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e Necrosis papilar renal

Una entidad olvidada

Renal papillary necrosis
A forgotten entity
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Resumen

La necrosis papilar renal (NPR) es una entidad poco reconocida, definida como la necrosis
isquémica de una o varias papilas renales, ocasionada por diversas etiologias que deben ser inves-
tigadas. La NPR puede provocar el desprendimiento de papilas en el sistema urinario, lo que genera
obstruccidn uretral, dolor en las fosas renales, lesion renal aguda y/o infeccién del tracto urinario.

El diagnéstico requiere pruebas de laboratorio y estudios de imagen, como la urografia por to-
mograffa computarizada y la resonancia magnética. El tratamiento se enfoca en controlar la causa
subyacente, desobstruir la via urinaria si es necesario, asegurar una hidratacion adecuada y evitar

el uso de nefrotoxicos.

El conocimiento y la identificacién oportuna de la NPR son fundamentales para preservar la

funcién renal y mejorar los desenlaces en los pacientes. (Acta Med Colomb 2025; 50. DOI: https://

doi.org/10.36104/amc.2025.4360).
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Abstract

Renal papillary necrosis (RPN) is a little-recognized entity defined as ischemic necrosis of one

or several renal papillae, caused by various etiologies that must be investigated. Renal papillary

necrosis may lead to papillary detachment within the urinary system, causing urethral obstruction,

renal fossa pain, acute kidney injury and/or urinary tract infection.

The diagnosis requires laboratory tests and imaging studies like computed tomography urography
and magnetic resonance imaging. Treatment is aimed at controlling the underlying cause, unblocking
the urinary tract, if necessary, ensuring adequate hydration and avoiding the use of nephrotoxic agents.

Awareness and prompt identification of RPN are essential for preserving kidney function and
improving patient outcomes. (Acta Med Colomb 2025; 50. DOLI: https://doi.org/10.36104/amc.2025.4360).
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Introduccion

La lesion renal aguda (LRA) y la enfermedad renal agu-
da (ERA) se caracterizan por un deterioro acelerado de la
funcién renal que ocurre en un periodo menor de tres meses.
Ambas condiciones son potencialmente reversibles, pero
presentan una alta mortalidad, especialmente en pacientes
criticos, y pueden dejar secuelas importantes, como la pro-
gresion a enfermedad renal crénica (ERC) (1).

Clasicamente, la LRA y la ERA se clasifican en tres cate-
gorias: prerrenal o hemodindmica (aproximadamente 50%),
renal o intrinseca (40%) y postrenal (10%) (1). A su vez,
la causa renal se subdivide en tubular (dafio tubular agudo,
50%), intersticial (nefritis tubulointersticial aguda, 25%),
glomerular (glomerulonefritis aguda, 20%), microvascular
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(vasculitis, microangiopatia trombdtica, <1%), necrosis
cortical (<1%) y necrosis papilar (<1%) (2).

La necrosis papilar renal (NPR) es una entidad rara y
poco reconocida, definida como la necrosis isquémica de
una o varias papilas en la médula de uno o ambos rifiones.
Esta necrosis puede provocar el desprendimiento y expulsion
de las papilas en la orina, lo que conduce a una obstruccién
ureteral y uretral. Clinicamente, se manifiesta con dolor en
la topografia renal, LRA, hematuria y/o infeccion del tracto
urinario. La NPR no constituye una etiologia tinica, sino una
condicion secundaria a diversas enfermedades que afectan
la médula interna renal (3).

El curso clinico de la LRA varia segin el nimero de
papilas comprometidas, recordando que cada papila drena
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aproximadamente 100 000 nefronas, las cuales dejan de
funcionar al sufrir necrosis. El prondstico empeora cuando
el compromiso es bilateral y afecta miltiples papilas, pu-
diendo desencadenar una LRA que requiera terapia dialitica.
La evolucién clinica también depende de factores como la
causa subyacente, las comorbilidades, la reserva funcional,
la funcioén renal previa y la edad del paciente (4).

Esta revisién aborda la epidemiologia, fisiopatologia,
curso clinico, diagnéstico y prondstico de la NPR, una en-
tidad frecuentemente olvidada y con desenlaces que pueden
llegar a ser catastréficos para nuestros pacientes.

Con el fin de hacer mas amena la revision, se desarrollara
a partir de un caso clinico de la practica diaria.

Caso clinico

Paciente masculino en la tercera década de la vida, con
antecedente de anemia de células falciformes y multiples
complicaciones derivadas de su enfermedad, entre ellas
artritis séptica de multiples articulaciones, crisis dolorosas
recurrentes y sobrecarga de hierro secundaria a politransfu-
sion. Consulta por fiebre, dolor intenso en el flanco derecho
irradiado a los testiculos, disuria, polaquiuria, tenesmo vesi-
cal, hematuria macroscopica y expulsidn de “carnosidades”
en la orina. En los exdmenes de laboratorio se documenté
elevacion de reactantes de fase aguda, rifiones hiperfiltran-
tes, proteinuria, piuria, hematuria, bacteriuria y urocultivo
positivo (Tabla 1).

Se realiz6 tomografia de abdomen simple y contrastada,
que reportd alto contenido proteindceo en las cavidades
colectoras del grupo calicial inferior derecho, sugestivo de
necrosis papilar (Figura 1). La cistoscopia evidencié hema-
turia lateralizante derecha. Con base en los antecedentes y
hallazgos descritos, se realizé el diagndstico de necrosis
papilar renal e infeccién urinaria complicada asociada. El
paciente mejoré con hidratacion intravenosa y tratamiento
antimicrobiano.

Discusion
Epidemiologia y factores de riesgo

La NPR generalmente afecta a personas de mediana edad,
con mds de 90% de los casos descritos en mayores de 40
aflos; sin embargo, en pacientes menores de esta edad puede
ser mds frecuente en presencia de hemoglobinopatias, como
la anemia de células falciformes (5).

Suele ser mds comtin en el género masculino, en pacientes
diabéticos y en personas con obstruccion del tracto urinario.
En una serie de casos reportados hasta 1952, de 160 pacien-
tes con NPR, 96 tenian diabetes mellitus, 48 obstruccion del
tracto urinario y 15 ambas condiciones (6). Los factores de
riesgo se enumeran en la Tabla 2.

Caracteristicas anatémicas importantes

El sistema colector renal se origina en la corteza, donde
se localizan todos los glomérulos encargados de producir el
ultrafiltrado del plasma, que fluye hacia los tibulos renales

Tabla 1. Paraclinicos relevantes.

Paraclinicos Resultado Valor de
referencia
Hemoglobina 8.8 g/L 13-17 g/L
Leucocitos 8600/uL. 4500-10 000/
uL
Protefna C reactiva 6.15 mg/dL <0.1 mg/dL.
Creatinina 0.48 mg/dL 0.7-1 mg/dL
Nitrégeno ureico 10.7 mg/dL 16-39 mg/dL
en sangre
Urocultivo Enterococcus faecium sensible a Negativo
ampicilina

Uroanilisis pH7.0

Densidad: 1.010

Estereasa leucocitaria: positiva

Nitritos: negativos

Proteinas: 75 mg/dL

Glucosuria: negativa

Cuerpos ceténicos: negativos

Sangre: positivo

Sedimento:

- Leucocitos: 6-10 por campo
de alto poder (CAP)

- Eritrocitos: més de 50 por

CAP (normales 90%)
- Bacterias: ++

Tabla 2. Factores de riesgo (8).

Diabetes mellitus

Anemia de células falciforme

Consumo crénico de antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
Tuberculosis urinaria

Infecciones urinarias altas

Obstruccion del tracto urinario

Rechazo en trasplante renal

Vasculitis sistémica

y luego a los tibulos colectores, los cuales se extienden a
través de la médula renal hasta desembocar en el vértice de
la pirdmide medular: la papila renal.

El nimero de papilas renales puede variar entre 4 y 18,
aunque un rifién tipico tiene entre 7 y 9. Cada papila estd
rodeada por un cdliz menor correspondiente, que recibe la
orina de los conductos colectores. Los cdlices menores son
las primeras estructuras visibles del sistema colector renal.

La médula y las papilas renales son particularmente
vulnerables a la necrosis isquémica, debido a la disposicién
peculiar de su irrigacién y al ambiente hiperténico en el que
se encuentran (7).
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Figura 1. Ocupacion de espacio por alto contenido proteindceo en cavidades colectoras del grupo calicial inferior derecho. Cambios de pielonefritis

bilateral. Imagen axial (A) y coronal (B).

Fisiopatologia

La fisiopatologia estd determinada, en gran medida,
por los factores de riesgo. Un mecanismo comtn es el
compromiso vascular. Por ejemplo, en la anemia de cé-
lulas falciformes, los vasos rectos pueden obstruirse por
los drepanocitos. En el caso de los antiinflamatorios no
esteroideos, la isquemia se produce por inhibicién de la
sintesis de prostaglandinas mediada por la ciclooxigenasa.

En general, la mayoria de los mecanismos fisiopatoldgi-
cos afectan la vasculatura, ya que las células intersticiales
medulares son productoras de prostaglandinas, y muchos
procesos resultan en dafio directo al endotelio. La reduccion
en la produccién de prostaglandinas conduce a una dis-
minucion en la perfusion, vasoconstriccién y, finalmente,
necrosis isquémica (8, 9).

Cuadro clinico

El curso clinico es variable y puede clasificarse en for-
mas aguda o crénica. La forma crénica suele diagnosticarse
de forma incidental mediante imdgenes, por el paso de
papilas desprendidas en la orina, o en autopsias. Cuando
hay sintomas, estos estdn relacionados con obstruccién de
la via urinaria o con infecciones que pueden evolucionar
a pielonefritis (8).

La forma aguda suele presentarse con dolor lumbar,
con frecuencia irradiado a la regién inguinal, hematuria
macroscépica o microscépica, expulsién de fragmentos
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papilares en la orina —a menudo confundidos con cél-
culos—, y lesién renal aguda, generalmente oligtrica.
Puede coexistir con pielonefritis, como ocurrid en el caso
descrito (6).

Ayudas diagnésticas

El estudio diagndstico incluye un parcial de orina, que
suele mostrar hipostenuria, pH alcalino, hematuria, cilindros
leucocitarios y, con frecuencia, bacteriuria. El hemograma
completo puede ser poco llamativo a menos que haya una
infeccion activa. En los azoados, suele observarse una rela-
cién nitrégeno ureico/creatinina de aproximadamente 10:1.
El urocultivo con frecuencia es positivo (3).

Siempre que la condicién del paciente lo permita, debe
realizarse un estudio uroldgico completo que incluya cis-
toscopia e imdgenes del tracto urinario superior, idealmente
contrastadas. La urografia por tomografia computarizada es
el estudio de eleccion, aunque la urografia intravenosa (hoy
en desuso) también ha sido utilizada. La ecografia tiene un
papel limitado.

Los hallazgos mas comunes incluyen alteraciones papila-
res y defectos de llenado en el sistema colector. Se describe
el signo de la “pinza de cangrejo”, donde la necrosis papilar
produce elongacion de los fondos de saco del céliz menor,
creando la impresiéon de una pinza; con el tiempo, estos
fondos pueden conectarse alrededor de la papila necrética,
formando una imagen en “anillo de sello” (10).
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Aunque el diagndstico precoz es dificil con urografia por
TC o intravenosa, la urografia por resonancia magnética
y las imdgenes ponderadas por difusiéon podrian permitir
una deteccién mds temprana.

En el paciente descrito, los hallazgos tomograficos, su-
mados a sus antecedentes y sintomas clinicos, permitieron
establecer el diagndstico.

Tratamiento

El enfoque principal es controlar la causa subyacente.
Como medidas urgentes estd desobstruir la via urinaria en
caso de que sea necesario, usualmente con métodos endos-
copicos, por lo que el urélogo juega un papel fundamental;
en casos mds extremos como la pielonefritis enfisematosa,
la nefrectomia puede ser necesaria.

La hidratacién generosa es vital, con monitoreo estricto
de la diuresis y es necesario vigilar que no se presente
sobrecarga hidrica. El uso de métodos ecogréficos como
la ecografia a la cabecera del paciente (POCUS por sus
siglas en inglés, Point Of Care Ultrasound) pueden ayudar
a guiar la administracion de liquidos. Es clave evitar en la
medida de lo posible todo tipo de nefrot6xicos innecesarios.

Se se requiere administracién de contraste yodado, es
fundamental la nefroproteccidn y si se administra gadolinio
debe ser del grupo 2 (4).

La alcalinizacién sigue siendo una parte importante,
incluso en un entorno no agudo, sobretodo en entidades
como la anemia de células falciformes.

El tratamiento de las complicaciones infecciosas de-
penderd de la necesidad de derivacién de la via urinaria,
la presencia de abscesos, la estabilidad hemodindmica y
los factores propios de los pacientes que lo predisponen a
resistencia antimicrobiana.

Se debe valorar la necesidad de terapia dialiatica segin
las indicaciones convencionales y cuando se requiere es
necesario determinar si hay obstruccién bilateral de la via
urinaria o mecanismos adicionales de la lesion renal como
infeccion, nefrotoxicos, etc (4).

Pronéstico
Es una entidad grave que puede dejar como secuela la
enfermedad renal crénica avanzada. Las entidades de peor
prondstico cuando se presenta la NPR son la anemia de cé-
lulas falciformes, la diabetes, la tuberculosis genitourinaria,
las obstrucciones prolongadas (3).

Conclusién

La necrosis papilar renal es una causa poco frecuente,
pero importante de lesion renal aguda y crénica, que a menu-
do pasa desapercibida en la practica médica, contribuyendo
al desarrollo de enfermedad renal cronica avanzada, con o sin
necesidad de terapia dialitica o trasplante. Su identificacion
precoz y el tratamiento oportuno pueden mejorar de forma
significativa los desenlaces clinicos.

Corresponde a una emergencia médica abordar rdpida-
mente la obstruccion urinaria y tratar la infeccion, para evitar
complicaciones mayores, como la pielonefritis enfisematosa,
que pueden poner en riesgo la vida del paciente y compro-
meter de forma irreversible la funcién renal.
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