo estimado y
tiene escasas implicaciones patoldgicas

RVU IV y V implica mayor riesgo, es menos frecuente, anterior a la
ITU y la nefropatia generalmente esta establecida al nacimiento



PRUEBAS DE IMAGEN

Ecografia: valora estructura renal o dilatacion via
urinaria. Subjetividad, rendimiento muy variable. Inocua,
accesible, identifica anomalias preexistentes ayuda al
manejo.

CUMS: detecta RVU y anomalias vesicales y/o
uretrales. Mas agresiva, escasa contribucion a
diagnostico de pielonefritis

Gammagrafia: defectos del parenquima renal. Dificultad
para diferenciar defecto adquirido o congénito
(displasias)



PRUEBAS DE IMAGEN

Recomendaciones de las guias clinicas:

a

a

a

Eco, CUMS y DMSA en casos de alto riesgo
En funcion de la edad: 1-2-3-5 afio de vida

Segun sexo niflas menor grado de riesgo (mayor riesgo
disfuncion vesical)

Tendencia a restringir el uso de CUMS a mas alto riesgo
No se recomienda DMSA en fase aguda de forma generalizada

DMSA aconsejado a partir de los 6 meses del proceso agudo,
salvo cistitis claras

Ecografia: nadie cuestiona su realizacion por su inocuidad y
accesibilidad en fase aguda incluso en los de menor riesgo

Individualizar/No aplicar mismo protocolo atodos los ninos




PROFILAXIS

Escasa evidencia disponible sobre su eficacia

1965: Normand y Smellie. Se asumio la profilaxis como
practica habitual sin evidencias cientificas.

Profilaxis en tracto urinario normal o vejiga neurogena:

o Revisiones actuales: no apoyan el uso profilaxis para prevenir
recurrencias de ITU

o Disfuncion vesical: oxibutinina?

Profilaxis en RVU:

o Revisiones actuales: RVU grado Ill o menor no hay evidencia
para su uso, en duda en RVU de grado mayor

Guias de practica clinica:
o La evidencia del uso de profilaxis es escasa y de baja calidad
o Replantearse el uso de profilaxis.



SEGUIMIENTO

Ecografia renal en periodo agudo de ITU a todos. Valorar vejiga. Uréteres.

Si sospecha de PNA y no procesamiento urocultivos o dudas diagnoésticas:
DMSA en fase aguda

Si Eco renal anémala o normal pero antecedentes familiares de uropatia
(hermanos o padres con RVU o litiasis familiar) o gérmen productor de ITU
no E Coli o procalcitonina > 0,5 6 bacteriemia severa 6 2° ITU:

o CUMS a las 6 semanas de la ITU. Hasta entonces mantener profilaxis con
tediprima (2 mg/K/dia) o fosfocina (20 mg/K/dia) o nitrofurantoina

Dejar con profilaxis solo a los que hacemos CUMS y tienen RVU por
encima de grado lll o los que tienen ITU recurrente aungque no tengan RVU

DMSA a los 6-8 meses de PNA a todos (ECO normal y anormal con CUMS
hecha o no normal o no)

Si DMSA normal y no nuevas ITUS no precisa CUMS
Si DMSA andmalo o normal pero 2° ITU confirmada con urocultivo: CUMS
Profilaxis si RVU grado IV y V o ITUs recurrentes



SEGUIMIENTO

Al Alta explicar a los padres la decision de no CUMS y la importancia del
seguimiento del nifo

Si dudamos del seguimiento, ambulantes, nivel social o educacional bajo y
sospecha de no seguimiento en pediatra de zona o Consulta hospital
valorar CUMS/DMSA ingresado

Si RVU V-V no repetir CUMS antes de 3 afios salvo indicacion clinica
(puede hacerse cistogammagrafia o ecosonografia)

Si RVU < Il no repetir antes de 2 anos.



SEGUIMIENTO

12 CUMS:

o Siempre convencional para descartar ademas de RVU, anomalias
vesicales diverticulos, ureteroceles, anomalias de uretra..

Seguimiento:
o Cistogammagrafia
o Sonocistografia

IMPORTANTE seguimiento de los padres, no diagnosticar ITUs sin
recogida de urocultivo con técnica adecuada



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Sedimento de orina

Urocultivo siempre 2 muestras previo a tratamiento (2 x chorro medio, 0 Si
1° por bolsa en no continente el 2° por sondaje salvo anomalia de uretra)

Hemograma

Bioguimica con pérfil renal: iones y creatinina
PCR

Procalcitonina

Hemocultivo si fiebre

Eco renal en los primeros dias de ITU (1 al 4 dia)

Urocultivo de control intratratamiento no se recomienda salvo al 4° dia si
persisten sintomas o valorar antibiograma

NOTA: valorar puncion suprapubica en nifios < 2 meses con bacteriuria
asintomatica recurrente antes de considerarlo ITU



COMPLICACIONES LARGO PLAZO

Nefropatia cicatricial:

o Menor crecimiento renal

o PNA recurrentes adulto

o Alteracion funcion glomerular
a

Distorsion del parenquima renal y de los vasos: HTA
hiperreninémica

Fallo renal:
o Anomalias congénitas renales
o Uropatia obstructiva



RVU

Flujo retrogrado anormal de la orina desde la vejiga al uréter o al
rnon

Severidad (sistema establecido por Estudio Internacional Reflujo en nifios- 1985)

a

a

a

Grado |: no alcanza la pelvis renal. Solo a uréter.
Grado |l: se extiende a la pelvis renal, sin dilatacion de calices

Grado _lll: dilatacion leve o moderada del uréter, pelvis renal y

calices. Obliteracion completa del angulo agudo de los vértices pero
mantiene la morfologia de las papilas en la mayoria de los célices

Grado 1V: dilatacion severa y tortuosidad del uréter. Dilatacion
severa de la pelvis renal y los calices. Conservacion de las
impresiones papilares de casi todos los calices

Grado V: dilatacion severa y tortuosidad del uréter, pelvis y calices,
las impresiones papilares no son visibles.
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RVU

Gran controversia de la importancia del RVU como factor de riesgo
para ITU

Las anomalias renales detectadas prenatalmente pueden ser la causa
del RVU ?¢,

Nifio que se manifiesta con una ITU y se objetiva posteriormente un
rindn anormal, puede haber nacido con él o la ha causado el RVU ¢,?

Prueba gold standard: CUMS

La presencia de RVU: correlacion pobre con la presencia de cicatrices
renales.

La nefropatia no-reflujo ocurre con la misma frecuencia que la
nefropatia por reflujo


Presenter
Presentation Notes
Ya no se acepta que el RVU sea el causante del daño renal secundario tras una ITU


RVU

El RVU tiende a desaparecer espontanemente o reducirse a
grado | en un 73%

RVU como causa de dano renal exclusivo: FALSO

RVU leve o moderado no aumenta la incidencia de ITU, PNA o
dano renal

Cochrane: incertidumbre sobre necesidad de determinar RVU
en todos los ninos con ITU

Objetivo clinico: prevenir complicaciones a largo plazo: HTA,
IR, complicaciones en embarazos

ITU es comun- IRC infrecuente en infancia

Ecografia en episodio agudo: depende de los paises y
screening antenatal



ESTUDIO: objetivos

Prevenir dano renal progresivo y sus consecuencias

|dentificar nefropatia cicatricial o nifios con riesgo de
desarrollar dafo renal



ESTUDIOS FUTUROS

= LOCALIZACION ITU: baja (cistitis) o alta (PNA)

= PREDICCION DE CICATRICES RENALES: RVU es un factor predictor

debil de dafio renal. Clinica y laboratorio??

= PRESENCIA DE CICATRICES RENALES: el factor predictor mas

importante de dafo renal. No todos progresaran a fallo renal

=




SE DEBE REALIZAR UN DX Y TTO
PRECOZ PARA EVITAR
EL DANIO RENAL

RETRASO TTO PUEDE CONLLEVAR
DANO RENAL

INDIVIDUALIZAR ESTUDIO Y
SEGUIMIENTO
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