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INTRODUCCIÓN

La infeccióndel tracto urinarioocupael segundolugar en frecuenciade
todala patologíainfecciosa.El 10% de los hombresy el 20% de las mujeres
sufrenal menosun episodiodurantesu vida. Dentrode ellas,las infecciones
del Lacto urinariosuperiorformanunacategoríaadiferenciardel resto,tan-
to porsus caracterjstmcasclínicas, comopor sus posiblescomplicaciones,su
diferentepronósticoy sudistintarespuestaal tratamiento.

En el presentecapítulo,seránobjetode estudiolas manifestacionesclíni-
casproducidaspor las infeccionesbacterianascomunes,tambiéndenomina-
dasinespecíficas.siendolas infeccionesvirales, micobacterianas,parasitarias
y fúngicasconsideradasenotrasseccionesdeestelibro.

Por otraparte,se hade señalar,queno esel propósitode estecapítuloel
análisisenprofundidaddelaetiologíaolapatogeniadelosprocesosinfeccio-
sos,quesonel objetode otrosapartadosdel libro. El recuerdodeestasma-
tenas,serealizaconel únicofin deexponerlosconceptosindispensablespara
la comprensiónde los hallazgosclínicosquehabitualmentese producenen
las patologíasqueserándescritas.

Inicialmente,considerarnosnecesariorecordarunaseriede conceptos,
que muchasvecesson empleadosdc modo erroneoal hacerreferenciaa la
presenciadebacteriasenel tractourinario.Paraello se emplearánlasdefini-
cioneselaboradasen 1 979 por el Medical ResearchCouncil’s Boarddel Rei-
no Unido, y recogidasenel tratadode Urologíadirigido por los DoctoresJi-
ménezCruzy RiojaSanz(1993).
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Infeccióndel tracto urinario

Presenciade bacteriasen eltractourinariocon respuestainflamatoriadel

organismofrente a la invasiónbacteriana.

Piuria

Se considerasignificativa lapresenciade masde 5 leucocitospor campo
degranauimentoo la presenciade masdc 50-100leucocitospor mililitro de
orina. Generalmentees indicativade infección urinaria,con respuestainfla-
matoriadel organismofrente a las bacterias.

Bacteriuria

Presenciadebacteriasen la orinavesical, independientementede susig-
nificado patogénico,pero siempreteniendoen cuentaqueno representela
contaminaciónde unaorina esteril.

Bactehuhasign~icativa

Presenciadebacteriasenorinaporencimadelnúmeroquepuedesercau-
sado por contaminación.En orina recien emitida 100000 colonias/ml o
cualquiercantidadsi laorina se ha obtenidopor punciónsuprapúbica.

Bacteriuriano significativa

Recuentosinferioresa 100.000colonias/mlen orina recogidapor mic-
ción o sondaje.

Bacteriuria asintornática

Bacterianasignificativa detectadaen onina de personasqueno tienen
sintomatología,y aparentementesanas.Tambiénse denominabacteriuria
oculta.

Bacteriut-ia sintomática

Presenciadebacteriasen la orina de personascon sintomatologíauroló-
gica.
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Bacteriudaparenquimatosa

Expresael origende la infecciónenparénquima,biénsearenal, prostáti-

co, epididimario,o testicular.

Bacteriuria vesical

Presenciadebacteriasen laorinaobtenidade lavejigapor cateterismoo

punciónsuprapúbica.Tambiénse ledenominabacteriuriade vía.

Bacteriuriadetracto urinario superior

Presenciadebacteriasen orina recogidade pelvis renalo deureter.

Bacteriuriacomplicada

Es la quese asociaaunaalteraciónfuncional u orgánicadel tractouri-
nario.

Bacteriuriano complicada

Bacteriuriaen ausenciade alteracióndel tractourinario.

Síndromemiccional

Síndromeclínico caracterizadopor disuriay polaquiuria,sin queseane-
cesariala presenciade bacteriuriavesical.

Cistitis bacteriana

Síndromemiccionalconbacteriuriavesical, a menudoasociadoa piuria,
y ocasionalmenteahematuria.

Cistitis abacteriana

Síndromemiecional sin bacteriuriavesical, tambiense ha denominado
cistopatia,y de un modomenosadecuado,síndromeuretral.
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Pielonefritis bacterianaaguda

Síndromeclínicocaracterizadopordolor lumbar,fiebre, y ocasionalmen-
te escalofríos,acompañadode bacteriuria,bacteriemiaocasional,piuria, y a
vecesbematuria.y quees debidoa infecciónbacterianarenal.

Nefritis intersticial crónica o nefropatíatúbulointersticial

Enfermedadinflamatoriacrónicaqueafectaal intersticio renaly a los tú-
bulos, ocasionandoun progresivodeteriororenal por fibrosis intersticial y
unamayorafectacióntubularque glomerular,y quepuededeberseamúlti-
plesfactores.

CLASIFICAClON DE LAS INFECCIONESDEL TRACTO URINARIO

A. POREL ESTAI)O ANATÓMíCO Y FUNCIONAL J)EL TRACTO
URINARIO Y DEL 1 ILÍESPED.

* Infecciónurinaria no complicada.

Infecciónenpacientesanoy conun tracto ur¡naruoanatómicay funcional-
mentenormal

* Infecciónurinaria complicada

Infección en pacienteclínicamentecomprometido,o con tracto urinario
anormalanatómicao funcionalmente.

13. PORLA RELACION CON OTRAS INFECCIONESl)EL TRACTO
URINARIO

* Infecciónprimaria o aislada

La queocurreenun individuo queno hapadecidonuncaunainfecciónuri-
naria,o habiéndolapadecidoesantiguay no tienenadaquever con la actual.

* Infecciónno resuelta

infecciónqueno ha respondidoala terapiaantijnicrobianaaplicada.
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* Infecciónrecurrente

Infecciónqueocurredespuesde la resolucióndocumentadadeuna infec-
ción previa.

— Reinfección:Infecciónrecurrenteasociadaconla reintroduccióndela
bacteriaal tractourinario desdeel exterior.

— Persistenciabacteriana:Infecciónrecurrenteenla quelabacteriauna
vez erradicadadel tractourinario,vuelvearecolonizarlodesdeun focoinfec-
cioso fueradelmismo.

C. PORLA FUENTE DE ORIGEN DE LA BACTERIA QUECAUSA
LA INFECC[ÓN

* Infeccióndomiciliaria o adquirida enla comunidad

Lasquesucedenen individuosqueno estáningresadosen elmomentode
producirsel:a infección.

* infecciónnosocomial

Lasquesucedenen individuosqueestánhospitalizadoso institucionáliza-
dos, y queconfrecuenciasonportadoresde sondauretrovesical.

* Infeccionesdelparenquimarenalydel aparatourinarió superior

1). PORSU LUGAR DE ORIGEN

Sintomáticas:
• Agudas:complicadasy no complicadas.
• Crónicas:complicadasy no complicadas.

Asintomáticas:complicadasy no complicadas.

EntidadescMni¡cas:
P¡elonefntiaaguda.
Hidmaefrosisinkctada.
Nefroníakkúr aguda
Pielondritis
Pi~efros-is,
ALcesorenalcortical.
Abeesorenalcorticomedular.
Mnso pedrrenal.
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Pielonefritiscrónica.
Pielonefritisxantogranulomatosa.
Malacoplaquia.

‘~ Infeccionesdel aparatourinario inferior

Sintomáticas:
• Agudas:complicadasy no complicadas.
• Crónicas:complicadasy no complicadas.
Asintomáticas:complicadasy no complicadas.

ETíOL OGIA

INFECCIONESRENALES ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD

Aunquela etiologíaesvariabledependiendodeJaedad,másde el75% de
las infeccionesrenalesadquiiridascii la comunidadestáncausadasporEsche-
richia coli -

Klebsiellasp., Proteusmirabilis y Enterobactersp. causanentreel 10-15%
deestetipo deinfeccionesrenales.

Losestafilococoscoagulasanegativosson los patógenoscausantesdel 2-
3% de infeccionesrenalesde etiologíacomunitaria,asícomo Enterococcus
faecalis,qtuecausaaproximadamenteel mismoporcentajede infeccionesen
número,y es especialmentefrecuenteen los arucianos.

Otrospatógenoscomoel flaeznophilusinfluenzae(en niños),Staphylococ-
cusaureus(en sepsispordicho organismo),Streptococcuspneumoniae,Myco-
plasmahominis,y Ureaplasmnaurealyticutn,sonotros agentesocasionalmen-
te causantesdeinfección renalen pacientesno internados.

INFECCIONESRENALES HOSPITALARIAS

EscherichiaColi siguesiendoenalgunosestudioselpatógenoqueconmas
frecuenciaes causantedeinfecciónrenal.En seriesmasrecientessehacompro-
l)ado quelos estafilococoscoagudasanegativosson losresponsablesesdeapro-
ximadamenteel 31% delas infeccionesurinariasadquiridasen elhospital.

Candidasp. es otro de los patógenosque encabezaalgunasde las sedes
de infeccionesurinariasadquiridasen pacientesinternados.

1~orotro lado, los pacientesqueestánrecibiendotratamientoantibiótico
o los quesonpodadoresde catéteresuretrales,sufrenfrecuentementeinfec-
ciónporbacteriasmultirresistentes,generalmentebacilosgramnegativos,en-
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tre ellosKlebsiellasp. Pseudomonaacruginosay Serratia marcescens.Recien-
tementese ha identificadoal CorynebacteriumgrupoD2 comoagenteetioló-
gico deinfeccionesunnariasnosocomíales.

OtrospatógenoscomoProteusmirabilis, Salmonellas~. ISruceila meliten-
sis o Leptospirason raramenteproductoresde infecciónurinanaascendente.

PATOGENIA

VÍAS DE INFECCIÓN

* Vías ascendente

La mayoríadelosepisodiosdepielonefritisse producenporvíaascenden-
te, siguiendolavía retrógradadesdelavejiga,ureter,pelvisrenaly posterior-
menteal parénquimarenal.

Probablementeno es necesaria[apresenciade reflujo vesicoureteratpara
darlugar al ascensode unainfección,dadoqueeledemaasociadoa la cisti-
tis puedecausarsuficientedeformaciónde la unión vesiconreteralparaper-
mitir la pérdidade competenciade dichaunión.

Una vez quela bacteriaalcanzael ureter,puedeascendersin ayudaa lo
largodel mismo,annqnetodoslosprocesosqueafectanel mecanismonormal
deperistalsisureteralfavorecenel ascensodelosgérmenesalo largo del trac-
to urinariosuperiory el accesode dicluosgérmenesa la pelvis renal.

Cuandola bacteriaalcanzala I)elXfls renal, puedeprogresarhaciael pa-
rénquimaa travesde los tuboscolectores.Esteprocesose ve favorecidopor
losprocesosobstructivosureteralesy et reflujo vesicoureteral.

Vía hematógena

No es la vía habitual salvo en algunasbacteriemiaspor Staphylococcus
Aureuso funguemiaspor CandidaAlbicans.Ocurreconmayor frecuenciaen
enfermosdebilitados,bien seapor enfermedadescrónicaso portratamiento
con inmumnosupresores.

Vía linfática

Secreequejuegaun papelimportanteentodaslas infeccionesde lasvías
urinarias.En el riñon, no sueleserunade las víasprincipales,y únicamente
se vediseminaciónlinfática porvía directaeninfeccionesde intestinoseveras
o en abeesosretroperitoneales.
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FACTORESRELATIVOS AL GERMEN

Comoyase haanalizadoanteriormente,existenespeciesqueconmásfre-
cuenciason responsablesdeunainfecciónde lasviasurinariasaltas.Además
determinadosgérmenes,dentrodelas especies,son másagresivosparael sis-
temagenitourinarioqueotros.

La capacidadde adhesióndel germenal urotelio es uno de los principa-
les factorescausantesde la agresividadbacteriana.Estacapacidada suvez
(lependede dosfactores:la presenciade adhesinascilla paredbacteriana,y
los receptoresde la paredepitelial que lasfijan.

De modo inicial, la adhesiónbacterianaa moléculasespecificasde la
membranacelularocurremediantelas fimbrias en casodelas bacteriasgram
negativas,y mediantelos polisacáridosextracelularesencasodelasbacterias
grani positivas.

Es admitido queen el Escherichiacoli, las presenciade antígenoO o so-
mático yKo capsular,hacea labacteriaresistentea lafagocitosis.La presen-
cia dedicho antígeno1<, y del antígenoII o flagelar,se ha relacionadofuer-
tementecon la producciónde infecciónesde xiasurinariasaltas,y especial-
mente de pielonefritis agudas Además, las pielonefritis agudas no
obstructivasestancausadasensu mayoría(95% en niñosy 50-90%en adul-
tos) porcepasconfimbriasdel tipo J) deEscherichiacoli, especialmentecuan-
do no existenfactoresfavorecedoresde reflujo vesicoureteral,lo queimplica
aunmasa estafimbria comofactor devirulencia.

La produccióndehemolisinapor l)arte dela bacteria,en presenciadeae-
robactina,un sideróforodelos consumidoresde hierro, etc.,son otros facto-
res a teneren cuentaya queaumentanla capacidadde lasbacteriasde gene-
rar infeccionesdevíasurinariassuperiores,y sonfundamentalesen el casode
patógenostalescomoPseudomonaacruginosa.

La agresividaddel Proteustnirabilis, dependefundamentalmentedesuca-
pacidadde degradarlaurea(mediantela acciónde un enñma:ureasa),produ-
cir amoniaco,y elevarel phd. Comoconsecuenciade éllo la orinase hacemas
alcalina,disminuyendola solubilidaddel fosfatocálcicoy del fosfatoamónico-
magnésico.La mayorconcentracióndeestassustanciasen laorina puedefavo-
recerla formacióndecálculos de apatitao estruvita.causandoobstrucciónde
la vía urinaria,y favoreciendola infeccióndel tractourinariosuperior.

En los enfermosquepadecenanomalíasestructuraleso funcionalesde las
vías urinarias, las infeccionessuelenestarprovocadaspor cepascarentesde
estaspropiedadesuíropatógenas.

FACTORESRELATIVOS AL IIUESPED

La papilay lamedularenal,debidoa suscaracterísticasbioquímicas(alta
osmolaridad,pI 1 bajo, flujo sanguíneomaslento,y elevadaconcentraciónde
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amonio,compuestoqueinactivael complemento),sonzonasdegransuscep-
tibilidad ala infección,y alapersistenciadeesta,peseal tratamientoantibió-
tico, debidoalatransformaciónquesufrelaparedbacterianaen lascondicio-
nesdescritas.Lascaracterísticasbioquímicasexistentesen lacortezarenal,la
hacena éstamuchomasresistenteala infecciónbacteriana.

La respuestainflamatoriadel organismodesempeñaun papelpreponde-
ranLeen eldañorenaly enlapielonefritis.Estarespuestaintentacontrolarla
diseminaciónbacterianay limitarla al riñon, peropor otra parte.la infiltra-
ción porcélulasfagociticases parteiruportanLeen laproduiccióndel dañoti-
sulary enla cicatrizaciónrenal.

La respuestadel huespedalas infeccionesrenalesse producetantoa ni-
vel local comoanivel sérico. La respuestalocalproducepiuria, y la produc-
ción de mediadoresinflamatoriostalescomola interleukina-6(IL-6) y la in-
terleukina-8(IL-8).

La respuestainflamatoriasistémicapuedevariar desdeninguna,hastala
producciónde shockséptico.En estarepuestaesimportanteelpapelquede-
sempeñanla [L-l y la IL-6. Respectoa ella, se ha demostradomediantela in-
ducción experimentalde pielonefritis agudaen monos, que la muertepor
sepsis,en losindividuosqueseproduce,es debidaen partea la excesivalibe-
raciónde citoquinaspordisminuciónde la acciónprotectorade la IL-l. La
proteina C reactiva(PCR) es tambienotro mediadorimportantede la res-
puestasistémica,hastael puntode poderhabersedemostradoquepuedeser
usadacomotestdescreeningparahacerdiagnósticodeferencialentrepione-
frosis ehidronefrosisno complicada.

Las infeccionesrenalesse acompañande respuestainmunehumoral,con
producciónde inmunoglobulinastanto a nivel local como sistémico.En el
suerode pacientescon infección del tracto urinariosuperiordestacala pre-
senciade anticuerposcontralos antígenosOy K, y contrael tipo 1 y las fim-
briasP. A nivel local, se puededetectarlgG e IgA en orina, inclusoantesde
evidenciarsela respuestasérica,y se creequesu fin es reducir tanto laadhe-
sividady favorecerlaopsonizaciónbacteriana.

El papelde la inmunidadcelularen lapatogeniade lapielonefritis aguda
es muchomasdiscuitiblecomolo demuestracl hechode no verseincreman-
tadala incidenciade piclonefritis agudaen los defectosimportantesde este
tipo de inmunidad.

Recientementese ha comenzadoaimplicar en la patogeniade la cicatri-
zaciónrenaly La nefritis crónica,el efectoprotectorde unaenzima,la supe-
róxidodismutasa.Estaenzimase encuentraenunaelevadaconcentraciónen
todaslas célulasaeróbicas,y convierteel superóxidoen peróxidodehidróge-
no y o5dgenomolecular.Estaconversiónejerceproteccióna las célulasde la
accióntóxicadel superóxido.

Se ha demostradoque la administraciónsistémicade dichaenzima,dis-
minuye la respuestainflamatoria,y ejerceun efectoprotectorcontra la for-
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maciónde cicatricesrenalesen las pielonefritisproducidasexperimentalmen-
te enprimates.Además,se ha observadomediantela tinción deriñonesafec-
tosde pielonefritis aguda,quecuiandoexisteun incrementode tinción de la
superóxidodismutasaen el túbulo proximal,se observaa lavez unadismi-
nucióndela presenciadecélulasinflamatorias.

Estoshallazgos,en conjuncióncon la demostraciónde la capacidadde
endocitosisbacterianapor partede la celula tubularproximal,sugierenque
lasuperóxidodismutasadesempeñaunpapelimportanteenel desarrolloini-
cial de la pielonefritisdentrode las célulasdel ttibulo proximal.

FACTORESPREDISPONENTES

‘lodos los factoresque favorecenla alteraciónde los mecanismosde de-
fensade huespedanalizadosen el apartadoanterior,favorecena su vez la
produccióndeinfeccionesdel tractourinariosuperior.

Enfrrnzedadesde base

Lasneoplasias,las líepatopatíasgraves,la insuficienciarenal. lapoliqui-
niioterapia,la radiación,las quemadurasextensas,lasdisproteinemias,y los
estados(le inmunodepresión,son estadosfavorecedoresde la infección de
vms urunanasaltas.

La hipertensióny laobstrucciónvasculartambienaumentanla suscepti-
bilidad del riñon ala infecciónbacteriana.

Por otraparte,existeunamayorincidenciade dañorenalcrónicoen pa-
cientesconenfermedadesdebasequeprovocanunanefritis intersticialcróni-
ca. La diabetesmellitus, la anemiade célulasfalciformes, la nefrocalcinosis,
la Luiperfosfatemia,la líipokaliemia,el abusodeanalgésicos,la nefropatíapor
sulfonamidas,la gota, la iuftoxicaciónpor metalespesados,y laedadsonal-
gunosejempíos.

Factoresgenéticos

Existencadavez maspruebasde quelos factoresgenéticosinfluyen en la
susceptibilidada padecerunainfecciónurinaria.Estose vió al observarque
la mismacepabacterianateníadiferentecapacidadde colonizardistintosepi-
teliosvaginalesen condicionessimilares,por lo quese sugirió que debíade
haberun rasgogenéticoquedeterminasela receptividadde las célulasepite-
liales y así la mayorsusceptibilidadalas infeccionesdel tracto unnano.

Enprimerlugar, seha observadomedianteel análisisdelHLA depacien-
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tescon infeccionesrecurrentesdel tractourinario, unaposibleasociaciónde
las mismasal HLA A3.

Por otra parte,muchasde las estructurasalas quese adhierenlas bacte-
rias en el uroepitelioson asu vez componentesde los antígenosdel grupo
sanguineo.El númeroy el tipo de estosreceptoresestádeterminadoenparte
genéticamente.No existediferenciasignificativaenla distribuciónde grupos
ABC y los grupossanguineosP,asienlas mujerescongruposO y A losrecep-
toresde fimbriasP estánpresentestanto en célulasdel uroepitelio comoen
los hematíes,y permitenla fijación deE. coli a los mismos.De estemodo las
personasqueexpresanreceptorP, congrupo sanguineopositivo tienenma-
yor posibilidadde sufrir unapielonefritisquelas de gruposanguineonegati-
vo. Se creequeelpapelprotectordel gruposanguineoB puedeserdebidoa
la presenciade estructurasfucosiladasen la superficieepitelial o en el moco
quelas recubre,lo quedisminuyeel numerode receptoresdisponiblespara
E.coli.

Se hacomprobadoquelos pacientescon grupossanguineosno secretores
puedenteiíer un riesgoelevadode infecciónurinaria recidivante.Todo ello
puedeestarenrelaciónconun perfil diferentedeterminadogenéticamente,cii
losglucolfl)idos presentessol>relas célulasuroepiteliales.

Embarazo

La incidenciade pielonefritisagudaen la mujerembarazadaoscilaentre
un 1 -2,4%. Dichaenfermedadsepresentaen el25-35%delasmujeresgestan-
tesconbacteriunaasintomática.Estapredisposiciónde las víasurinariassu-
perioresa la infecciónprovienede ladisminuciónen el tonoy en la peristal-
sis ureteral,y de la incompetenciatemporalde lasválvulasvesicoureterales,
favorecidasambaspor lasalteracioneshormonalespropiasdelembarazo(au-
mentode progesterona,hormonacon efectosmiorrelajantes>,y por la obs-
trucciónmecánicadelos uréLerespor el aumentodel tamañouterino.

Obstruccióndel tracto urinario

Aunqueno es un factorimprescindible,la obstruccióndela víaurinaria,
tantoanatómicacomofuncional,impideel flujo normaldela orina, y provo-
cael éstasisdelamisma,lo quefavorecela infecciónmedianteladisminución
de la eliminaciónde los gérmenes,dandomayor tiempoasumultiplicación,
y asu adhesióna las célulasuroteliales.De estemodo todaslas situaciones
queprovoquenobstrucciónal flujo normalde orina, tantoanatomicas(litia-
sis urinaria,hiperpíasiade próstata,estenosisde lavia, etc.), comofunciona-
les (vejiga neurógena,etc.) sonfavorecedorasde la presentaciónde un eua-
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dro infecciosourinario, y cuandoestasalteracionesse producena nivel dcl
tractourinariosuperior(estenosisde launión pielonreteral,cirugíasobreun
ureter,etc.) se favorecela infecciónuni o bilateral.

Reflujovesicoureteral

La presenciade reflujo deorinadesdela vejigahacialos uréteresfacilita
la infeccióndelas vias urinariassuperiorescuandolapresiónvesical,es supe-
rior ala presiónperistálticadel ureter.

Laimportanciadel reflujo vesicoureteralenla pielonefritisaguda,se basa
enla posibilidaddealterarel normal flujo laminarquese produceenel ure-
tersanoy permitirmediantela creaciónde turbulenciasy reflujo, unamayor
probabilidadde contactoentrelas bacteriasy el urotelio, posibilitandode
estemodolina mayorreplicaciónbacteriana,y unaperpetuaciónde a infec-
ción.

El papeldesempeñadopor el pasorepetidode bacteriashacia el tracto
urinariosuperioren la génesisde lapielonefritiscrónicahasido un problema
muíydiscutido.Es dificil determinarsi la atrofiay el dañocicatricial deun ri-
fon sc debena una infeccióndel tractourinarioquegeneralmenteya haocu-
rrido en el momentodel diagnósticode la enfermedad.

Es por ello que la presenciade unadisminucióndel tamañorenal, con
evidenciacicatricial en el senode un riñon con sistemacolectoren el que
existeun reflujo vesicoureteral,se prefieredenominarnefropatíaporreflujo.

Paraalgunosautores,lapresióna la quese produceel reflujo vesicoure-
teral tieneunaimportanteimplicaciónpatogénica,en elorigende lapielone-
fritis crónica.

Ademásdel reflujo vesicoureteral,parala produccióndel daño renales
generalmentereconocidoquees necesarioquela orina entreen los sistemas
colectores,mediantela presenciade un mecanismode reflujo dentrodel ri-
ñon, denominadoreflujo intrarrenal.

Se ha postuladoclásicamentepor variosautoreslanecesidadde un siste-
ma papilarcon uína morfologíaespecial(de mayor tamañode la habitual,y
conlosconductospapilarestotalmenteabiertos)parala produccióndedicho
reflujo intrarrenaly la consiguienteentradade orina al intersticio. Parala
producciónde unanefropatíaseríanecesarioademásquedichaorinaquepe-
netraestéinfectadao quepenetrea altapresión(por la presenciade reflujo
vesicoureteralde altapresión),lo quetainbienoriginaría unareaccióninfla-
matoria.Sinembargo,otrosautoresestimanquela infecciónsóla, o el reflu-
jo vesiconreteralsólo, no soncapacesde produicir cicatrizaciónpielonefrítica,
sino qneesnecesarialapresenciade ambosy la coexistenciade un reflujo in-
trarrenal,queasuvez puedeexistir en papilas que permitenel reflujo o en
papilasalteradasporla presenciadel refl tijo vesienuireteralo deinfección.



Clínica delas infeccionesdel tracto urinario superior 95

Edaddeinicio y tamañorenal

Recientesestudioshanseñaladola importanciade estefactoren lapato-
génesisdel dañode la función renalen lapielonefritiscrónica.

Se ha notificado queaquellospacientesquesufrenel primer episodiode
pielonefritisagudasiendomenoresde 3 añossufrenunareducciónmuysimi-
lar dela fracciónde filtración glomerular,y queestareducciónno se relacio-
na conlapresenciao el gradode reflujo vesiconreteral.

Se ha demostradotambién,que enpacientesquesufrenun primer episo-
dio depielonefritistemprano(3 añoso menos)elnúmerodeepisodiosde pie-
lonefritis secorrélacionaconla fracción de filtración glomerular.detal modo
quees muchomenoren aquellosquesufren3 episodioso másdepielonefri-
tis queen aquellosqueno la sufren.

El dañode la funcion renalpareceocurrir de un modo tempranoen el
transcursode lapielonefritiscrónica,y pareceestarrelacionadoconel tama-
ño renal.Existe ademásunaprogresiónlenta adicional conreducciónpro-
gresivade la función renal.lo quese ha podidoobservarmedianteun segui-
mientoa largopíazode niñosconepisodiosrecurrentesdepielonefritisen la
infancia.

CLINICA

PIELONEFRITISAGUDA

Presentaciónclásica

La presentaciónclínicaclásicade lapielonefritisagudaen eladultocom-
prendefiebre, queluabitualmentees mayordc 38,50C, escalofrío,dolor lum-
barenflanco, y síntomasde afectacióngeneralconstitucional,comomalestar
general,mialgias, dolor de cabeza.sudoraciónprofusa,anorexia,diarrea,
nauseay vómito.

La enfermedadse agravade un modorápidoy progresivo,detal modo
quelamayoríade los pacientessuelenbuscaratenciónmédicaenlas prime-
ras24 horasdel desarrollode los síntomas.

El dolor lumbarpuedeseruni o bilateral,y en ocasionesse irradiaa epi-
gastrioo haciafosailiacaalo largo del trayectoureteral,mientras,la irradia-
ción inguinal esmasrara,y debehacersospecharobstrucciónureteraJasocia-
da. Los pacientessuelenpresentartaníbiendolor en el flanco, hipersensibili-
dada la palpaciónprofundadcl abdomen,y puñopercusiónrenalpositiva.
especialmentecuandose asocialapielonefritisa obstrucciónde] tractourina-
rio superior.

Durantela faseagudael pacientepuedepresentarhematuria,perosi esta



96 A. Si/mi, E. Redondo,J. Blázquez,Ji Morena,A. Gómez,] Delgado,J. Corral...

persistedespuesde remitir las manifestacionesagudasse ha de pensaren la
presenciade un cálculo,un tumor, o tuberculosisrenal.

En contra(le la presentaciónclásicaflorida, algunospacientespuedenre-
ferir febrículay discretomalestarenflanco comounicasintomatologíaobser-
vable,sin queestopuedahacerexcluir el diagnósticode pielonefritisaguda.

Porotro lado,enaproximadamenteel 10%delos casos,lossíntomasgas-
trointestinales(diarrea,nauseay vómito), puedenser los predominantes,y
ocultarel cuadroclínicode lapielonefritisaguda.

Un buenporceíitajede enfermos(25-35%),concomitantementepresen-
tan síntomasde infección urinaria baja,del tipo disuria, polaquiuria,esco-
zor mícc~onal,frecuenciay molestiassuprapúbicas,y si se les interrogaade-
cuadamente,lamayoríade los pacientesconpielonefritisagudahanpresen-
tado estetipo de síntomascii los últimos 6 mesesprevios a la infección de
vias altas.

Presentacionesclínicas especiales

En el ancianola presentaciónclínica,puedeverseenmascarada,dadoque
muchasvecespresentasíntomasdel tipo disuria,frecuencia,urgenciae incon-
tinenciaen ausenciade infección urinaria,y quie la presentaciónflorida es
muchomenosfrecuente,pudiendodebutarcomoun cuadrode hipotensión,
taquipucay estado confusional, con disminución del nivel de conciencia
comoúnicasintomatologíaob]etivabie.1 ~ata(iuipneaprovocalaapariciónde
un cuadrode alcalosisrespiratoria,la acidosismetabólicaes muchomenos
frecuentey suelerepresentarun tí-astornotardío ‘<de gravedad.La aparición
de delirio, estuipor,taquipnea,taquicardia,oliguiria, cianosis,piel fría y hu-
meda,indican el desarrollodeun shockséptico.

La clínica de la pielonefritisen la infanciaes variabledependiendode la
edaddel niño, siendosu presentaciónmásatípica cuantomenor es la edad
del niño.

Euí el reciculnacidopredominanlossíntomasgenerales,talescomopérdi-
da ponderal,y deshidratación,los síntomasdigestivoshiles comoanorexia,
vómitos, diarrea, ileo paralítico, (listensiónabdominale ictericia, los sínto-
masneurológicoscomoletargia,irritabilidad, y convulsiones,y los síntomas
cardiopuiínonarescomoirregularidadrespiratoria,cianosis,y coloracióngrí-
saceafrente a lossintornasurinarios,fundamentalmentepolaquiuria, chorro
urinariodebil y orinasmalolientes,quepesea hallarsepresentesconfrecuen-
cia, soloson evu(ientestrasunaobservacióndetalladay un ~nterrogatoriome-
IJeulosoa los padres.Puedehaberfiebreo hipotermia,y en mas(le untercio
de los casosse demuestrabacteriemia,quepuedeprovocarsepticemiay me-
níngitis.

En la edadpreescolarlos síntomassonyamasfácilmentelocalizablesen
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el tracto urinario, y se parecenmasa los del adulto. Generalmenteincluyen
fiebre, dolorabdominalavecesconmasapalpable,hematuriay sintomatolo-
gía miccional irritativa. La presenciade enuresísdiurna o nocturnaen un
niño quehabíadejadode padecerlapuedesermuy orientativa.

En niños en edad escolaro adolescentela clínica es similar a la de los
adultos,fiebreelevada,escalofríos,temblores,lumbalgia,vomitos,etc.

Lasmanifestacionesclínicascii lamujer gestanteno presentandiferencias
con la no gestante,siendosimilar a laya descritascomoclínica clásica,y pro-
duciéndoseentreel 1 y cl 2% de todaslas pacientesobstétricas.

En los pacientesdiabéticos,la pielonefritisagudapuededebutarcomo
un empeoramientodel control de las glucemias,y desarrollarsecomo un
cuadrode pielonefritisenfisematosa,debidoala fermentaciónde lagluco-
sapor los bacilosgram negativos.y la consiguienteproducciónde diox¡-
do de carbonoen la vía urinaria, lo quepuedemanifestarsecomo uteuma-
luna. Es frecuentetambienla necrosispapilar, quepuedeobstruirel uíre-
ter y dar lugar a una clínica de crisis renoureterale hidronefrosis.La
hematuriainacroscól)icaes tambienfrecuenteen la pielonefritisen pacien-
tesdiabéticos.

Por último, en los pacientesneutropénicos,la clínica irritativa es mucho
menosacusaday la frecuenciade bacteriemiasignificativamentemayor guie
en lapoblacióngeneral.

Díag’nósticod4frrencialclínico

El infarto renal,latrombosisaguidadc lavenarenal, la iuropatíaobstruic-
tiva, y la glomerulonefritisagudasonlos procesosrenalesquemasfrecuente-
mentese confundenconlapielonefritis.

Los cuadrosextrarrenalescon los quemasfrecuentementese puedecon-
fundir clínicamentelapielonefritis aguda,y conlos quees por tantonecesa-
vio hacerun diagnósticodiferencialson:neumoníabacterianaaguda,herpes
zoster,apendicitisaguda,colecistitis,pancreatitis,diverticuli tis colónica,per-
foración de víscera hucca,infarte esplénico.disecciónaórtica, enfermedad
péRsicainflamatoriaen la mujer, etc.

[ÍH.)RONEFI{OSlSINFECTADA

Se trata(le] acumulode orina infectadaen los cálicesy en la pelvis renal
a consecuíeííciade unaobstrucciónalasalidadcorina anivel dela unión pie-
lonreteral,en la que no participael parénquimarenal,y puedeserla forma
de comienzo<le unapielonefritisaguda,no existiendohallazgosclínicosque
la diferenciende ésta.
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NEFRONIA LOBAR AGUDA

lambíenllamadanefritis agudabacterianafocal, pielonefritis focal, o ne-
fritis bacterianafocal. Se tratade unaforma pococomúnde juifecciónrenal
localizada,sin licuefacción,en la quese afectaun lóbulo renal.Clínicamente
se manifiestacomounapielonefritisaguda,dondelos síntomasmasfrecuen-
tessondolor lumbar,fiebre, sintomatologíavesicaly vómitos por esteorden
de frecuencia.

Esteprocesopuedeproducirseen diversasarcasreuíalessimultaneamen-
te, especialmenteen pacientesdiabéticos,denorniríandoseentoncesnefritis
bacterianamultifocal aguda.

Estaentidad,presentacaracterísticasdiagnósticaspropiascii los unedios
dediagnósticopor imagenhabituales.

PIELONEFRITISENFISEMATOSA

Se trata de un cuadroclínico <-omplicado del parénquimarenal, que se
producefundamentalmente,aunqueno de modo exclusivo en diabéticos,y
euiyascaracterísticasdiferenciadorasprincipalesse hananalizadoen el apaj--
tadode pi elonefritisaguda.

PIONEFROSIS

Es un proceso(le bidronefrosisinfectadaextensa~r grave,condestrucción
completadel parénquimarenal,y qiue generalmentese produceporlapresen-
ciade unaobstruccióncompletay crónicade lavía excretoraa la queseaña-
de unainfecciónpurulentamantenidaquedestruyeelparénquimarenal.

Generalmente,estospacientesse ercuentrangravementecomprometidos,
presentandoun cuadro(le fiebreelevada,escalofríos,dolor lumbary dolor a
la palpaciónen el ángulocoslovertebral,aunqueen ocasuonespuedeobser-
varsesolamentehipertermiay dolorabdominaldifuso.

ABCESORENAL CORTICAl.

Se definecomola presenciade unainfecciónfocal sLlpuirativa en la corte-
zarenal.

Su forma clínica máscomúnes el carbuincoi-ewil, entidadmuy frecuente
antesde la introducciónde losantibióticos,peroque hadisminuidode modo
importantedesdela introducciónde losmismos.

Etiológicamenteel carbuncorenales unac<)mplicaciondc una infección
estafilocócica,generalmentede origen cutaneo,si bien tambiénpuedetener
suorigenen focosrespiratoriososcoso endovascuiar-es,y es debidoa la (tÉlc
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lescenciade múltiples inicroabeesoscorticales(Inc se producenpor embolis-
inos sépticos.

Ocurremascomunmenteen el varón,en unaproporción <le 3:1, y mas
frecuentementeentrelasegunday lacuartadécadadelavida.

Clásicamentelos pacientessuelenpresentarescalofrío,fiebre, dolorabdo-
minal o de espalda,y en algunoscasos,masapalpableen flaíico, si bien los
síntomaspuedenservagos,hastaen algunoscasospresentaiseexclusivameií-
te corno uruafiebredeorigendesconocido.En todocaso, lo queno suelepre-
sentarelpacientesonsíntomasdeltractourinario,ya queel abeesosueleocu-
par un areacircunscrita,y carecedecomunicacióncon la vía urinarua.

Eru el exaineui físico sepuedehallar hipersensibilidadde la zonalumbar,
pLunopercusiónpositiva, y a vecesrigidez nuiscularenla zonalumbarsupe-
rior, concontracturaantiálgica.No es frecuenteperopuedepresentarsemasa
palpableen la zouía. En algunoscasosl)uecleobjetivarsedisniunuciónde la
movilidad torácicadel ladoafecto,condisminuciónde los movimientosres-
piratoriosdc eselado,matidezala percusión,ehitíerseusibiidaddelas últi-
mascostillasala palpación.

La presenciade carbuncocutaneo,forunculosis,paroniquiaso celulitis
subeutancapuiedeorientarengranmodo luacia la presencia(le estecuadro.

A.BCESO RENAL CORTICOMEI)ULAR

Actualmenteesmuchomasfrecuentequeelabeesorenalcortical. Etioló-
gicaníenteestáproducidapor bacilosgramnegativosacróbicosentéricos,y
suí foco deorigenes urinario. La infecciónasciendedesdelavejigahaciael ri-
fon produciendoprimeropielonefritis,einvadiendoel parénquimabientíes-
de lamédulahaciacorteza,biena travésde los vasos,y sueleestarfavoreci-
da por la presenciade reflujo vesicoureteral,de obstrucciónurinaria,o de
diabetesmellitus. Afecta porigual avaronesy mujeres,y es masfrecuenteen
las edadesmásavanzadas.

CI.(nicamentcsueleproducirseenun pacienteconnefroníalobaraguda,ne-
fritis multifocal bacterianao pielonefritis xantogranulomatosa,queexpenmen-
ta fiebre, escalofríoo dolor abdominalo enflanco quese irradiahaciala ingle
o hacialapierna,especialmentecuandolalesiónse extiende.Los síntomasnrp
nariospuedenestarpresentes,debidoal origenascendentedela infección,pero
en muchoscasoshandesaparecidoantesdela formacióndel abeeso.

Los síntomasgeneralescomo malestar,fatiga, y letargia, son particular-
mentecomunes,y al menosel 50% delos pacientespresentafiebre, quepersis-
tedespue.sde 4 o 5 díasdehaberinstauradotratamientoantibióticoadecuado.

En la exploraciónfísica, seobjetiva masapalpableen un 60% delos pa-
cientes,hepatonmegaliaen un 30%(le loscasos,y en algunasocasionesdrena-
je delíquido purulentopor unafistula en flanco.
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ABCESOPERIIkRENAL

Los abeesosperirrenalespuedensera su vez secundariosa unadisemina-
ción bemnatógcna(abcesorenalcortical>, o a una infecciónde vas urinarias
ascendente<abeesorenalcorticomeduhír),muchomasfrecuenteen la actua-
lidad. Cuandoelpí-ocesosupurativorompelacapsularenaly sediseminapor
el espacioperirrenal,se producela entidadclínica denominadaabeesoperi-
rrenal-

En la mavoriade loscasosdeabeesoperii-renal, la obstrucciónal flujo (le
orina, mediantecualquierade suscausasestáasociadaa la patogenia.Entí-e
un 200/> y un 600/> de lospacientescon abeesosperirrenalespresentancálcu-
los renales.Otrosfactoresdc rasgoconocidosson las anomalíasestructura-
les de lasvías urinarias una historia previa de Iranmatismoso de interven~
ción urológica,o ladiabetesmcllítus.

El inicio dela clínica esinsidioso,y el reconocimientotempranode [asin-
toinatologíaes dificultoso. La fiebre estápresenteen la mayoríade los pa-
cientesaurníneen algunasseriespuedeno presentausehastaen un tercio (le
los casos.El dolor uín.ilaterai en el flanco se presentaen aproximadamenteel
70% de loscasos,puedeirradiarsehaciala cadera.,e.Icuelloo el muslode ese
lacIo, haciendoqueel pacienteseacuestecon lapiernadeeseladoflexionada
s<ibreel abdomen- Por otra l)arte,la. clínica urinariaestápresenteen un 40%
de los casos.La apariciónde pérdida<le peso,nauseasy vóníilos son menos
comunes-

En la exploraciónfísicadestacala hipcrseíusibilidaden el flanco y abdo-
men,contracturaantiálgica.dolor a la flexión bacia el lado contrario, así
comodolor a la flexión del muslo de eselado, y resistenciao dolor a la ex-
tensiónde la pierna.Se objetivamasapalpableen aproximadamenteel 50%
de lospacientes.Esposibletambienobservareritemay edemadcJazoila, que
enlos casosI)OCO objetivablessedemuestramejorcolocandoal pacienteacos-
tadosobreunatoalla ásperaunosminutos.

PIELONEFRITISCRONICA

El términopielonefritis crónicalía sido clásicamenteusadoparadenoíni-
nar un grannúme¡-odelesionesrenalescrónicas(lue pocotienenquever <ion
el significadoreal del término.Estrictamentelapiclonefritis crónicaeslapre-
senciade un riñon atrófico pequeñoy contraidoo un riñon conun proceso
de dañocicatricial groseroprovocadopor infecciónbacterianarecienteo re-
¡nota.

Siendo así, la pieloiwfrítis crónica es un procesoquese diagnosticapor
hallazgosradiológicosvanatomopatológicos,masqueclínicos, en el quemu-
chasveceses dificil encontrarel antecedenteinfeccioso,por lo quese ha líe-
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gado a pensaren la posii)ilidad de lapresenciade antígenosdebacteriasun-
vialhles o en la presenciade fenómenosautoinmunescomocausadel proceso
cicatricial. si bien estono hasido nuncademostrado.

A diferencia de la presentaciónelinica drámática de la pielonefritis-
aguda,las manifestacionesclínicasde la pielonefritiscrónicapuedenserto-

talmentei riespecíficase indiferenciablesde las decualquiernefropatía~roni-
ca queha evolucionadode un modo insidiosohacia ¡a insuficienciarenalcon
osni hipertensión.

Lossíntomasy signosl)uedenclasificarseen doscategorías:losderivados
de la infección,y los derivadosdel dañorenal.

Los síntomasderivadosde la infección renalson babitiualmenteescasos,
aunquese puedenver episodiosde pielonefrifis florida, no es lo habitual,
siendomuchomasfrecuentela bacteriuriaasintomaticao los síntomasdein-
fecciónde tracto urinarioinferior de repeticiónasociadosa molestiasvagas
en flanco o a disconfortabdominal,conepisodiosdefebrículaintermitente.

Los síntomasderivadosdcl dañorenaltampocosonmasmarcadoshabi-
tualmente.Existe un elevadoporcentajedepacientesen losqueel diagnósti-
co depielonefritiscronucaserealizade un modoaccidental.Enalgunosniños
o mtujeresembarazadas,esteprocesopuedeponersedemanifiestopor elha-
llazgo(le una infecciónurinaria,pero en la mayoríade los casossonsospe-
chadospor la presenciadesíntomasrelacionadosconlas complicacionesde
la insuhexencíarenalcrónica, comola hipertensiónarterial,cefaleas,trastor-
nos visuales,astenia,polituria y polidipsia, que resultandel dañotubiuloin-
tersticialde largaevolución.Estehechoprovocauna imapacidadparacon-
servarel sodio, y orinaspoco couíeentradas,contendenciaa desarrollarit-
perkaliemiay acidosis.

I>IELONEFRITIS NANTOGRANULOMATOSA

Se tratade unaentidad clínica variantede la pielonefritis crónicames-
pecífica,y quepuedecursarcon un compromisosegmentarioo difusodel
parénquimarenal.Se caracterizafundamentalmentepor la apariciónen el
intersticio de granulomas,absesosy coleccionesde célulasespumosasque
no sonmasquemacrófagoscargadosde lípidosquevan coalesciendoy aca-
batí por la destrucciónrenal,y en muchoscasosel compromisode órganos
vecinos.

Supatogeniaestáaúnpocoaclarada,sesabequela infecciónpor Proteus
mirabilis, y menosfrecuentementeporEsclierichia coli o Elebsielía,estápm-e-
senteen muchospacientes,pero[io es imprescindible.La teoría masactual
indica quela pielonefritisxantogranulornatosapuedeestarcatusadapor un
defectolisosómicode los macrófagosqueimpide ladigestiónde las bacterias
fagocitadaspor éstos.La isquenmiarenalcronicadifusao segmentana,las al-
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teracionesdel níetabolismorenal, el bloqueo linfático, y’ los trastornosdel
metabolismolipídico tambiénhansiclo implicados.

Aunquepuedepresentarseen cualqumieredad,es masfrecuenteen épocas
avanzadasdela vida, y sobretodoen mujeresentrela quintay séptimadéca-
da. La mayoríadc los pacie¡mtespreseímta¡mhistoriade infecciones.irinariasde
repetición,y enmuchoscasosobstrucción¡Irinarn en cualquierade susetio-
log(asy/ohistoriademanipulaciónitrológica.Los cálcuilosrenalesestánpre-
sentesen un 80% cíe los pacientes,especialmentefrecuentessonlos cálculos
de estruvita,sobretodo emm pacientescon infc<:cioncsporPro/cusmirabilis.

Los pacientessuelenpresentardolor lumbaro en flanco (69%), fiebre y
escalofríos(69%), anorexia,fatiga y pérdida(le peSo, <iiie generalmentese
han prolongadodurantevariosmesesantesdel diagnósticode pielonefritis
xantogranulomatosa.

En el examenfísico, se objetiva masapalpablecmi aproximadamenteel
60% delos pacientes,y a veceshepatomegalia,e hipertensiónarterial.

La pielonefritisxantogranulo¡natosaporsupresentaciónclínicainsidjosa,
puedeserconfundidacon la tul)ercum.losisrenalo con el carcinomarenal,y es
por ello quese le lua llamado«la gransimuladora».

MALACOPLAQUIA

La malacoplaqulaes una enfermedadgranmilomnatosarara de etiología
desconocidaqueocurre cmi condicionesclínicas similaresa la pielonefritis
xantogranulomatosa.

Es cuatrovecesmasfrecuenteen las mujeres(fue en los x-arones,y suele
afectara pacientesdebilitados, inmnunosuprimidosy conotrasenfen-medades
cronícas.

Etiológicamentees masfrecuentela infecciónpor .Escherichiacotí, queen
la pielonefritisxantogranulounatosa,dondees masfrecuentela infección por
Pro/cus mirabilís.

Se creequeestaenfermedadse debea uum defectode la funeióuímaerofá-
gica debidoa ladisminuciónde niveles de cGMP lo quedificulta la función
bactericidadelos monocitosparaEscLehhhiacotí Fstasbacteriaso susfrag-
mentosno digeridosformaríanel nido parael deposito(le los cristalesdefos-
fato cálcicoquerecubrenlos cuerposde Micb melis (sutmann.esféruiasbasó-
filas intra o extracitoplasmátícasqueaparecenen loshistuocítos,yquesonca-
racterísticasde estaenfermedad.Las céluilas quc los contienenson también
llamadascélulasde Von liansemaun.

Las manifestacionesclínicasde estaafeccioncn el tracto urinario suipe-
rior, son similares a las de la pielonefritis xa¡mtogranulomatosa,e incluyen
ademáshematuria,disuriay po.laquíu.ríaporalectacióndel tractourinarioin-
ferior.
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