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INTRODUCCIÓN 

La infección de vías urinttrias es un problema con frecuencia sobrevalorado y 
diagnosticado como pielonefritis, sin ten~r evidencia d~ involucración pclvicalicial y de 
parénquima renal. Eu la actualidad tiende :.l evitarse el empleo de tém1ino:; de 
localización patológica (pielitis. piclonefritis). cuyo diagnostico sólo resulta de estudios 
histopatológicos. Es más tífü. desde el punto Je: vista práctico, detecrar la asociación de 
la infección con malformaciones urologicas o con reflujo vesicoureteraJ, más que su 
localización anatómica, ya que esta circunstancia permite definir la infección urinaria en 
cuanto al riesgo Je repctich\n y de su e\'olución eventual a insuficiencia renal.(5) 

La infección del tracto urinario es una de las infecciones bacterianas más común en lfl 
infancia y en la adolescencia. Existen estudios que reportan diferencias en cuanto a edad 
y sexo de la infección del tracto urinario y las malfonnacioncs del mismo.(4) 

Los p["oblemas médicos y socioeconóm1cos causados por las enfcm1cdadcs congénitas y 
n1alformaciones del tracto urinario son considerables ya que ~e ha csttmado que 
aproximadamente 100 niños y :?500 adultos por debajo de los 60 años t.ll~-.nrrolla fall.o.t 
n:nal tcm1inal cada año como i-esultado de enfcm1edadcs adquidd:;1s y congénita.-.. 

La incidencia d..: eMas m:tlfor-rnacion..:'i C'> difícil de dt"'tcnninar y esto e:.. debido a la poca 
información cpidcmiologica en rel..i.ción J. est.1 materia. Se ha sci\alado una prevalencia 
total para tod.1s las malfonnacioncs al nacimiento de" 2.16% y t!ntre estos el uivel fue de 
0.135% de malfonnnciunes mayores del tr;icto udnario incluyendo 0.036% para agenesia 
renal bilateral y 0.024% parn riñones po1iquisticos.(6) 

La evaluación inicial y d trnramienlo de nif1t1s con infección urin;iria se ha mudificado en 
los últimos 30 años. y ello en parte ha sido consecuencia de la int["Oducritln de nuevos 
mc<licamentm: asf como de avance:> en el c:onocimicnto do! In. patogenia del dafio tena! en 
personas con las infecciones meil.cionad.as. 

En el año de 1965 lo<> estud.10s de ncc["opsia indicaban que en el 15% de los aUuhus y en 
el 1.6 a 10% de los niños había pie-Iunefritis aguda o crónica (5). A pesar de que los casos 
agudos en niños se vinc:ularon en grnn medida con scpsis y que la pieloncfrilis .:rón1ca 
po[" lo común fue consecuencia de lesiones ob~trucliva'> o ncurógcnas. se ha ohscrvad('I 
que la bactt""riuda U$inlom:.\tica y la cistitis ["CCUr["cntc en niños escolares y mujeres 
jóvenes podía ocasionar piclonefcitis crünica.(3) 



HISTORIA 

La infección de vías urinalias es una entidad clfnico patológica cuyo conocimiento se 

remonta hacia el uño 1882. en que \Vagner ceali7-a la primera descripción histopatoJ6gica 

en riñones atrofícos. en 1894 Eschcrich describió el síndrome de pieütis. La cronicidad 

del padecimiento fue señalada por Goppert en 1908 y corroborado por Lohlein en 1917; 

un estudio completo del padecimiento y su repercusión sobre la función renal fue 

realizado por Raascbou en 1949. Langcopc (12-13) documento la historia natural de la 

infección urinaria relacionándola con la atrofia renal e hipertensión arterial. 
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El\IBRIOGENESIS 

Desarrollo renal: Durante la vida intrauterina en el ser humano se fom1an tres si~tcmas 
renales diferentes. que presentan algo de superposición: el pronefros. el mcsonefros y el 
metancfros o riñón permanente .. 

PRONEFROS. 
El proncfros está representado por 7 a 10 grupos celulares maciz.os dispuestos en la región 
cervical. Los primeros n~frotomas vcstigialcs que se forman experimentan regresión antes 
de oñginarse los ültimos. y hacia el final de la cuarta semana ha desaparecido todo 
indicio del sistema pronéfrico y el cual no es funcional en los seres humanos. 

J\:IF..SONEFROS 
Durante la regresión del sistema pronéfrico aparecen los primeros túbulos excretores del 
mcsonefros. Estos se alargan rápidamente. fonnan una asa en "S" y adquieren un 
glomérulo en el ex termo medial. En este sitio el túbulo forma la cápsula de Bowman. La 
cáp!.ula y el glomérulo en conjunto constituyen un corpúsculo mcsoncfrico (renal). En el 
extremo opuesto el túbulo desemboca en el conducto colector longitudinal. denominado 
conducto mcsonéfrico o de Wolff. 

Hacia la mitad del :::egundo mes de desanollo el mesonefros fom1a un órgano ovoide 
voluminoso a cada lado de la lín~ media. Dado que la gónada en desarrollo esta situada 
en el !:Ido intl!'mo del mesonefros. el relieve formado por an1bos órganos se Uenomin:s 
cresta urogcnital. h1ientras que 1os túbulos caudales están en diferenciaciún, los túbulos y 
los glomérulos craneales muestran cambios degenerativos y hacia el final del segundo 
mes la mayor parte ha desaparecido. Sin embargo. en el .. :arón ~-.ersisten algunos túbulos 
cauda.les y el conducto mcsonéfrico pero ::n la mujer desaparecen por completo, no 
teniendo función conocida y pudiendo mostror cambios qufsticos o neoplásicos. 

Dicho sistema subsiste desde la tercera a cuarta semana de la gestación y hasta la quinta 
o duodécima semanas. Funciona en llls seres humanos y representa. el riñón definitivo en 
algunos peces y anfibios. Re'>tos de to~ túbulos mc:,.onéfncos aparecen en los conductillos 
eferentes de las. gónada.-. masculina!>: el conJucto mesonéfrico puede dar origen al 
cpididimo y al conducto deferente. 
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METANRFROS O RIÑÓN PERMANENTE O DEFINITIVO 
Duranle la quima semana de desarrollo aparece un tercer órgano urinario. el mern.nefros o 
rii'ión definitivo o pennanente. Sus unidades excretoras se desarrollan a panir del 
mesodcrn10 metanéfrico de manera análoga a como lo hacen en el sistema mcsonéfrico. 
Sin embrago, el <lcsarrollo del sistema de conducws difiere de lo!> otros sistemas renales. 
Sistema colector: Los túbulos colectores Jel riflón d.:finitivo se desarrollan a panir del 
brote urcteral, evaginaciOn del comlucto mesonéfrico próxima a su desembocadura en la 
cloaca. 
El brote se introduce en el tejido metanéfrico en el cual forma una caperuza moldeada 
sobre su extremo distal. Ulterionncnte se <lividc en una porción craneal y otra cnudal. 
formantlo los futuros cálices mayores. 
Cada cáliz, al introducirse al tejido mctanéfrico, forma dos nuevos hrotes, los cuales 
siguen subdividiéndose hasta fom1ar doce generaciones de túbulos, o má.">. En t:mto que 
en la t"eriferia se producen má.<;. túbulos hasta el final del quinto mes. los túbulos de 
segundo orden crecen e incorporan a los de tcrccr.1 y cuan.a generación, lo cual fonna Jos 
cálices menores de la pelvis renal. En consecuencia. el brote ureleral origina el uréter. la 
pelvis renal. Jos cálices mayores y menores y de uno a tres millones de túbulos colectores. 
oprox.imadamente.( 1.5.8) 



EPIDEMIOLOGfA 

La era de la bacteriuria se inició en 1956. con c:l trabajo de Kass (16). Kunin (17) infonu6 

en 1960 de los primeros casos de bactcriuria asintomática. Bugbec y Wollstcin ( 18) en un 

estudio de 4903 nuropsias encontraron infección urinaria en 4.5% de los niños y 

Neumman y Pryles (3·19) encontraron una incidc:ncia de l.6 a 109&. Kunin y Kass (4-16) 

encontraron una prevalencia de 2.4 a 3.4 en prematuros. ~n el recién nacido a término de 

1 % y en los lactantes Je 4.5% predominando en el sexo masculino desde la etapa neonatal 

y hasta Jos seis meses de edad con una rroporción de 2.2: 1 en la edad escolar scg•ln 

Siegcl es de t.1% en el sexo temenino y de 0.03% en varones observándose con una 

proporción de 1.2:1. Kunin (17· 18) reporta 1.2 a 2% en niñas escolares diabéticas. 
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E'CIOLOGÍA 

Pe surna imponancia suele: ser Ja idcntificacidn del agente causal productor de Ja 
infección de v!as urinarias con Ja finalidad de insdtuír un régimen terapéutico y 
profiláctico adecuado para erradicar la infección. 

Los: principales !{ém1enes a.falados en las infecciones urinarias ~on Jos siguientes 
(4.7,10.12,14,22,23.24.25) 

a) E.coll (75-90%) 
( 01.02,04,06,075.018) 
( 07.016/62,050,0111) 

b) Protcus ( mirabiJis. vulgaris. morgany. rcmgcri) 
( Uropatias obstructivas - lnstrumemacidn ) 

e) KJebsieUa 

d) Pscudomona a.eruginosa 
( Catctcrizadún prolongada - infecciones recurrentes J 

e) Smphylococcus aurcus 
(Siembra a distancia. instrumentación._ infección con anomaJfa con¡;éníta ) 

{) Pa.rucolon 

g) atndida aJbicans 

h) Entcrococos 

i) Sraphylococcus coagulasa po:;itivos 

--------·---------~------~--~--.--~-----·--··---· 
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j) A. aerógenes 

k} Salmonella 

1) Virus 

Se tiene conocimiento de que existen factores que predisponen o favorecen la infección 
urinaria los cuales se clasifican en : 

A} Factores bnctcrinnos 

Ind~pcndic:ntemcntc de la edad en que se presente la infección urinariu. sabemo!'O que los 
microorganismos del género Enterobucteriaceac son los más frecuentemente aislados(3) • 
y de estos la principal es el E.coli del cual se han descrito mas de: 150 serogrupos y los 
principales responsables de la infección urinaria como se comentó anteriormente son los 
01.02.04,07,018 y 075, lo:; cuales se encuentran preferentemente en la flora intestinal (5). 

La capacidad de las bacterias para fijarse a las superficies mucosas constituye el factor de 
virulencia, lo que facilita su inva...~i6n y coloniLación de las vías urinarias; observándose 
que dichas bacterias .-.e adhieren a su rc:ccptor especifico en las células epiteliales a trav~s 
de tm proceso conocido como " 11avc - cerradura "(28). Por lo que ha dichas bacterias con 
estas características !"iC le ha denominado como uropatúgenas. particularidad que la ha 
llevado .tt. relacionarse con la presencia de estructuras llamadas adhcsinas presentes en los 
flagelos bacterianos. Se han descrito tres tipos de adhesinas: flagelos tipo l • fimbrias P y 
adhesinas fijadoras de X. las cuales se han dt!'finido en base a su especificidad por 5US 

sitios de fijación para polisnc.aridos. 

Además se conoce que la E. coli uropatógena posC!e caracterfsticas fenotípicas que 
contribuyen ::\ su virulencia: dichas propieJades facilitan su invasión. colonización e 
infección de las vfas urinarias aun sin malformación anatómica.(26,27) 

B) Factores congénitos y adquiridos 

Dispasia renal 
Hipoplasia simple uní o bilatcml renal 
Hipoplasia Oligomcganefronica 
ltipoplasia scgmcntal"ia renal 
Riñones supernumerarios 
Ectopia r..:nal 
Rii\ón en herradura 



Rifión anular 
Malformaciones quisticas renales 
Nefronoptisis 
Hidronefrosis 
Estenosis ureteropielica 
Estenosis ureteral 
Uretero ectópico 
Diverticulo de vejiga 
Vejiga neurógenica 
Espasmo del csfínrer exrcmo 
Obsuucción del cuello de Ja vejiga 
Litiasis renal y vesical 
VaJvas uretrales 
Estenosis uretecal 
Esrenosis del meato urinario 
I-fipospadias y epispadias 
Tr5'nsromos metabólicos ( nefrocalcinosis. -acidosis tubular. crist;ilurla ) 
Diabetes sacarina 
Hipcruricemia 
Síndrome de Prune - Relly 
Disgamaglobulincmias 
Deficiencia crónica de potasio 
Estreiiimiento 
Traumatismo renal (lesiones. operaciones. biopsias) (2.27) 

C) AnomaJtas que se asocian con anonnaJidades urinarias 

t.- Arteria umbilical tinica 
2.- Cordón umbilic.d con dos vasos 
3.- Pliegue palmar transverso único 
4.- Huesos faciales subdesnrrollados y anonnatidades del pabelfón de Ja oreja ( orejas de 

murciélago ) agencsfo: renal 
S.- Agenesia de Jos músculos abdominales (Síndrome de Prunc-Belly) 
6.- Desplaza.miento lateral de los pezones ( Hipoplasia renal bHateral) 
7.- Síndrome de Rubéula ( catara1:1. cardiopatía. sordera ) asociado a estenosis dé arteria 

renal y ri11ón pequeño 
8.- Cardiopatías congénitas. (riñón en herradura) 
9.- ~1alfonnndones dd tubu digci.tivo 
JO.- Anormalidades de genitales externos ( hiperpJasia suprarrenal) 
1 J.- Duplicación de útero y de la vagina · 
12.- ~tutaciones genéticas 
13.- Síndrome de malfonnacioncs esporádicas y teratóg:ena.c; 
t.i.- Otras alreraciuncs genéticas 

" 

¡ 

i 

1 

.1 
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0) Otros factores 

Muchas teorías se han propuesto para explicar que ciertas mujeres tiene infección del 
tracto urinario repetitivas en la cual observamos que In causa potencial es la anatomía 
patológica que tnuy a menudo se h3 citado como causa potencial. en la cual observamos 
frecuente contaminación del periné y región periuretral en niñas (28.29), con bo.cterias 
intestinales por malos hábitos higiénicos es posible que durante el octo de la micción la 
orina efectúe un lavo.do de éstas áreas contaminadas. y que por reflujo uret1al, las 
bacterias asciendan hacia ta vejign multiplicámJose en la orina y provocando infección en 
la misma: por otra parte la constipaciGn crónica produce distonia vesical y retención 
urinaria que favorece el proceso infeccioso. · 
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SINTOMATOLOGIA 

La iliíección sintomática se manifiesta por cierta.., caractcrfsticas. de acuerdo con el gr..apo 

de edad. el tiempo de: evolución y localización. 

En el reci~n nacido se tiene el anteccdcnle de infección urinaria matcma(30,31). 

observándose la presencia de (>aiidcz o cianosis, ocasionalmente fiebre. pero 

encontrándose más frecuentemente hlpotcnnia o distemias, vómitos, ictericia. hiporcxia. 

disminución · de ganancia ponderal, diarrea, hepatomega1ia y ocasionalmente 

csplcnomegnHa. edema • en algunos ca.c¡os hematuria y orina turbia y en casos mas graves 

puede formar parte del cortejo sintomático de una septicemia y signos de insuficiencia 

rcnat. 

En los lactantes aunque las manifestaciones son poco específicas ya se observa la 

presencia de fiebre persistente o recurrente, hiporexia, llanto frecuente e irritabilidad. 

vómitos. diarrea. pobre ganacia ponderal, dolor abdominal tipo cólico, disuria. orina 

turbia y fétida con olor amoniacal. cambios en el calibre y ruerza del chorro urinario. 

Los niños mayores pre-escolares y escolares las manifestaciones urinarias son mas 

evidentes presentando fiebre recurrente. hiporexia. dolor abdominal y costovcrtebrul~ 

disuria, polfaquiuri.::t., urgencia urinaria. enurcsis secundaria. hematuria oca.~ional, piuria. 

constip.::t.eión y en algunos casos incontinencia urinaria. 

10 



DIAGNOSTICO 

En la infección de las vías urinólt'ias se ha observado que el diagnóstico no es del todo 
complicado dado que está puede ser sugerido por las manifestaciones clínicas; aunque se 
ha establecido peñe.ctamc:nte que la ausencia de s!ntomas urinarios no constituye un 
arg,umc:mto s6Udo dr: lu exclusión de la infección urinaria por Jo que está deberá 
confirmarse mediante Jos correspondientes estudios de laboratorio: 

a) Examen genern.J de orina 

b) Bacteriología 

e) lmagcnologfa 

a) Para un mejor estudio de la orina está debe ser fresca y cxamin:use como máximo una 
hora después. de haberse recogido; ya que su retraso causa alteraciones en eJ pH, 
destrucción de células y multiplicación rápjda de bactcrins. encontrándose con esto 
resultados faJsos positivos. La presencia de una orina rcci~n emitida. de aspecto turbio o . 
purulemo, así como de olor fétido. son parámetros importantes p'1ra considcrM" infecci6n 
urinaria. El pl-J d~ Ja orina puede ser alcalino, debido a1 dcsarr-oUo de bacterias como eJ 
Proteus. 

La densidad urinaria se ha encontrado en limites nonnalcs o bajos. 

Ef estudio de proteínas en orina coexiste con bacleriuria significativa; Ja proreinuria fo 
podemos cncontnir en Ja orina de nin.os con piuria y bactcriuria significa.tívus, la cual es 
ligera. fugaz y no significativa. pero su ncgativjdad no significa ausencia de infccciún 
urirtaria. 

El estudio del sedimento urinario es de suma imponancia d;ldo que es de Jos estudios que 
han tenido m.:tyor acep1ación por su scnciUez. rapidez y economfa; podemos cm;ontrar 
hematuria y leucocHuria, considerándose como cifr.i.s nonnnJes de 3 a 5 erhrocitos y de S 
n 10 l~UCOCÍlOS por campo.(4.32) 

L! cucota minut.i.da durante un periodo de tres horas se considera significativa cuando es 
~upcrior a los do~ mil leucocitos por mililitro por minuto. s~ ha observado que en el 20% 
de Jos casos pucdt: haber infección urinaria sin Jcucocituria. Finalmcnre podemos 
ob.servar cilindn.sria Je diferentes tipos.(4.33) 

11 
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b) Bacteriologi3; El cultivo de orina es detinilivo para eJ diagnó!'lko. Ja colección de In 
orina se hace previo aseo del meato urinario y zona circunvecina, desechando el chorro 
inicial y recogiendo el chorro medio en un recipiente estéril d~ boca ancha, c:n bolsu 
colectora. por punción suprapúbica o cateterismo vcsical.(3,..i.) 

La imerpretación del cultivo debe realizarse siguiendo et criterio de f<ass(l6), el cual 
considera como bacteriuria significativa y diagnóstica de infección urinaria. cuando se 
obtiene un desarrollo de mas de 100.000 unidadc-s formadoras de colonias (UFC) por 
mililitro de orin::i en uno o dos cultivos consecutivos con una sola especie bacteriana, 
considerándose que desarroJJo bacteriano de menos de 10.000 por miJiHtro se considera 
contaminación y entre J0.000 y 100.000 se: considera sospecha de infeccí6n.(4,9.J6) 

Cuando se realiza aspiración suprapúbica basta observar el desarrollo de una sola colonia 
bacteriana para considerar el cultivo como positivo.(3) 

Una prueba diagnostica nlpida es la tinción de Gram(4), rea.Jizada en fa muestro de orina. 
obtenida para culcivo. se ha vi.<;:IO que fa tinción de Gram positiva se correlaciona con un 
90% de urocultivos positivos. 

La de11.·nnimici6n de enzima.-. urinarias (34) ( BetagJucuron.idasa y deshidrogcnasa láctica) 
no son específicas de infección urinaria por lo que su utilidad es limitada. 

La determinación en orina de anticuerpos adheridos a las bacterias confinna la existencia 
de infección urinaria(35). Este estudio. como la deicrminación de enzim.:J..S, requieren de 
un Jabonuorio especinlizado y su cosio es elevado. por lo que su utilidad es tambidn 
limitada. 

Ln búsqueda de leucocitos pálidos en la orina se ha utilizado como ayuda diagnóstica de 
infección urinaria ; es1udio con el cual podemos distinguir Jos leucocitos provenientes de 
infeccjón renal. Jos cuales toman un color rosa pálido, de .¡u1ueJlos que derivan de 
infección localizada en vías bajas y que se tiñen de color rojo obscuro.(4,35) 

Dentro de: Jos estudios que se deben realiJ'..ar en cJ pacieme con infección urinaria. se tiene 
a fa Biometria hemátfoa.~ la cual muestra lcucocituda con ncutrofilin. velocidold de 
~edimenr41ci6n globular aumenlada por arriba de 20 mm después de una hora(2). 
encontrándose ocasionalmente anemia. 

Química sancurncu p.ir.l conocer Jos nivdc!" de uicn. crca1inina y ácitJo úrico~ a-;( como 
cJcctrolitos séricos. estudios que hnbitunhncnte "ºn nonn-.Jcs .a menos que exis(a 
afocrnci6n de lu función renal. 
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e) lmagcnología: En todo paciente con infección de vías urinarias debe de t'Ca\izarsc 
estudio radiográfico completo siendo precedido esté de una placa simple de abdomen. la 
cual será tomada previamente a la introducción de cualquier medio de contraste(4). 

Además deben pro.cticarse estudios específicos como orografía excretora y uretra 
cistografía. Iniciándose en casos no complicados con ultrasonidO (US) y en casos 
complicados se puede realizar topografía axial computarizada ( TAC) y resonancia 
mngnc!tica {RJl.1N).(,.4.36) 

El objetivo de estos estudios es la búsqueda de algún factor predisponentc de la infección 
urinaria con la finalidad de proceder a su corrección en cuanto sea posible; ya que se han 
observado anomalías del tracto urinario en la urograffa cx.cr-etora y en la uretro-cistograf'ía 
miccionnl en un 30%. Se hn observa.do que en un 37% de las mujeres y en 57% de 
hombres presentan anormalidades radiográficas si.codo la mayoría de ellas no obstn..ictivas 
as( como reflujo "'csicourcteral.(2) 



TRATAMIENTO 

Es preciso considerar que la mayoría de las bacterias causantes de infección urinaria 
habitan en el propio intestino del paciente. por lo que la medicación nntibactcriana deberá 
seleccionarse de manera que no afecte la nora nonnal y que tampoco provoque la 
aparición de variedades resistentes que puedan ser causantes de recnfdas de difícil 
tratamiento; se debe seleccionar el fármaco teniendo en cuenta la sensibilidad del 
microorganismo, su dosis inicial y de sostén, el tiempo de administración y su capacidad 
de nlcanz.a.r concentraciones adecuadas en sangre, tejido renal y en orina así como de la 
existencia de un flujo urinario sin obstáculos. 

Existen diferentes modalidades de tratamiento en cuanto al tiempo. desde tratamientos 
muy cortos (37) de tres hasta catorce días así como tratamientos tan largos de tres a cuatro 
meses. 

En los casos de bacteriuria asintomática se emplea un quimioterápico del tipo de la 
furndantina o trimetroprin y sulfametoxa.zol con dosis de ntnque por una semana y dosis 
de sostén nocturna por tre~ semanas. 

En Jos casos sintomáticos agudos sin gran ataque al estado general se empica una 
combinación de un aminoglicósido y un quimioterñpico a dosis de ataque o bien una 
nmpicilina y un quimoterápico durantc una semana y postcrionnente un quimiotcrápico a 
dosis de sostén nocturno por tres senu1nas. 

En los casos agudos con gran ntn.quc al estado general se hospitaliza al paciente y se le 
trata con una combinación de nmpicilina o amoxicilina con un arninog.licósido con dosis 
de ataque por siete días y posteriormente con un quimiotcrápico con dosis de sostén 
nocturno por tres semanas. Con éstos esquemas terapéuticos se han obtenido excelentes 
resultados y las recaídas han sido ["aras. · 

En lo'i casos en que se cncuentnt malforn1ación urológica después de un esquema 
terapéutico con remisión de la infección se controla al paciente con quimiolerápicos en 
fonna rotatoria pura evitar resisrencias hasta la COírección de la malformación. 

Cuando se cncucntm reflujo vesicou["etcral después de la remisión de la infección en los 
gr.idos 1 y 2 se COIH["ola con quimiotcr.ápicos y control radiológico cada seis meses o cada 
año pues se ha visto su n:soludón "°in tratamiento quirúrgico; en Jos ca..<>os de rcnujo 
grado 3 se tratan con quimiot~rjpico5 con contn'lks radioh'Jgicos cada seis meses o cada 
afio y en ocasiones se envia a tratamiento quirúrgico~ En Jos caso!' Je reflujos grados 4 y 
5 definiti\.·amcntc se consideran quirúrgicos aunque se han ["cporrndo casos de remisiones 
con tratamientos médicos. 

'"' 



El control posterior de los pacientes debe d~ ser ucocultivo y examen general de orina al 
finalizar el tratamiento y postcrionnentc cada dos meses.por seis meses y ctida seis meses 
por dos af\os. · · ' · ·· 

El criterio de curación es Ja desaparición de las. m~i~~st~·c.io~~ clfnic~; I~ ~onnalización 
de las al_teraciones urinarias y la negativización de los urocultivos &sr como la corrección 
de los facto~s prcdisponentcs. · · · · ·· · -·· · 
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MATERIAL Y Mli:TODOS 

Se revisaron 297 expedient~s ctrnico del archivo clínico y radiológico· del. ~ospital 

Gcncrnl " Dr. Femando Quiroz. Gutiérrez .. del ISSSTE. que abarcan de enero de 1972 a 

diciembre de l 99S codificados con el diagnóstico de infección urinaria. de cada uno de 

ellos se obtuvo el dato de edad. sexo. cuadro clínico. datos de laboratorio, alteraciones 

radiogmficas y tratamiento instituido. 

Los critcri~s de inclusión del grupo estudiado fueron : 

1.- Pacientes estudiados en el servicio de Ncfrología Pc~iatric~ Hc::!sp~talizad~s o. por' 

Consulta Externa. 

2.- Pacientes con sintomatología o no de infección urinaria· pero. con· diagnós.tico 

confinnado de infección urinaria. 

3.- Pacientes con estudios de laboratorio complc.tos: .. · · . 

4.- Pacic-ntes con estudio radiológicop o de ultros~nografia de rii\ón y" vías urinarias. 
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HIPÓTESIS 

Todos los pacientes en edad pcdiatrica que presentan malformaciones congl!:nitas 

urológicas presentan infección de vías urinarias en alguna etapa de su vida. 

17 



OBJETIVO GENERAL 

Conocer la frccucncia con que se asocian las malfonnacioncs congénitas urol6gicas 

con la infección de vías urinarias. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1.- Conocer la incidencia de malfonnaciones congénitas urológicas en las diferentes 

edade;s pcdiatricas. 

2.- Identificar los síntomas y signos mas frecuentemente encontrados en los pacientes en 

edad pediatrica con infección de vías urinarias y malformaciones congénitas 

urológicas. 

3.- Identificar los diferentes agentes etiológicos observados en relación con infección de 

vías urinarias y malformaciones ~ongénitas urológ~cas. 

4.- Conocer e identificar los diferen~es estudios de taborat~rio y gabinete utilizados para 

la observación de las diferentes malformaciones congénitas uro16gicos e infección de 

vías urinarias. 
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RESULTADOS 

De los 297 cu.sos (100%). 182 fueron del sexo femenino (61.3%) y 115 (38.7%) del 
sexo masculino. La distribución por edad y sexo fue: del sexo femenino 182 (100%): 
de O al año 9 (4.9%). de 1 a 2 años 36 (19.7%). de 3 a 5 años 45 (24.7%). de. 6 a 10 
años 52 (28.5%). de 11 a 15 años 34 (18.6) y de más de 15 años 6 (3.2%) Gráfica. 
Del sexo masculino 115 (100%): de O laño 21 (18.2%). de 1 a 2 años 27 (23.4%). de 
3 a S años 25 (21.7%), de 6 a 10 años 29 (25.2%). de 11 a 15 años 11 (9.5%), de más 
de IS años 2 (1.7%) Gráfica ( 1 ). 

Los síntomas más frecuentes fueron : Disuria 253 ( 85%). Polnquiuria 232 (78%). 
Fiebre 230 ( 77%). Tcncsmo vesical 130 (44%). Dolor abdominal 120 (40%). 
Nausea 98 (33%). Vómito 90 (30%). Dolor lumbar 76 (26%). Enuresis 72 (24%). 
Diarrea 56 (19%). Hematuria macroscopica 22 (7.4%). Edema lev.: 21 (7%). 
Constipación 16 (5%). Cuadro ( l ) Gráficas (2y3) (4yS) 

Bacteriologia : L61s bacterias aisladas en los 297 casos fueron : Eschcrichia coli · 202. 
casos (68%). Protcus mirnbilis 45 casos (159&). Protcus morgagny 20 casos (6.79&). 
Klebsiella 25 casos (8.4%). Pscudomona a.eruginosa 2 casos (0.7%) y finalmente 
Candida albicans 1 caso (0.54%). Cuadro ( 2 ). 

La distribución de las bacterias por se~o fue el siguiente : 
Niñas 182 casos (100%): Escherichia coli 130 casos (71.4%). Protcus 25 casos 
(13.7%). Klebsiella 15 casos (8.2%). Pseudomona 1 caso ( 0.54%). Candida 
albicans l caso ( 0.54%). 

Niftos l lS casos (100%) : Escherichia coli 72 cnsos (62.6%). Protcus 40 casos 
(34.7%). Klebsiella 10 casos (8.6%). Pseudomonn 1 caso ( 0.86%). Stafilococo 
aureus 2 casos ( I .7%). Gráfica ( 5 ). 

Las principales alteraciones de laboratorio fueron : Luecocituria {mas de 10 leucocitos 
por campo) 297 casos (100%). Urocultivo positivo (más de 100,000 colonias) 297 
casos (100%). Tinción e.Je Oram positiv.l 24:? casos (81%). Eritrocituria {más de 10 
eritrocitos por campo ) 219 casos (74%). Leucocitos pálidos positivos 190 casos 
(63%). Albuminuria positiva ( menos de 40 mg/hora/metro cuadrado de superficie 
corporal ) 145 cao;os (49%). Leucocitos con ncutrofilia 164- casos (45%). Anemia 
gro.do l 52 casos (18%). Urca seri~a (más de 50 mg%) 11 casos (3.7%). Crcntinina 
serien ( mas de 2mg%) 11 casos (3.7%). 
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Irnngcnologfa : En los 297 casos se encontraron por urografía excretora. urctrocistografía 
y ultrasonido 57 casos ( 19. l 9%) alteraciones urol6gicas cuya. distribución fue la 
siguiente: 
Estenosis ureteropiclica 10 casos (17.51%). ReOujo vcsicouretcral 9 casos (15.7%). 
Hidroncfrosis 8 casos (14%). Urctero doble 6 casos (10.S%). Calculo renal 6 casos 
(10.5%). Diverticulo único de vejiga 4 casos (7%). Uretcroccle 4 casos (7%). 
Síndrome de Prune Bclty 3 casos ( S.2%). Diverticulo doble de vejiga 2 casos 
(3.5%). Urctero triple 2 casos (3.5%). Hipoplasia renal 2 casos (3.5%). Ectopia 
renal cruzada 1 caso (1.7%) y valvas urctcrnlcs 1 caso (J.7%). Gráfica ( 6 y 7 ). 
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DISTRIBUCION DE 297 CASOS DE INFECCION URINARIA 
POR EDAD Y SEXO 

INFECCION URINARIA 297 CASOS 
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SIGNOS V SINTOMAS EN 297 CASOS 
DE INFECCION URINARIA 

CON V SIN MALFORMACION 

SIN MALFORMACION CON MALFORMACION 
239CASOS % 58CASOS % 

DISURIA 209 87% 44 76% 
POLIAQUIURIA 196 82% 36 62% 
FIEBRE 188 79% 39 67% 
TENESMO VESICAL 84 35% 46 79% 
DOLOR ABDOMINAL 70 29% 50 86% 
NAUSEA 48 20% 50 86% 
VOMITO 50 21% 40 69% 
DOLOR LUMBAR 26 11% 50 86% 
ENURESIS 32 13% 40 69% 
DIARREA 30 13% 26 45% 
HEMATURIA 10 4% 26 45% 
EDEMA 8 3% 13 22% 
CONSTIPACION 6 3" ,, 10 17% 

CUADR01 
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SIGNOS Y SINTOMAS EN 297 CASOS DE l.V.U. CON Y SIN 
MALFORMACION 

·----G~RAEIC 
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SIGNOS Y SINTOMAS EN 297 CASOS DE INFECCJON URINARIA 
CON Y SIN MALFORMACION 
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SIGNOS Y SINTOMAS EN 297 CASOS DE INFECCION URINARIA CON Y SIN MALFORMACION 
GRAFICA4 
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SIGNOS Y SINTOMAS EN 297 CASOS DE INFECCION URINARIA CON Y SIN MALFORMACION 

GRAFICA5 
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MICROORGANISMOS ENCONTRADOS EN 297 CASOS 
DE lNFECCION URINARIA 

No OE 
CASOS % 

ESCHERICHIA COU 202 (68.0%) 

PROTEOS MIAABILIS 45 (15.2%) 

PAOTEUS MORGANI 20 (6.7%) 

KLEBSIELLA PNEUMONIAE 25 (B.4%) 

PSEUOOMONA AERUGINOSA 2 (0.7%) 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS 2 (0.7%) 

CANDIDA AL81CANS 1 (0.3%) 

TOTALES 297 

~ 
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ALTERACIONES UROLOGICAS 
EN 297 CASOS DE l.V.U. 

No DE 
CASOS % 

ESTENOSIS URETERO PIELICA 10 17.2% 
REFLUJO VESICO URETERAL 9 15.5% 
HIDRONEFROSIS 8 13.8% 
URETERO DOBLE 6 10.3% 
CALCULO RENAL 6 10.3% 
DIVERTICULO UNICO DE VEJIGA 4 6.9% 
URETEROCELE 4 6.9% 
SINDROME DE PRUNE BELLY 3 5.2% 
DIVERTICULO DOBLE DE VEJIGA 2 3.4% le URETERO TRIPLE 2 3.4% 
HIPOPLASIA RENAL 2 3.4% :a-, 
ECTOPIA RENAL CRUZADA 1 1.7% ,_, 
VALVAS URETRALES 1 1.7% Ci 

TOTAL 58 100% 
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ALTERACIONES RADIOLOGICAS DE VIAS URINARIAS SUPERIORES 
EN 35 CASOS CON INFECCION URINARIA 
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CONCLUSIONES 

El presente estudio fue realizado en la ciudad de M~:itico D.F .• en las instnlncioncs del 
Hospital General "'Dr. Femando Quiróz Gutién-cz.. en rclución a la incidencia de 
malformaciones congénitn.s urológicns e infección de vías urinarias. 

Dentro del cual se incluyeron 297 pacientes, de los cuales 1 82 fueron del sexo femenino 
(61.3%) y 115 del sexo masculino (38.7%), con distribución de edades que estaban entre O 
a 15 aHos y más. Observándose que el sexo femenino se encuentra más frecuentemente 
nfectado, encontrándose con una incidencia para las edades de entre 1 y 15 nitos, con un 
pico entro los 6~ 1 O años. Siendo esto pues. explicado por la nnatomín patológica que muy 
n menudo es citada como una causa potencial, ya que se observa frecuentemente 
contaminación del periné y región periuretral en niñas. En cuanto a Jos niilos se observo 
una mayor incidencia de infección urinaria en edades de O a t O años. para posteriormente 
observarse una cuída importante después de los 1 l y hasta los 15 años de edad 

Los síntomas que más comúnmente fueron observados en nuestros pacientes sin 
matfonnaciones se encontró In disurin. polaquiuria. fiebre. tenesmo vesical y dolor 
ttbdominal; no nsi en los casos con malfommción congénita en el cual los síntomas 
presentados fueron dolor lumbar, abdominal y nausea principalrnente. seguidos de tencsino 
vesical. vomito y diarrea, fiebre y pol.aquiuria. Observamos que en el caso de infección 
urinaria con nmlfonnación congénita se encontró que Jo... síntomas predorninantes se 
observan con doblc frecuencia en rcl.tc1ón a los que cursaron con infección urinouia sin 
malfor111ación. Dicho estudio es comparabk. cnn c:.tudios previos realizados en Jos que se 
observa similar incidencia. (7). 

La.s bacterias írccuentemcnle encontrada!' en dichos casos fueron principalmente 
caracterizadas por el género entcrobacteriuceae representada por Ja E. coli en un (68%), 
!"eguh.Ja del Pr·otcus mir.ibilis con un ( 15.2%), klcbsiella pncurnonine, Proteos morganii. 
pseudomona neruginosa y cundida albic.ans encontrada ocasionalmente. Se observo que 
udenuis dicha bacteria se encontró primordialmente en el sexo femenino. 

Con lo anterior deducimos que los gérmenes aislados en los 297 casos fueron 
fundamentalmc=nte E. coli y proteus; lo anterior es comparable con los estudios renlizudos y 
publicados por el Dr. Gordillo (7) en donde su incidencia Je génnencs es similar a la 
encontrada en 11uc'-tl'O estudio. 

Con los diferentes métodos rmliológicos observ:idos se encontró que de las malformaciones 
congénitas urológicns la!. principalmente rcprescntnd.:L'; por las vfns urinarias superiores .son 
h1 ostcnosis urc=tero pielica encontrada en un ( 17.5). hidroncfrosis un:tcro doble y calculo 
renal. Dc las alteraciones encontradns en l.:ts vías urinarias bajas encontramos que el 
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principal rcpn::senlantc es el üiverticulo único de vejiga y el ureteroccte se abserva.n ll!n un 
(7%). seguido de el divcrticulo doble de vejiga y las valvas uretrales. 

Encontrando que las m:dfonnncioncs congénitas urol6gieas se presentaron en 58 pacientes 
de los 297 estudiados. rcpn:sentando el 19.5%; lo cunl cancuerdn con otros estudios en 
donde encontraron reportes que inciden en un 13 a 49% (6.10) 

Con lo anterior concluimos que todo paciente en edad pediatrlcn .al cual .se le diagnostique 
infección urinaria por c1inica y corroborado por laboratorio, estamos obligndos a realizar 
estudios especiales como son ultrasonido· (US). urografía excretora y/o urctrocislogrnffa 
para descartar malformaciones congénita..; urológicns. que en el estudio realizado nosotros 
encontramos una incidenci.::a de t 9.5% de la población estudiad:i. 

Encontrando que las malfonnaciones del tracto urinario son significativamente comunes 
pero no ns( significntiva..'i. Pudiend,., comprobnr que dichas malformaciones es~cialmentc 
las uroputias obstructivas son más comunes en estos grupos de edad . 

... 
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