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INTRODUCCION

La infeccién del tracto urinario ocupa el segundo lugar en frecuencia de
toda la patologia infecciosa. El 10% de los hombres v el 20% de las mujeres
sufren al menos un episodio durante su vida. Dentro de ellas, las infecciones
del tracto urinario superior forman una categoria a diferenciar del resto, tan-
to por sus caracteristicas clinicas, como por sus posibles complicaciones, su
diferente prondstico y su distinta respuesta al tratamiento.

En ¢l presente capitulo, serdn objeto de estudio las manifestaciones clini-
cas producidas por las infecciones bacterianas comunes, también denomina-
das inespecificas, siendo las infecciones virales, micobacterianas, parasitarias
y fungicas consideradas en otras secciones de este libro.

Par otra parte, se ha de sefialar, que no es ¢l propdsito de este capitulo el
andlisis en profundidad de la etiologia o la patogenia de los procesos infeccio-
s0s, que son ¢l objeto de otros apartados del libro. El recuerdo de estas ma-
terias, se realiza con ef tinico fin de exponer los conceptos indispensables para
la comprensidn de los hallazgos clinicos que habitualmente se producen en
las patologias que serdn descritas.

Inicialmente, consideramos necesario recordar una serie de conceptos,
que muchas veces son empleados de modo erroneo al hacer referencia a 1a
presencia de bacterias en el tracto urinario. Para ello se emplearan las defim-
ctones elaboradas en 1979 por el Medical Research Council’s Board del Rei-
no Unido, y recogidas en el tratado de Urologia dirigido por los Doctores Ji-
ménez Cruz y Rigja Sanz (1993).
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Infeccicn del tracto wrinario

Presencia de bacterias en el tracto urinario con respuesta inflamatoria del
organismo frente a la invasion bacteriana,
Piuria

Se considera significativa la presencia de mas de 5 leucocitos por campo
de gran aumento o la presencia de mas de 50-100 leucocitos por mililitro de
orina. Generalmente es indicativa de infeccion urinaria, con respucsta infla-
matoria del organismo frentc a las bacterias.
Bacteriuria

Presencia de bacterias en la orina vesical, independientemente de su sig-
nificado patogénico, pero sicmpre teniendo en cuenta que no represente la
contaminacion de una orina esteril.
Bacteriuria significativa

Presencia de bacterias en orina por encima del niimero que puede ser cau-
sado por contaminacion. En orina recien emitida 100.000 colonias/ml o
cualquier cantidad si la orina se ha obtenido por puncién suprapubica.
Bacteriuria no significativa

Recuentos inferiores a 100,000 colonmas/ml en orina recogida por mic-
cion o sondaje.
Bacteriuria asintomdlica

Bacteriuria significativa detectada en orina de persenas que po tiencn
sintomatologia, y aparentemente sanas. También se denomina bacteriuria
oculta.
Bacteriuria sinlomdlica

Presencia de bacterias en la orina de personas con sintomatologia urolg-
gica.
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Bacteriuria parenquimatosa

Expresa el origen de la infeccidn en parénquima, bién sea renal, prostati-
co, epididimario, o testicular.
Bacteriuria vesical

Presencia de bacterias cn la orina obtenida dc la vejiga por cateterismo o
puncion suprapiibica. También se le denomina bacteriuria de via.
Bacteriuria de tracto urinario superior

Presencia de bacterias en orina recogida de pelvis renal o de urcter.

Buacteriuria complicada
Es la que sc asocia a una alteracién funcional u orgdnica del tracto uri-

nario.

Bacteriuria no complicada

Bacteriuria en ausencia de alteraciéon del tracto urinario.

Sindrome miccional

Sindrome clinico caracterizado por disuria v polaquiuria, sin que sea ne-
cesaria la presencia de bacteriuria vesical.
Cistitis bacteriana

Sindrome miccional con bacteriuria vesical, a menudo asociado a piuria,
y ocasionalmente a hematuria,
Cistitis abacteriana

Sindrome miccional sin bacteriuria vesical, tambien se ha denominado
cistopatia, y de un modo menos adccuado, sindrome uretral.
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Pielonefritis bacteriana aguda

Sindrome clinico caracterizado por dolor lumbar, fiebre, y ocasionalmen-
te escalofrios, acompanado de bacteriuria, bacteriemia ocasional, piuria, v a
veees hematuria, y que es debido a infeccién bacteriana renal.
Nefritis intersticial cronica o nefropatia tiibulointersticial

Enfermedad inflamatoria crénica que afecta al intersticio renal y a los ti-
hulos, ocasionando un progresivo deterioro renal por fibrosis intersticial y
una mayor afectacion tubular que glomerular, ¥ que puede deberse a multi-
ples factores.

CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO

A. POR EL ESTADO ANATOMICO Y FUNCIONAL DEL TRACTO
URINARIO Y DEL HUESPED.

* Infeccion urinavia no complicada.
Infeccidn en paciente sano y con un tracto urinario anatémica y funcional-
menle normal.
* Infeccion urinaria complicada
Infeccidn en paciente clinicamente comprometido, o con tracto urinario
anormal anatémica o funcionalmente.
B. POR LA RELACION CON OTRAS INFECCIONES DEL TRACTO
URINARIO
* Infeccion primaria o aislada
[La que ocurre en un individuo que no ha padecido nunca una infeccidn uri-
naria, o habiéndola padecido es antigua y no tiene nada que ver con la actual.
* Infeccion no resuelta

Infeccién que no ha respondido a la terapia antimicrobiana aplicada.



Clinica de las infecciones del fracto wrinario superior 87

* Infeccion recurrente

Infeccion que ocurre despues de [a resolucién documentada de una infec-
cidn previa.

— Reinfeccién: Infeccidn recurrente asociada con Ia reintroduccion de la
hacteria al tracto urinario desde el exterior.

— Persistencia bacteriana: Infeccién recurrente en la que la bacteria una
vez erradicada del tracto urinario, vuelve a recolonizarlo desde un foco infee-
cioso fuera del mismo.

C. POR LA FUENTE DE ORIGEN DE LA BACTERIA QUE CAUSA
LA INFECCION

* Infeccidn domiciliaria o adquirida en la comunidad

Las que suceden en individuos que no estdn ingresados en el momento de
producirse la infeceidn.

* Infeccion nosocomial

Las que suceden en individuos que estan hospitalizados o institucionaliza-
dos, y que con frecuencia son portadores de sonda uretrovesical.

* Infecciones del parenguima renal v del aparato urinario superior

D. POR SU LUGAR DE ORIGEN

Simtomaticas:
» Agudas: compiicadas v no eomplicadas.
* Crénicas: complicadas vy no complicadas.

Asintomaticas: complicadas v no complicadas.

Entidadies chinicas:
Pielonefritis agada.
Hidronetrosis mfectada.
Nefronia lobar aguda.
Pielonefritis enfisematosa.
Plonefrosis.

Abceso renal cortical.
Abeeso remal corticomedualar.
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Pielonefritis cronica.
Piclonefritis xantogranulomatosa.
Malacoplacquia.

* Infecciones del apavato winarvio inferior

Sintomaticas:

» Agudas: complicadas ¥ no complicadas.

e Cronicas: complicadas v no complicadas.
Asintomaticas: complicadas y no complicadas.

ETIOLOGIA
INFECCIONES RENALES ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD

Aunque la etiologia cs variable dependiendo de la edad, mas de el 75% de
las infecciones renales adquiridas en la comunidad estdn causadas por Esche-
Fichia coli.

Klebsiellu sp., Proteus mirabilis v Enferobacter sp. causan entre el 10-15%
de este tipo de infecciones renales.

I.os estafilococos coagulasa negativos son los patdgenos causantes del 2-
3% dc infecciones renales de etiologia comunitaria, asi como Enterococcus
faecalis, que causa aproximadamente ¢l mismo porcentaje de infecciones en
nimero, y s especialmente frecuente en los ancianos.

Otros patdgenos como el Flaemophilus influenzae (en nifos), Staphyviccoc-
cus aureus (en sepsis por dicho organismo), Streptococcus pneumoniae, Myco-
plasma hominis, y Ureaplasma urealpticum, son olros agentes ocasionalmen-
te causantes de infeecidn renal en pacientes no internados.

INFECCIONES RENALES HOSPITALARIAS

Escherichia Coli sigue siendo en algunos estudios el patdgeno que con mas
frecuencia es causante de infeceidn renal. En series mas recientes se ha compro-
bado que los estafilococos coagulasa negativos son los responsableses de apro-
ximadamente el 31% de las infecciones urinarias adquiridas en el hospital.

Candida sp. cs otro de los patégenos que encabeza algunas de las series
de infecciones urinarias adquiridas en pacientes internados.

Por otro lado, los pacientes que estan recibiendo tratamiento antibidtico
o los que son portadores de catéteres urctrales, sufren frecuentemente infec-
cidn por bacterias multirresistentes, gencralmente bacilos gram negativos, en-
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tre ellos Klebsiella sp. Pseudomona aeruginosa y Serratia marcescens. Recien-
temente se ha identificado al Coryrebacterivm grupo D2 como agente etiold-
gico de infecciones urinarias nosocorniales.

Otros patégenos como Profeus mirabilis, Salmonella sp. Brucella meliten-
sis 0 Leptospira son raramente productores de infeccidn urinaria ascendente.

PATOGENIA
VIAS DE INFECCION
* Vias ascendente

L.a mayoria de los episodios de piclonefritis se producen por via ascenden-
te, siguiendo la via retrograda desde la vejiga, ureter, pelvis renal y posterior-
mente al parénquima renal.

Probablemente no es necesaria la presencia de reflujo vesicoureteral para
dar [ugar al ascenso de una infeccion, dado que el edema asociado a la cisti-
tis puede causar suficiente deformacion de la unidn vesicoureteral para per-
mitir la pérdida de competencia de dicha unién.

Una vez que la bacteria alcanza el ureter, puede ascender sin ayuda a lo
largo del mismo, aunque todos los procesos que afectan el mecanismo normal
de peristalsis uretcral favorecen el ascenso de los gérmenes a lo largo del trac-
1o urinario superior y el acceso de dichos gérmenes a Ta pelvis renal,

Cuando la bacteria alcanza la pelvis renal, puede progresar hacia ¢l pa-
rénquima a traves de los tubos colectores. Este proceso se ve favorecido por
los procesos obstructivos ureterales y el reflujo vesicoureteral,

Via hematdgena

No es 1a via habitual salvo en algunas bacteriemias por Staphylococcus
Auwreus o funguemias por Candida Albicans. Ocurre con mayor frecuencia en
enfermos debilitados, bicn sea por enfermedades crénicas o por tratamiento
Con INMuUNOSUpPresores.

Via linfiitica

Se crec que juega un papel importante en todas las infecciones de las vias
urinarias. En el rifion, no suele ser una de las vias principales, v tinicamente
sc ve diseminacidn linfatica por via directa en infecciones de intestino severas
o en abcesos retroperitoneales.
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FACTORES RELATIVOS AL GERMEN

Como ya se ha analizado anteriormente, existen cspecies que con mas fre-
cuencia son responsables de una infeccion de las vias urinarias altas. Ademds
determinados gérmenes, dentro de las especies, son mas agresivos para el sis-
tema genitourinario que otros.

La capacidad de adhesion del germen al urotelio es uno de los principa-
les factores causantes de la agresividad bacteriana. Esta capacadad a su vez
depende de dos factores: la presencia de adhesinas en la pared bacteriana, y
los receptores de fa pared epitelial que las tijan.

De modo inicial, la adhesién bacteriana a moléculas especificas de la
membrana celular ocurre mediante las fimbrias en caso de las bacterias gram
negativas, y mediante los polisacaridos extracelulares en caso de las bacterias
gram positivas.

Es admitido que en el Escherichia coli, las presencia de antigeno O o so-
matico y K o capsular, hace a la bacteria resistente a la fagocitosis. La presen-
cia de dicho antigeno K, y del antigeno 11 o flagelar, se ha relacionado fuer-
temente con la produccién de infeccidnes de vias urinarias altas, y especial-
mente de pielonefritis agudas. Ademsds, las pielonefritis agudas no
obstructivas estan causadas en su mayoria (95% en nifios y 50-90% en adul-
10s) por cepas con fimbrias del tpo P de Escherichia coli, especialmente cuan-
do no existen factores favoreccdores de reflujo vesicoureteral, lo que implica
aun mas a esta fimbria como factor de virulencia.

La produccidn de hemolisinag por parte de 1a bacteria, en presencia de ae-
robactina, un siderdforo de los consumidores de hierro, ete., son otros facto-
res a tener en cuenta ya que aumentan la capacidad de las baclerias de gene-
rar infecciones de vias urinarias superiores, y son fundamentales en el caso de
patégenos tales como Pseudomona aeruginosa.

La agresividad del Proteus mirabilis, depende fundamentalmente de su ca-
pacidad de degradar 1a urea (mediante Ia accidn de un enzima: ureasa), produ-
cir amornaco, v clevar el pH. Como consecuencia de éllo la orina se hace mas
alcalina, disminuyendo la solubilidad del fosfato calcico v del fosfato aménico-
magnésico. L.a mayor concentracién de estas sustancias en la orina puede favo-
recer la formacidn de calculos de apatita o estruvita, causando obstruccidn de
la via urinaria, y favoreciendo la infeccion del tracte urinario superior.,

En los enfermos que padecen anomalias estructurales o funcionales de las
vias urinarias, las infecciones suelen estar provocadas por cepas carentes de
cstas propiedades uropatogenas.

FACTORES RELATIVOS AL HUESPED

a papila y la medula renal, debido a sus caracterfsticas bioquimicas (alta
osmolaridad, pH bajo, flujo sanguineo mias lento, y elevada concentracidn de
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amonio, compuesto que inactiva el complemento), son zonas de gran suscep-
tibilidad a la infeccidén, y a la persistencia de esta, pese al tratamiento antibio-
tico, debido a la transformacidn que sufre la pared bacteriana en las condicio-
nes descritas. Las caracteristicas bioquimicas existentes en la corteza renal, la
hacen a ésta mucho mas resistente a la infeccidn bacteriana.

La respuesta inflamatoria del organismo desempefia un papel preponde-
rante en el dafio renal y en la pielonefritis. Esta respuesta intenta controlar la
diseminacién bacteriana y limitarla al rifion, pero por otra parte, la infiitra-
cién por células fagociticas es parte importante en la produccidn del dafio ti-
sular y en la cicatrizacién renal.

La respuesta del huesped a las infecciones renales se produce tanto a ni-
vel local como a nivel sérico. La respuesta local produce piuria, v la produce-
cién de mediadores inflamatorios tales como la interleukina-6 (I1.-6) y la in-
terleukina-8 (IL-8).

La respuesta inflamatoria sistémica puede variar desde ninguna, hasta la
produccion de shock séptico. En esta repuesta es importante el papel que de-
sempefian la [[-1 y la [L.-6. Respecto a ella, se ha demostrado mediante la in-
duccién experimental de pielonefritis aguda en monos, que la muerte por
sepsis, en los individuos que se produce, es debida en parte a la excesiva libe-
racion de citoquinas por disminucién de la accidn protectora de la I1L-1. La
proteina C reactiva (PCR) es tambien otro mediador importante de la res-
puesta sistémica, hasta el puntc de poder haberse demostrado que puede ser
usada como test de screening para hacer diagndstico deferencial entre pione-
frosis e hidronefrosis no complicada.

Las infecciones renales se acomparnian de respuesta inmune humoral, con
produccién de inmunoglohulinas tanto a nivel local como sistémico. En el
suero de pacientes con infeccidn del tracto urinario superior destaca la pre-
sencia de anticuerpos contra los antigenos O v K, y contra el tipo-1 y las fim-
brias P. A nivel local, se puede detectar [gG e IgA en orina, incluso antes de
evidenciarse la respuesta sérica, y se cree que su fin es reducir tanto 1a adhe-
sividad y favorecer la opsonizacion bacteriana.

El papel de la inmunidad celular en la patogenia de la pielonefritis aguda
es mucho mas discutible como lo demuestra el hecho de no verse increman-
tada la incidencia de pielonefritis aguda en los defectos importanies de este
tipo de inmunidad.

Recientemente se ha comenzado a implicar en la patogenia de la cicatri-
Zacion renal v la nefritis crénica, el efecto protector de una enzima, la supe-
réxido dismutasa. Esta enzima se encuentra en una elevada concentracién en
todas las células aerdbicas, y convierte el superdxido en perdxido de hidrdge-
no y oxigeno molecular. Esta conversién ejerce proteccion a las células de la
accién toxica del superéxido.

Se ha demostrado que la administracién sistémica de dicha enzima, dis-
minuye la respuesta inflamatoria, y ejerce un efecto protector contra la for-
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nacion de cicatrices renales en fas pielonefritis producidas experimentalmen-
te en primates. Ademds, se ha obscrvado mediante la tincién de rifiones afec-
tos de pielonefritis aguda, que cuando existe un incremento de tincién de la
superoxido dismutasa en el tdbulo proximal, se observa a la vez una dismi-
nucion de la presencia de células mflamatonias.

Estos hallazgos, en conjuncién con la demostracién de la capacidad de
endocitosis bacteriana por parte de la cclula tubular proximal, sugieren que
[a superdxido dismutasa desempefia un papel importante en ¢l desarrolfo imi-
cial de la pielonefritis dentro de las células del tibulo proximal.

FACTORES PREDISPONENTES

Todos los factores que favorecen la alteracidon de los mecanismos de de-
fensa de¢ huesped analizados en ¢l apartado anterior, favorecen a su vez la
produccidn de infecciones del tracto urinario superior.

FEnfermedades de base

Las neoplasias, las hepatopatias graves, la insuficiencia renal, la poliqui-
miocterapia, la radiacién, las quemaduras cxtensas, las disproteinemias, y los
estados de inmunodepresion, son estados favorecedores de la infeccion de
vias urinarias altas.

La hipertensidn y la obstruccion vascular tambien aumentan Ia suscepti-
bilidad del rifion a la infeccidn bacteriana.

Por otra parte, existe una mayor incidencia de dafio renal crénico en pa-
cientes con enfermedades de base que provocan una nefritis intersticial créni-
ca. La diabetes mellitus, la anemia de células faleiformes, la nefrocalcinosis,
la hiperfostatemia, la hipokaliemia, el abuso de analgésicos, la nefropatia por
sulfonamidas, 1a gota, la intoxicacién por metales pesados, v la edad son al-
gunos ¢jemplos.

Factores gendticos

Existen cada vez mas pruebas de que los factores genéticos influyen en la
susceptibilidad a padecer una infeccion urinaria. Esto se vié al observar que
la misma cepa bacteriana tenia diferente capacidad de colonizar distintos epi-
telios vaginales en condiciones similares, por lo que se sugirio que debia de
haber un rasgo genético que determinase la receptividad de las células epite-
liales y asi la mayor susceptibilidad a las infecciones del tracto urinario.

En primer lugar, sc ha observado mediante el andlisis del HILA de pacien-
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tes con infecciones recurrentes del tracto urinario, una posible asociacion de
las mismas al HLA A3.

Por otra parte, muchas de las estructuras a las que se adhicren las bacte-
rias en el uroepitclio son a su vez componentes de los antigenos del grupo
sanguinco. El nimero y cl tipo de estos receptores estd determinado en parte
genéticamente. No existe diferencia significativa en la distribucién de grupos
ABO y los grupos sanguincos PP,as{ en las mujeres con grupos 0 y A los recep-
tores de fimbrias [P estdan presentes tanto en células del uroepitelio como en
los hematies, y permiten Ja fijacidn de E. coli a los mismos. De este modo las
personas que expresan receptor P, con grupo sanguineo positivo tienen ma-
yor posibilidad de sufrir una pielonefritis que las de grupoe sanguineo negati-
vo. Se cree que el papel protector del grupo sanguineo B puede ser debido a
la presencia de estructuras fucosiladas en la superficie cpitelial o en ¢l moco
que las recubre, lo que disminuye el numero de receptores disponibles para
E.coli.

Se ha comprobado que los pacientes con grupos sanguineos no secretores
pueden tener un riesgo clevado de infeccidn urinaria recidivante. Todo ello
puede estar cn relacién con un perfil diferente determinado genéticamente, en
los glucolipidos presentes sobre las células urocpiteliales.

Embarazo

La incidencia de pielonefritis aguda en la mujer embarazada oscila entre
un 1-2,4%. Dicha enfermedad se presenta en ¢l 25-35% de las mujeres gestan-
tes con bacteriuria asintomatica. Esta predisposicién de las vias urinarias su-
periores a la infeccién proviene de la disminucién en el tono y en la peristal-
sis ureteral, y de la incompetencia temporal de las valvulas vesicoureterales,
favorecidas ambas por las alteraciones hormonales propias del embarazo (au-
mento de progesterona, hormena con efectos miorrelajantes), y por la obs-
truccidn mecanica de los uréteres por el aumento del tamaifio uterino.

Obstruccion del tracto urinario

Aunque no es un factor imprescindible, 1a obstruccion de la via urinaria,
tanto anatomica como funcional, impide el flujo normal de la orina, ¥ provo-
ca cl éstasis de la misma, lo que favorece la infeccidn mediante la disminucion
de la eliminacién de los gérmenes, dando mayor tiempo a su multiplicacién,
y a su adhesion a las células uroteliales. De este modo todas las situaciones
que provoquen obstruccion al Hujo normal de orina, tanto anatomicas {litia-
sis urinaria, hiperplasia de préstata, estenosis de la via, cte.), como funciona-
les {vejiga neurdgena, etc.) son favorecedoras de la presentacién de un cua-
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dro infeccioso urinario, y cuando estas alteraciones se producen a nivel del
tracto urinario superior {estenosis de la unién picloureteral, cirugia sobre un
ureter, etc.) se favorece la infeccion uni o bilateral.

Reflujo vesicoureteral

La presencia de reflujo de orina desde la vejiga hacia los uréteres facilita
la infeccidn de las vias urinarias superiores cuando la presion vesical es supe-
rior a la presién peristaltica del ureter,

La importancia del reflujo vesicoureteral en la pielonefritis aguda, se hasa
en la posibilidad de alterar el normal flujo laminar que se produce en el ure-
ter sano y permitir mediante la creacidn de turhulencias v reflujo, una mayor
probahilidad de contacto entre las bacterias y el urotelio, posibilitando de
este modo una mayor replicacion bacteriana, v una perpetuacidn de la infec-
cién.

El papel desempefiado por el paso repetido de bacterias hacia el tracto
urinario superior cn la génesis de la pielonefritis crénica ha sido un problema
muy discutido. Es dificil determinar si la atrofia y el dafo cicatricial de un ri-
fion se deben a una infeccién del tracto urinario que generalmente ya ha ocu-
rrido en el memento del diagndéstico de la cnfermedad.

Es por ello que la presencia de una disminucion del tamafio renal, con
evidencia cicatricial en el seno de un rifion con sistema colector en el que
existe un reflujo vesicoureteral, s¢ prefiere denominar nefropatia por reflujo.

Para algunos autores, la presién a la que se produce el reflujo vesicoure-
teral tiene una importante implicacion patogénica, en el origen de la pielone-
fritis crdnica.

Ademas del reflujo vesicoureteral, para la produccidn del dano renal es
generalmente reconocido que es necesario que la orina entre en los sistemas
colectores, mediante [a presencia de un mecanismo de reflujo dentro del ri-
fion, denominado reflujo intrarrenal.

Se ha postulado clasicamente por varios autores la necesidad de un siste-
ma papilar con una morfologia especial (de mayor tamafio de la habitual, ¥
con los conductos papilares totalmente abiertos) para la produccidn de dicho
reflujo intrarrenal y la consiguiente entrada de orina al intersticio. Para la
produccidn de una nefropatia seria necesario ademds que dicha orina que pe-
netra esté infectada o que penetre a alta presion (por la presencia de reflujo
vesicoureteral de alta presién), lo que tambien originarfa una reaccién infla-
matoria.Sin embargo, otros autores estiman que la infeccién sdla, o el reflu-
jo vesicoureteral sélo, no son capaces de producir cicatrizacion pielonefritica,
sino que es necesaria la presencita de ambos v la coexistencia de un reflujo in-
trarrenal, que a su vez puede existir en papilas que permiten el reflujo o en
papilas alteradas por la presencia del reflujo vesicoureteral o de infeccién.
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Edad de inicio y tamaiio renal

Recientes estudios han sefalado la importancia de este factor en 1a pato-
génesis del dafio de la funcién renal en la piclonefritis erénica.

Se ha notificado que aquellos pacientes que sufren el primer episodio de
pielonefritis aguda siendo menores de 3 afos sufren una reduccién muy simi-
lar de Ja fraccion de filtracién glomerular, v que esta reduccién no se relacio-
na con la presencia o el grado de reflujo vesicoureteral.

Se ha demostrado también, que en pacientes que sufren un primer episo-
dio de pielonefritis temprano (3 anos 0 menos) el nimero de episodios de ple-
lonefritis se correlaciona con la fraccidn de filtracion glomerular, de tal modo
que es mucho menor en aquellos que sufren 3 cpisodios o mas de pielonefri-
tis que en aquellos que no la sufren.

FEl dafio de la funcion renal parece ocurrir de un modo temprano ¢n el
transcurse de la melonefritis erdnica, ¥ parece cstar relacionadoe con el tama-
fio renal. Existe ademas una progresion lenta adicional con reduccidn pro-
gresiva de la funcién renal, lo que se ha podido observar mediante un segui-
miento a largo plazo de nifios con cpisodios recurrentes de pielonefritis en la
infancia.

CLINICA
PIELLONEFRITIS AGUDA
Presentucion cldsica

La presentacion clinica cldsica de la pielonefritis aguda en el adulto com-
prende fiebre, que habitualmente es mayor de 38,5° C, escalofrio, dolor Jum-
bar en flanco, y sintomas de afectacion general constitucional, como malestar
general, mialgias, dolor de cabeza. sudoracién profusa, anorexia, diarrea,
nausea y vomito,

La enfermedad se agrava de un modo rdpido y progresivo, de tal modo
que la mayoria de los pacientes suelen huscar atencion médica en las prime-
ras 24 horas del desarrollo de los sintomas,

El dolor lumbar puede ser uni o bilateral, ¥ en ocasiones se irradia a epi-
gastrio o hacia fosa iliaca a lo largo del trayecto ureteral, mientras, la irradia-
cidn inguinal es mas rara, v debe hacer sospechar obstruceidn ureteral asocia-
da. Los pacientes suelen presentar tambien dolor en el flanco, hipersensibili-
dad a la palpacién profunda del abdomen, y pufiopercusion renal positiva,
especialmente cuando se asocia la pielonefritis a obstruccién del tracto urina-
rio superior.

Durante la fase aguda el paciente puede presentar hematuria, pero si csta
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persiste despues de remitir las manifestaciones agudas sc ha de pensar en la
presencia de un céleulo, un tumor, o tuberculosis renal.

En contra de la presentacion cldsica florida, algunos pacientes pueden re-
ferir febricula y discreto malestar en flanco como unica sintomatologia obser-
vable, sin que esto pueda hacer excluir el diagndstico de pielonefritis aguda.

Por otro lado, en aproximadamente el 10% de los casos, los sintomas gas-
trointestinales (diarrea, nausea y vomito), pueden ser los predominantes, v
ocultar el cuadro clinico de la piclonefritis aguda.

Un bucen porcentaje de enfermos (25-35%), concomitantemente presen-
tan sintomas de infeccidn urinaria baja, del tipo disuria, polaquiuria, esco-
zor miccional, frecuencia y molestias suprapuibicas, y si se les interroga ade-
cuadamente, la mayoria de los pacientes con pielonefritis aguda han presen-
tado este tipo de sintomas en los Ultimos 6 meses previos a la infeccion de
vias altas.

Presentaciones clinicas especiales

En el anciano Ja presentacion clinica, puede verse enmascarada, dado que
muchas veces presenta sintomas del tipo disuria, frecuencia, urgencia ¢ incon-
tinencia en ausencia de infeccidon urinaria, v que la presentacion florida es
mucho menos frecuente, pudiendo debutar como un cuadro de hipotension,
faquipnea y estado confusional, con disminucién del nivel de conciencia
como tnica sintomatologia objetivable. 1.a taquipnea provoca la aparicion de
un cuadro de alcalosis respiratoria, la acidosis metabdlica es mucho menos
trecuente y suele representar un trastorno tardio y de gravedad. La aparicién
de delirio, estupor, taquipnea, taquicardia, oliguria, cianosis, piel fria ¥ hu-
meda, indican el desarrollo de un shock séptico.

La clinica de Ta pielonefritis en la infancia es variable dependiendo de la
edad del nifio, sicndo su presentacion mas atipica cuanto menor cs la edad
del nifio,

En ¢l recien nacido predominan los sintomas generales, tales como pérdi-
da ponderal, y deshidratacion, los sfntomas digestivos tales como anorexia,
vomitos, diarrea, ileo paralftico, distensién abdominal ¢ ictericia, los sinto-
mas neurcldgicos como letargia, irritabilidad, y convulsiones, v los simtomas
cardiopulmonares como irregularidad respiratoria, cianosis, y coloracion ¢ri-
sacea frente a los sinlomas urinarios, fundamentalmente polaguiuria, chorro
arinario debil y orinas malolientes, que pese a hallarse presentes con frecuen-
cia, solo son evidentes tras una observacidn defallada y un interrogatorio me-
ticulose a los padres. Puede haber ficbre o hipotermia, v en mas de un tercio
de 1os casos se demuestra bacteriemia, que puede provocar septicemia v me-
ningitis.

Fn la edad preescolar los sintomas son ya mas facilmente localizables en
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el tracto urinario, y se parecen mas a los del adulto. Generalmente incluyen
fiebre, dolor abdominal a veces con masa palpable, hematuria y sintomatolo-
gia miccional irritativa. La presencia de enuresis diurna o nocturna en un
nific que habia dejado de padecerla puede ser muy orientativa,

Ein nifios en edad escolar o adolescente Ia clinica es similar a la de los
adultos, fichre elevada, escalofrios, temblores, lumbalgia, vomitos, etc.

I.as manifestaciones clinicas en la mujer gestante no presentan diferencias
com la no gestante, siendo similar a la ya descritas como clinica clasiea, y pro-
duciéndosc entre el 1y el 2% de todas las pacientes obstétricas.

En los pacientes diabéticos, la piclonefritis aguda puede debutar como
un empeoramiento del control de las glucemias, ¥ desarrollarse como un
cuadro de pielonefritis enfisematosa, debido a la fermentacion de la glaco-
sa por los hacilos gram negativos, y la consiguiente produccién de digxi-
do de carbono en la via urinaria, lo que puede manifestarse como neuma-
luria. Es frecuente tambien la necrosis papilar, que pucde obstruir el ure-
ter v dar lugar a una clinica de erisis renourcteral e hidroncefrosis. La
hematuria macroscdpica es tambien frecuente en la piclonefritis en pacien-
tes diabéticos.

Por ultimo, cn los pacientes neutropénicos, la clinica irritativa es mucho
menos acusada y la frecucncia de bactericmia significativamente mayor que
¢n la poblacidn general.

Diagndstico diferencial clinico

Eli infarto renal, la trombosis aguda de la vena renal, la uropatia obstruc-
tiva, ¥ 1a glomerulonefritis aguda son los procesos renales ue mas frecuente-
mente sc confunden con la pielonefritis,

Los cuadros exirarrenales con los que mas frecuentemente se puede con-
fundir clinicamente 1a pielonefritis aguda, y con los que es por tanto necesa-
Tio hacer un diagndstico diferencial son: neumon{a bacteriana aguda, herpes
zoster, apendicitis aguda, colecistilis, pancreatitis, diverticulitis colénica, per-
foracion de viscera hucea, infarto esplénico, discccidn adrtica, enfermedad
pélvica inflamatoria en la mujer, ete.

[HIDRONEFROSIS INFECTADA

Se trata del acimulo de orina infectada en los calices v en la pelvis renal
a consecuencia de una obstruccién a la salida de orina a nivel de la unién pie-
lourcteral, en la que no participa ¢l parénquima renal, y puede ser 1a forma
de comienzo de una pielonefritis aguda, no cxistiendo hallazgos clinicos que
la difercncien de ésta.



98 A Silmu, E. Redondo. [. Bldzquez, [ Moreno, A. Gomez, . A, Delgado, J. Corral...

NEFRONIA LOBAR AGUDA

Tambien llamada nefritis aguda bacteriana focal, piclonefritis focal, o ne-
fritis bacteriana focal. Se trata de una forma poco comun de infeceidn renal
localizada, sin licuefaccidn, en la que se afecta un 16bulo renal. Clinicamente
sc manifiesta como una piclonefritis aguda, donde los sintomas mas frecuen-
tes son dolor lumbar, fichre, sintomatologia vesical y vomitos por cste orden
de frecuencia.

Este proceso pucde producirse en diversas areas renales simultancamen-
te, cspecialmente en pacientes diabéticos, denominandose entonces nefritis
bacteriana muttifocal aguda.

Esta entidad, presenta caracteristicas diagndsticas propias en los medios
de diagndstico por imagen habituales,

PIELLONEFRITIS ENFISEMATOSA

Se trata de un cuadro clinico complicado del parénguima renal, que se
produce fundamentalmente. aunque no de modo exclusivo en diabéticos, v
cuyas caracteristicas diferenciadoras principales se han analizado cn el apar-
tado de pielonefritis aguda.

PIONEFROSIS

Es un proceso de hidroncfrosis infectada extensa y grave, con destruecion
completa del paréngquima renal, y que generalmente se produce por la presen-
cia de una ohstruccién completa y crénica de la via excretora a la que se afa-
de una infeeeidn purnienta mantenida que destruye ¢l parénquima renai.

Generalmente, estos pacientes se encuentran gravemente comprometidos,
presentando un cuadro de fiebre elevada, escalofrios, dolor lumbar v dolor a
la palpacién en el angulo costovertebral, aunque en ocasiones puede obser-
varse solamente hipertermia y dolor abdominal difuso.

ABCESO RENAL CORTICAL

Se define como la presencia de una infeecion focal supurativa en la corte-
za renal.

Su forma clinica mas comiin cs el carbunco renal, entidad muy frecuente
antes de la introduccién de los antihidticos, pere que ha disminuido de modo
importante desde la introduccidn de los mismos.

Etioldgicamente el carbunco renal es una complicacion de una infeccion
estafilocdeica, gencralmente de origen cutaneo, si bien también puede tener
su origen cn focos respiratorios oscos o endovascufares, y es debido a la cos-
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leseencia de midltiples microabeesos corticales que se producen por embolis-
mos séphicos.

Ocurre mas comunmentce en e varén, en una proporciéon de 3:1, y mas
frecuentemente entre [a segunda v la cuarta década de la vida.

Cldsicamente los pacientes suelen presentar cscalofrio, fiebre, dolor abdo-
minal ¢ de espalda. ¥ en algunos casos, masa palpable cn flanco, si bien los
sintomas pucden ser vagos, hasta en algunos casos presentarse exclusivamen-
te como una fiebre de origen desconocido. En todo caso, o que no suelc pre-
sentar el paciente son sintomas del tracto urinario, ya que el abeeso suele ocu-
par un area circunscrita, v carece de comunicacion con la via urinaria.

In el examen fisico sc puede hallar hipersensibilidad de Ta zona lumbar,
punapercusién positiva, ¥ a veces rigidez muscular en la zona lumbar supe-
rior, con contractura antialgica. No es frecuente pero puede presentarse masa
palpable en la zona. En algunos casos puede objetivarse dismunucion de la
movilidad tordacica del lado afecto, con disminucidn de los movimientos res-
piratorios de ese lado, matidez a la percusion, e hipersensibilidad de las ulti-
mas costilas a la palpacion.

La presencia de carbunco cutanco, forunculosis, paroniquias o celulitis
subcutanea puede orientar en gran modo hacia la presencia de este cuadro.

ABCESQO RENAL CORTICOMEDUILAR

Actualmente es rmucho mas frecuente que el abeeso renal cortical. Eiols-
gicamente cstd producida por bacilos gram negativos acrdbicos entéricos, y
su foco de origen es urinarie. La infeccion asciende desde 1a vejiga hacia el ri-
ficr produciendo primero pielonefritis, e invadiendo ¢l parénquima bien des-
de la médula hacia corteza, bien a través de los vasos, ¥ suele estar favoreci-
da por la presencia de reflujo vesicourcteral, de obstruecion urinaria, o de
diabetes mellitus. Afecta por igual a varones y mujeres, v es mas frecucite en
las edades mds avamzadas.

Clinicamente suele producirse on un paciente con nefronfa lobhar aguda, ne-
fritis multifocal bacteriana o pielonefritis xantogranulomatosa, que experimen-
ta fiebre, escalofrio o dolor abdominal o en flanco que se irradia hacia Ta ingle
¢ hacia la pierna, especialmente cuando Ia lesidn se extiende. Los simtomas vri-
narios pueden estar presentes, debido al origen ascendente de Ia infeccion, pero
cn muchos casos han desaparecido antes de 1a formacién del abeeso.

Los sintomas generales como malcstar, fatiga, v letargia, son particular-
mente comunes, ¥ al menos el 50% de los pacientes presenta fiebre, que persis-
te despuces de 4 o 5 dias de haber instaurado tratarmento antibiético adecuado.

En la exploracion fisica, se objetiva masa palpable en un 60% de los pa-
cientes, hepatomegalia en un 30% de los casoes, y en algunas ocasiones drena-
je de liquido purulento por una fistula cn flanco.
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ABCESO PERIRRENAL

Los abcesos perirrenales pueden ser a su vez secundarios a una disemina-
cién hematadgena (abceso renal cortical), o a una infeccidn de vias urinarias
ascendente (abeeso renal corlicomedualar), mucho mas frecuente en la actua-
lidad. Cuando el proceso supurativo rompe la capsula renal y se disemina por
el espacio perirrenal, se produce la entidad clinica denominada abeeso peri-
rrenal.

En la mayoria de los casos de abeeso perirrenal, 1a obstruccion al flujo de
orina, mediante cualquicra de sus causas estd asociada a la patogenia. Entre
un 20% y un 60% de los pacientes con abeesos perirrenales presentan cileu-
los renales. Otros factores de riesgo conocidos son las anomalias estructura-
les de las vias urinarias, una historia previa de traumatismos o de interven-
cion uroldgica, o la diabetes mellitus.

El inicio de la clinica es insidioso, v el reconocimiento temprano de la sin-
tomatologia cs dificultoso. La fiebre estd presente en la mayoria de los pa-
cientes aungue en algunas series puede no presentarse hasta en un tercio de
los casos. 5l dolor unilateral en el flanco se presenta en aproximadamente cl
79 de los casos, puede irradiarse hacia la cadera, ¢l cuello o el muslo de ese
lado, haciendo que cl paciente se acueste con la picrna de ese lado flexionada
sobre el abdomen. Por otra parle, la clinica urinaria esta presente en un 40%
de los casos. La aparicion de pérdida de peso, nanseas y vdmilos son menos
COMUNCS.

En ta exploracion fisica destaca la hipersensibilidad en el flanco y abdo-
men, contractura antidlgica, dolor a la flexidn hacia el lado contrario, asi
como dolor a la flexion del muslo de ese lado, ¥ resistencia o dolor a la ex-
fension de Ta pierna. Sc objetiva masa palpabie en aproximadamente el 50%
de los pacientes. Es posible tambien observar eritema y edema de la zona, que
en los casos poco objetivables se demuestra mejor colocando al paciente acos-
tado sobre una toalla dspera unos minutos.

PIELONEFRITIS CRONICA

E) términe piclonefritis cronica ha sido clasicamente usado para denomi-
nar un gran mimero de lesiones renales erénicas que poco tienen que ver con
¢l significado real del término. Estrictamente la piclonefritis cronica cs la pre-
sencia de un rifion atréfico pequefio y contraido o un rifion con un proceso
de daiio cicatricial grosero provocado por infeceidn bacteriana reciente o re-
mota.

Siendo asi, la piclonefritis crénica es un proceso que se diagnostica por
hallazgos radioldgicos ¥ anatomopatoldgicos, mas que clinicos, en el que mu-
chas veees es dificil encontrar el antecedente infeecioso, por 1o que se ha lle-
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gado a pensar en la posibilidad de la presencia de antigenos de bacterias in-
viables o en [a presencia de fendmenos autoinmuncs como causa del proceso
cicatricial, si bien esto no ha sido nunca demostrado.

A diferencia de la presentacion clinica dramatica de la piclonefritis-

aguda, las manifestaciones clinicas de la pielonefritis ¢rénica pueden ser to-

talmente incspecificas e indiferenciables de las de cualquier nefropatia créni-
ca que ha evolucionado de un modoe insidioso hacia la insuficiencia renal con
o sin hipertension.,

Los sintomas v signos pueden clasificarse en dos categortas: los derivados
de la infeceion, v los derivados del dafo renal.

Los sintomas dertvados de la mfeccion renal son habitualmente escasos,
aungue s¢ pueden ver episodios de pielonefritis florida, no es lo habitual,
stendo mucho mas frecuente la bacteriuria asintomatica o los sintomas de in-
feecidn de tracto urinario inferior de repeticion asociados a moicstias vagas
en flanco o a discopfort abdominal, con episodios de febricula intermitente.

Los sintomas derivados del dafio renal tarpoco son mas marcados habi-
tualmente. Existe un clevado porcentaje de pacientes en los que el diagndsti-
co de pielonefritis cronica se realiza de un modo accidental. En algunos nifios
o mujeres embarazadas, cste proceso pucde ponerse de manifiesto por el ha-
lazgo de una infeceidn urinaria, pero en la mayoria de 1os casos son sospe-
chados por la presencia de sinfomas relacionados con las complicaciones de
la insuficiencia renal erénica, como la hipertension avterial, cefaleas, trastor-
nos visuales, astenia, poliuria v polidipsia, que resultan del dafio tubuloin-
tersticial de larga evolucion. Este hecho proveca una incapacidad para con-
servar el sodio, ¥ orinas poco concentradas, con tendencia a desarrollar -
perkaliemia y acidosis.

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

Se trata de una entidad clinica variante de la pielonciritis cronica mes-
pecifica, v que puede cursar con un compromiso segmentario o difuso del
parénquima renal. Se caracteriza fundamentalmente por la aparicidn en el
intersticio de granulomas, absesos y colecciones de células espumosas que
no son mas que macréfagos cargados de lipidos que van coalesciendo y aca-
ban por la destruccion renal, ¥ en muchos casos el compromiso de érganos
vecinos.

Su patogenia estd ain poco aclarada, se sabe que la infeecion por Proteus
mirabilis, v menos frecuentemente por Escherichia coli o Klebsiella, cstd pre-
sente en muchos pacientes, pero no es imprescindible. La tecoria mas actual
indica que la pielonefritis xantogranulomatosa puede cstar causada por un
defecto lisosémico de los macréfagos que impide la digestion de las bacierias
fagocitadas por éstos. La isquemia renal crénica difusa o segmentaria, las al-
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teraciones del metabolismo renal, ¢f bloqueo linfatico, y los trastornos del
metabolismo lipidico también han sido Implicados,

Aungue puede presentarse en cualquier edad, es mas frecuente en épocas
avanzadas de la vida, y sobre todo en mujerces entre la quinta y séptima déca-
da. La mayoria de los pacientes preserttan historia de mfecetones arinarias de
repeticién, y en muchos casos obstruccidn urinaria en cualguiera de sus ctio-
logias y/0 historia de manipulacidn uroldgica. [Los caleulos renales estén pre-
sentes en un 80% de los pacientes, especialmente frecuentes son los cialeulos
de estruvita, sobre todo cn pacientes con infecciones por Proteus mirabilis.

I.os pacientes suelen presentar dolor lumbar o en flanco {69%), fiebre y
escalofrios (69%), anorexia, fatiga v pérdida de peso, gue generalmente se
han prolongado durante varios meses antes del diagndstico de pielonefritis
xantogranulomatosa.

En el examen fisico, se objetiva masa palpable cn aproximadamente el
60% de los pacientes, y a veces hepatomegalia, ¢ hipertension arterial.

[La pielonefritis xantogranulomatosa par su presentacidn clinica insidiosa,
pucde ser confundida con la tuberculosis renal o con ¢l carcinoma renal, y es
por cllo que se le ha llamado «a gran simuladoras.

MAILLACOPLAQUIA

l.a malacoplaquia es una enfermedad granulomatosa rara de ctiologla
desconocida que ocurre en condiciones ciinicas stmilares a la pielonefritis
Kantogranulomatosa.

Es cuatro veces mas frecuente en las mujeres que en los varones, v suele
afectar a pacientes debilitados, inmunosuprimidos v con otras enfermedades
cronicas.

Etioldgicamente s mas frecuente la infeceidn por Escherichia coli, que en
la piclonefritis xantogranulomatosa, donde es mas frecuente la infeccién por
Proteus mirabilis,

Se eree que esta enfermedad se debe a un defecto de la funcidn macrofa-
gica dehido a la disminucidén de niveles de ¢GMP, lo que dificulta 1a funcion
bactericida de los monocitos para Escherichia coli. Estas bacterias o sus frag-
mentos no digeridos formarfan ¢l nido para el depdsito de los cristales de fos-
fato cdaleico que recubren los cuerpos de Michaelis-Gutmann, esférulas baso-
filas intra o extracitoplasmaticas que aparecen en los histiocitos, ¥ que son ca-
racteristicas de esta enfermedad. Las células que los contienen son también
Ilamadas células de Von Liansemann.

Las manifestaciones clinicas de esta afcecidn en el tracto urinario supe-
rior, son similares a las de la pielonefritis xantogranulomatosa, e incluyen
ademas hematuria, disuria ¥ polacquiuria por afectacion del tracto urinario in-
ferior.
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