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1 Caso clính~ol 

Pielonefritis bilateral y cistitis enfisematosa. 
Análisis de un caso y revisión de la literatura 

A1ario Gt111fc11110 Lop~z l-lc_•fflillld<-'.!, • /lnto1110..1 Chiiv1..•z D1az. • r.,1a110 l-iur11.1nd1.-•z t.1dH./',-uin. • f.?..ir11011 S<.urt1ayo $.;Jrit1ayo, • 

Cusar U1vcr.i Be111lcz. •• 

Resumen 

La p1clonclnlls cnhscm.:ilosól es una •nlcccoon b.:1clenan.1 rara del 
lro:icto urrnano. que se distingue por lo><1c1dad ~1stc-n11ca. necrosis. 
formación de gas en el parCnqu1rna renal y lJn porccnta¡c de n1or­
tahdad alto Se han rcponado pocos c01sos Se an~1h;o:a 1~1 c.:1so de 
un paciente mascuhno de 62 at'los. con c-1n1cccdcntcs de d•<Jbclns 
mclhlus tipo 2 e l11pcrtcns1ón arterial s1stcn11ca Ingresó dc:;oncn­
lado. deshidratado y con dJlos clm1cos y de l.:iboro:11ono de scps•s 
Una scm;:ma antes sufría de tos productiva. dolor lumb:tr t.Hlatcr;i1. 
nausea. dr'>uria y tencsmo vcs1c,ll A 1.1 au-.cultac1on ~.e hall .. Jron 

cster1ores su1..>crcp1t.:1nlcs basales b•l .. 1tcr,1lus e t11pt~rsensob1hd.1d 

il la Pillp .. 1c;1on en .;1rnbas rcg1onc,., lurnl.J.irt:'.• cun prt.,Jorrnn10 úcl 
1.:1do 1zqu1crdo L;1 rad1ograli.t '>Hllp!e ll" ;1tHl(lnu>r1 r11u-.t•o 9.1<> 

rctropcrlhlnc:1I I" en la vc¡•ua urm;111;:1 L.1 '"'"'''I'''''·' .;:1•1,11 cornpu­
l,1.:!;1 rc~p:;1ro pu"'IOfH!fr1hs cnlo,.,r•n1,1t<l: .. 1 t,,1;1!t••;1I crHl Cl'Ol•I•-.. 

en1.,.,_.,11.1tus.1 I\ PC'>;\f llel tr.-it.Jrll!Cnto .l!H•:•.ut1C". ""'"º ctiuqut• y 

nn .. L•f\c lu:> 11,111.o¿uo'> l11s1v;.,.i!ulou•cu,., hJ',·u11 :'1c-lof1clr.t1:. ton 
a:1sc•·~.o y p.tpd1t1~ nccro$an!e t"l.iteral coro e 1~;f1t,,. t•nf1.,eni,11<•· .. 1 
nt·,·ru,_,., lu!Jul.H aqud.t. tron1~""''" v.1·.cul.1· • ql('"'•_•rulu•·<,;cl!"'ro!,1:, 
"•· ; .. ••1111• ,\tuH¡ue l.1 ni.n11!, ... !.1< "'" el"'-·' ,: .. 1,1 l'"'l<.;•H·l•ol1·. 
•·rif.~t..'fll.1\t>~.t se corlO(;e n1.i~ > !.t'.> •nod,ll•C,vJ•·~ <.~,,¡ tr.1!.1rr1".!fl!U 
,.,,,,~" <l h.ir1 l!l••;or.1do. '-''1 !.1 ;1<;1u;1h<:,.,~ ,.¡ '""'"·ln1•, .. ,,, <J•· l<J•1•1.1riun 
dt• <;.1> ... :-.ult.t .1un U~LlHU ~e µ•L''.>cnt.i und rc·.•~•c>n ¡>,H,1 <.J<.:lu1or 
t·•.1•· .• ,,.,,,,,,.,,ne> quL' '"! •!Pll<'..lnllr1;11<•<l•1.1 <l•· o·H:•L•' ,:.•l lt,or•-.¡><>rlo· 

••'•<.1!.1!>rJt1•,rTH> 

P,,l;il.Jr.,.., cl;:ivc: P"!lonelr11'» ,_•nf,c,,.:n._110~<1 "''•'l-C"•c111e:. <.un 111:1-
•1.i,. l••ttupt!IO!UflL'.tl 

1-'.•·'«<1•.'llh! (.lel h!fCPr ;1(10 ú<.• 111e<l1c111.i on!•:ff>.t 
l'•<1l1:~.ur l•tul.1• llel Cll•»U un1V•.:f"c>1t.1r1u e:•• 111,•.: .• ;11,;1 111turna 
,;.,:.¡utal Gt."lL'f.:11 el" r.1L·••CO 
;,:,ou.1c..1un 1\.1•·--•can.t e!•.: C:oru~p<1 G•:ni:•.1' 
''"'•"l"flh! d•• !••!~JlHHlo '"'"tic> •"•.t!urn ·' ¡•.1t, ~;•COI. Ho»¡Jl!.tl 
,,,.,,,.,,,,,, •• r.10••11:0 

C<>"t"·P0<1<1enc1.o lJr 1\.1.inu Gu1llen110 Lope.• t1•..:•r1,1•tc:PZ Cilll•! Jo,..,u 
r.~•'''·' lqlo•<,1;,,,, ?h·l 1. Col Tat><tC<1l•1r.1. CP 'J!~'>30. ~-~~~•H.:o, DF f.,I 
''" ·'.· tJ1~il ~,~,J~>-U!:'.:,>5 E·•ll.t•f lup+•.•fill'-'.'"i: ~•'>tn: 1 cnn1 
¡.;,.e ·~iul<• •,1•p!.e1nl>rc. ;•UQ2 l\ct•pt;t<J(> no .... ,nlir•~ .:.'OO.' 

. ,.,,,,.,,, co1nplel.1 ele f!,..,le .irl•C:ulo larut,.,,., l!~!.t d"•l>º"'!Jh~ 1.:11 
,,,,,. · •lt!I www .rcvistasrncdic;:isn1c)(ic,,nas.con1. rnx 

Abstract: 

Emphyscn1atuu:- pyctoncphrohs (EPN) 1s a raru bo1ctur1al 1nlL'cl1un 
ol !he unnary lr;1ct. characlcnzcd by s~·stcm1c 1ox1c11y. necrosis 
and gas lormallon 111 renal parunchyma lhal has a higt1 purcfintagu 
of mort:tlity Fcw cases havc bcen rcportcd. Thc case ol a 62 
ycars ol agc mate pal1enl. w1lh diabetes mclhtus type 2 and 
syslcm1c ar1cn;:il hypurtcns1on 1s Hnalyzcd. In !he prcvious wcck 
he had prcsentcd producllvc cough, bllalcral lumbar pan1, dysurm 
and vcs1c;1I lt!nusmus He was adm1Ucd d1soncnlcd. dchydr;ilcd 
and w1th cl1noc;11 ,,.,<1 labordtory d,,ta of scps1s 011.tteral b.-isal 
subcrcp11a111 ralcs v.cru hcara ;:1nd hypcrscns1hv1ly lo p;1lpa!1on on 
both lurntJ.:u reg•ons p1cdorrnnantl1' 1n !lle lcl! s1dc S1rnplc .:ibdo· 
rncn X rays showed retropc11to11c.il gas .-ind 111 unn.iry bl,1ddcr 
Co1npulccl .:i1u.t1 lorno~1raphy rcµorlCll b1l.-itcral EPN wolh 
.. n1ptly~(,rnato11,, cr-.!•t•:.; Ot~"-P•IP ol ant1b1ot1c 11uatn1l.'nl ,,11oclo.. 
.:1nd CJ1';1t11 Ol...t'lJH•!íl Ho•.top;ilt10!r)~}1c;11 IHl<.l•fl<JS w•~rc ¡ob'>CP5Seú 
p~·clo11•Jpllr1t15 ;in<J IJ•l.l!<.'•.tl nccru11.:.1nu pa¡:ull•I•'> •·••lh 
ernpt1y~•·rnatuu:. C)'~l•l•s. tut1ul.:Jt acutl' OU(;fOS•'>. va'>cul.:1r 
truornbu~.1::. an<l 1nc•p"•n! glorn+'"ulo~t..lt•ros•'> Even wtien cl.n1c .. 1I 
prr•!,1•nl.tl1on o! E:;l'U 1•, IJL'll•·r • no'.'.n ,i:l,! rned1c;1I tr•~·a•·1a,nl 

r11uoJ,1l1t1es 11.:i• e 1111prove<l. lile <...urro:nt 1nccn.1111'..r11 of ~l"S fcHmdt1011 
r+,ma•ns uncl<).lf \,','e pru•;ent .-i fL"•"!""' lu d"""'' 1111'> ,,.,._.ct,,1n1~rn 

th;1t wc c.ill lheo1y ul 1r.,n»tlorl.1l1on .:uu.l c.1!abull~n1 111L1•1• 

Ko:..y words: L'1Tlptly5e"ht!uu·. P'iL·Ton•~ptirotos. 1nl~ctoon~ 1n C!1o..1be· 
le~. rctro¡""'lun•~.tl 'J•I'• 

Introducción 
~'-1111.¡uc J;1 p1 ... ·l1111L"lllll'> l..'llli-.L"!!l.iltJ-...l .......... ·t•IH•..:<..·dc-..i.: h ......... 
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fl:"}:!llllL'll ft..•r;1pt..'lll10:•1 '>1111 ;1!
0
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d.1d l;t J11t.'it1ll<.'l l llL-. L'lll°l-..L.Jll.11< ,..,,¡ ._ • ._ 111\,I \.'111<..'/llh;t.l.itÍ l.11,1, -.LI 
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d1.1g1111 .. 11 .. ·o d11t.·1..:nt..·1.tl <..·11 ].1 .. 11;1._·._· .. ·1t111._·, d1.:l-.1,tt.•1n.1 1;1111.1· 

1¡,1 y l.'11 lc1-.. d1 .. t1nl• , ... llJhh dL· J11L'lc 111cf1111-.. ( '111110 ...... IL"\ h.I· 
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r;í. l<1 l1t.0 L·11c111.:1a .,..., 111.:h. ;111;1 cntrc 11•~ p:u:ic..•nlc-. ~1111 d1:1hc1c-. 

1111.:111111~. p1..•111 1.:1111h1e,_•11 ~uclL."11 -.ulrir la 1,,.,, p;1 .... ·1c111c-. 1111 d1a­

hC111.:11 .... 

Caso clínico 
l':IL'IL'llh.· 111 ....... :111111<> dt.• h2 au ..... de c..•d.1d .... :tlll •llllL'<.: .... ·1h:nk· .. 

d1.-· d1.i/1t.•h:-. llH-"lillth t." lllpt.•1¡.._•11-.1(111 ,lff1._'fl.ii di._• J °' ,11111-. tk 

.._.,.,111._-,.,11;.. 111.d .._·.,1111.,f. s .. · h"'f'll.il1,...,·, en 111.iy" 1ll•I 21102 
f'"I LL'lt1;11,."!dH"l" dl,lhL'llL'ól :- "'-'[l•d-.; ll'fllltl <¡llL" llll.1 '-Lº/11,111.I 

;Ullt. .. , dt.· -..u li""l'll.111/,u.:11'•11L'lll""1.:011 ¡.,.., fll•><h1<.:ll\a, .¡,.¡.H 

J11111b.1r hd;th."l.11 ,h."•!11lp,Ul,ldt1 d<..• 11.111"<.".I, .J1-.Ull.I ;> ICllL'"llll' 

\"1•-.J<.:.il ,\-.u 111p11..·..,,,, l.1 P''--'"H•n .irh.·11.il l11e 1111/t.!1 rnnill)-.'.. 

pul-. .. <>O p<>r 111111u11>, ,..._ • .,p1r.11.:1<>11 .:'1111"' 111111u1<> _\ tL·rnp<· 

ratur.t "\7.-;; "( ·: L•-.,1,1h;1 <k·-.,lud1;11;1d1>: dc-.••r11.:111;u!.' e\ l.1 .ui-. 

L0 llltat.."l<lll .. .._. L"llL"<>llllilítlll .._ ... ,.._·rt• ,,.._ ....... UhL·r ... ·p1t.1ll!L· ... t .. 1-..11L·-. 

hd.11t..•r.ilc-. .._. l11pc1 ... L·11 ... 1hd1d:td .1 J.1 p .. !p;K1"11 L'll :11nb.1-. re 

J.!U•llL'" l11111h.11t.· .... L0 llJI prL'llt>lllllll•• dt..•I lad•• l/"ljlllt.'ldt• 1 .• 1--. 

.._•-.111.!111-. dl· l.1h••r.1t••r1<• rl'Jl•>rl.1r•n1 h ... ·1111•~l••h111.1 l«•--: ~/di. 

hl·111al"<·r11" 32.7';. IL·u.._-, .... ·11 ..... 1 (1.hfHl/111111. h;111d.1 ... •)•;. 

plaqut..·1;1" '11,llCJU, µ1t1.._·11.,.;1 7 .. J:; rn_µ/dl .. ur.._•a 3~" rng/dL _\ 

crL0 :111n111;1 h 2J 111_1.!/dl.: ""dio J l•I f• 111!-:q/I .. p••ta"'" :'i S~ 
111Eq/I. . .._·/oru S3 '.i 111Lq/I.; g.1 .... >lllt.."lri:1;trh:n;li1,:.,11pi1 7 .. '-'· 

f'('(). 2h.I 11111111_µ. J•c>. l41S.•) 111111llg; SCl •n.s·;. lf('() 

l...J ' 1111111>1/I .. l·.n .._•J .._•,a111t.·11 l-!'--'lll'í;il d ... • ••n11;1 l.1 d ... ·1i..rd.1d 

111.._· de 1 OIO. pll :"o. l''"'<·rr11111.1 .. glu.._. .... un:1. pn111;1. 

hL'lll.Llllfl;t 11Llt..'lt>-.,L't>plL".I _\ L"illlldt11-. ).!f,llJUI""'""' f.,I 

f,tdit>).!l.d 1.1 -.1111plL" dt._• ,1bd1>1ll<-'ll 111< "!/<> ;11 .. llllllll.1L·I< >ll ,tl\t >lllJ,d 

tk• r:1-. L'll L'I -.,1'-ILºlll.I 1._""11k•L'lt>f de ;1111h•'"- rlfl•ll\L'" _\ L'fl t..'l L'-.,polL'ltl 

p.11.111 ... ·11.il 1.1"q11a•rd" q1a· t11 ... .._-.._·.11>;1 In-. lt..·pd<>" h.1"1•1 l.1 

111'<'1< 1"11 dL'I lllthL'Ult> J'"tlil.._ _\ 1-!•I"' L'll l;i \t._•p_!.!;I (!Í~~tl(¡¡ 11 

F19ur;1 1 H.1<J• ><1r.ol1d """P'" rl•· ah<]<>ltlf~ll r~111••slr;1 qa~ 

"•!l••l1'·t1!''''°'•li ']•• ¡>r.•<1<•'11"1"' 1."<)llH'"]Cl <•tl l,1 VPJl(j<I y l<l'. f")'lJO~ 
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El dwgn,-,._,¡.._.,, llll' dt..• c..:c1t>;K1d1,...1-. d1;1h0.:1ic..:;1 y -.,cp-.1., por 

p1t..•lnnL'ln1i-., t...•111l-.,c111a111 ... a hil;ttt..·rill) .._j-.,1i11-., .._•nfj.,,__•111;:110-.a. 

Se 111i1o.·i1í L""I 11·a1;11111t..·111<1 d.._• 1111111 .. ·<il.11<• para L""I dt..•.,.t:ontn1f 

1111..""l.ill•>ll.._·,, y .._•1 d.._•-.1._•qu1l1hr "• h1tlrt•<·ll·<·t111l1t1t. .. ·1 •. ad ... ·111:1-. 1·1..""~ 

.._·1h11·, 1o.·1p11>ll••'-•i..:11111. ,.._.11r1.1\.<•11.1 :O 111L'll•'111d.11"c•I 

l:l 111!1;1 .... 111111•• .ihd,•111111.il 1«111>11•• 1111.1~<"11« ... hr¡11•««<•1.._·;1 ... 

IHºl<ºl••!-'lºllC.I ... dv ... l'l.1..-.1nd•• l'I 11111•11 dv1v<·IJ,, h:1v1:1 ;1h.11•1) 

.11111o.·r J• •1111L'llfL'. l . .ir. •llP .,~r .ti 1.1 ,·, >11111u1.ul.1 .1h.J,,111111:tl 111to-.t1·.-, 

~'.a-._\ rtnd11p!.._·-. 1.._•-.1onv-. hctl'l".~l·nl·.1-. l'll ;1111hn ... 11l1r>tH.~ ... y 

-.1 ... tt..·111;1 .. <""IL"L"l .. IL' .... r.11nh1L'll lºll l 0 I .._. ... pilL"lt> 11;11;111 ... ·n;tl de 

pr ...... ¡, •1111111•' l.l"qlJIL'fdt 1 h.1-.1.1 .._·1 hUL'l •• 11cl\ ,.._.,') L'll J.1 \ LºJlf'O:l 

.ulc111.1-. dt..• ).'..1 .. L'll r,,.., 1 ... ·pd1> .. hl.111dt• ... (fi~ur:i ~) 

Figura 2. Tornoqral!.i ax•.il cnrnput.icl.i abrJom1n;1I Clilse 4 de 
p1<.!IOrl•_'!rot1s r.-nl!s1•111aln',.J 

llur.1111.._• J;i-., -.1~111cn1c-. o<h" ht>r.1-. -.ull••" hipoli:n~ 
-.,¡1.>11. ktar¡!la. t..'<>lllu.,1<·>11 .. d1f11._·ult;1d 1.._·-.,p1rill•>na i111por1an1c 

y ht..•111a111ria 1na1o.·n•.,ct1p1ca. 1.._.,..._.,,...·11u-.1., d<· J<).llOO/Jnrn' 

F.tlk·1o.·uí 1 ~ h"r;1-., dt.·-.pu.._~ ... dt.· -.,u h1>-.pll;d11";1::11n1. L;:1 au­

"'Jl"Iª -..._•f1a1.-.. ;ti"<'<-º"'" 11111l11pk-. en .unho., r1111>r1t.:- .... ;:írca..; 

de 111._·.._·n,._1., y 1...• ... pa ... ·11 .... '".ic11,... r• •dL"illh" p•lr ;írc;1" h;1-.,,·,n1a._ e 

1nt1.:11"'' 111liltrad1• .._¡.._. [li •l1111••rf1•1111ck•arc-., .. 1';:1pilíti-. nct:ro/"0:1n1c 

_\" ,,, •11.1-. dl' hc1111•rro:1µ1a <¡ue ;:1har.._·;1h;1n f;1 c11!11..""1"<1. Tnunho..;j..; 

\·a-.,.._·ul.irL'n J.,... .::1p1l:ire-., ~l1•n1L·rul;1re ... e 1nle1 ... 111._·ialc". ·r;1111-

h1é11 ... e ~,h.,er-vú g/t11nerul11.._·-.,..:lt..•10-.,1-. t11L'1p1cn1c e 111.,.udat:iün 
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Diagnóstico y factores de pronóstico 
En 1 <Jl\9. t.:11 d Nat1onal C"hcn Kung llniv1.:rs1ly l lnspnal dt: 
Ta1w:.111, st: di:1gnost1c01ron 48 pn.t:it:ntt:s con picloncfritis 
cnlist:m01tosa y se establecieron los siguientes criterios para 
esta enfcn11eda<l: /) sintom:is y signos de infección en las 
vfos urinarias altas con urucultivo posilivo y sin 01ro foco 
<le infección, 2J prut:ba <lt: gas en las vias urinarias detecta­
da por 101nngr01fin nxiill comput::ida, 3) ::iuscnci:t de listuh1 

t:ntrc ..-1 apnrato urin:irio y el intcslino: y 4) sin historia re­
cwnlt: dt: tr;1untatismo urinario. 1 Las rn<1nifcstacioncs clini­
cas 1mi~ 1.:omuncs ~un incspccilic<1s y nu difieren dt: la cloisi-

Fc<mcntacoón :;-;~ ~~c:sa pm tas J 
bacterias fc•r.1;:,doras d<.• ga~. 

----------·· ~--

[_-~_;~~~~¿;;-=~~] 

(.Respuesta 1nn1unc? -- (+) ---'• / 
' ,, 

E..:pans1on de ga» en el lc¡1do 1nlcctado 
y crc;1c1on d•: un.i can1ar.1 de g;1s 

----~ 
-.)- N2.02 C02.H20.NH3 

g;1scs ;:11in no conocidos -

--¡--~--

'"' 

~
---- --------------- --

"P<lflSl(llJ C•.· 1.1 c~1mar.1 du ga.,. 
oh.Hit en lo~ l•J¡1t1us ;:ulr·accnlcs j 

Equ1•.:1riu ne10 •/· 

--------·- -----·---·-

Rc1no..-1do por llu10 

T 
sanguinco 

{·) Di11'10 durante el 

1 tmnsponc 

...... ____ ·> Rem5~"r:~~i~~~ nu¡o 

Figura 4. Proceso propuesto en 1¡1 p<1logcnc:s1s d•! la p•clonclrit•':> c11hs·~n1;1to':>.1 (t.1od1hcado de Hunng. Chcn y Runnn.) 
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1IS",,).'1 .1 l.·l.·1 ... 1 .. ·1d11-.1-. d1.1b .. ·11 .. ·.1 ~ 11 .. ·11111.1tl111.1-.u111.11.1-.. 

.. ·-.1a11l11111.1-.,•,·11 .. ·11 .. ·n11.it.·11 l.1,·1-.1111-.l·11li-.l·111.11 .. -..1\ l·-.1;1 

.111:-. .. ·ntc l.'ll l.1lllL"h1111.·ll111-. l."lll"t-.,:111.1tu-.a, .1 111c11u:-. que ;1111-

ho:-. l."'-.ladu-. l. . ., ... ,1-.1.111." .. ·01110 ful.· l."11 c-.1.1 u.:.1-.1ú11. En 

;1Jg.111u1:-. casu-. h.1y l11pl.·1-.c11:-.1h1!1dad l.·u-.1<•-vc1"1l.·!11al y 111.1sa 

palp:1hlc c1111 cn:p11ac1ll11 t.!'11 el riilún aJCctad•• ... -un frccuc.:n· 

cia, halla?gos dt: un 111;.11 pn111U:-.t1co. l~I p;.ulcc11111cnll . .l puede 

estar 1nuchu an11.:s de que el p;1c1entc tenga lus sinlon1as. La 
n1a111fesl0lciün 1111.:ro1I en lus c;isos gr;ivcs, corno el 4ue se 

estudia, pueden ser tro111bocitopeni11 (46°/.,), insuficienci;i 

renal ;iguda (35~'ii). tn1slon1us de la conciencia ( J 9'Yo) o cho­

que (29%); también se encuentra en los pacientes cu yo diag­

nóstico y trata1111ento se retrasa.1.•.• 0 
'' Las concentraciones 

de creatinina sCric;:1 rnayores de 1.4 mg!dL y tron1bocill.lrenia 

rnenor Je ü0.000 son los faelorc.:s pnm.::1palcs de un rnal pro· 

nóstico en lns cnferrnos con p1cloncfritis cnfisen1atos.a.'º 

El diagnü~cico <le b p1clo111.::fr111s cntisen10l1osa st: den1uc:-.· 

Ira ror el g;1s en el r11ión o los 1e_11dus penncfritico' en una 

r01d1ografi;¡ sin1ple ... t..: ahdon1c11 o c.:l.·ografia renal; pero -;{1!0 

en J.l'~;. de las rad1ugrnl1;1s se apreci~1 el g;1s y es muy dificil 

de di-.11ngu1r l."I g.1:-0 del ;irca 11ccrút1ca del que h;1y en c.·l 

1111e,..l11H1. 1:11 ... l•Hl1.1-.1e, l.1 to111ogr<1!1a ;:1.x1al cu111pu1ada. adc· 

111;i-. dt: cunfir111.1r l."I di.q.!tH·,...11.:0. 111uc:-.1ra la t:'lcn .... 1ú11 de la 
l.'n!l.•n11cd.1d.' 

Clasificación radiografica y 
tratamiento 
L11 ! •J70 l.a11g:-.l111. :O.. l 1chacl1 l."11 11)X4 y pu .... 1cnorn1e11te \\':111 

l."11 l '>'>h ... lo.::-.cr 1111 .. ·1,111 p.1t11•ne,.. 1;1d1ogrúficl.1:-. l.JUl." .... ugct i;111 

pud1l.·1;111 Cllfll.º"Pt>11d1.•r l"•HI l.1 l."l.1pa do: la e11ferr11cdad.· La 
1el.1 ... ·11•11 .. ·11t1l." l.1 1.·t.1p.1. el trata1111l.'11h1 y lo-. r .. ·-.ul!.1d11-., no se 

.. -11.11011 1 11 ... ·-.te .1111 .. ·ult1 ..., ..... lr.11.1 ..:un 111;i.., d..:tallt: .:n l;1 !'ol· 

g111c111.: rl.·'-·1:-.1ú11 ',. ·• l·I !!.l., l11111t;1d11 al ... 1-.1c111:1 o..:olCl."hH 

(p1l.·/111-. l.'11li-.,1.•111.11t>-..1¡ .,l.. •k•-.1g.11,·1 cu111u cl.1-.c 1 dt: p1eh•-

11 ... ·1"1111-. l."nlio; ... ·111.111 ..... 1. y "l." l.'111.-.11111:11.111 van''" )!r•11h1-., dl· 

l..··.r<•n ll."JJ,d 1 11 l.1 ._·J.1-.l.· ::! l."I ¡;.i-. .. .,],, ..,e lo ... ·ali/,l l.'n ... ·1 

p:trl.·11qu1111.1 1o:n.1I ( ·1.1...,1.• .l.-'\ hay g.1-. u ah-. ... ·e-;11 en d l.'-.,pacu1 

po:1111clr11r1.·••. ( l.t..,l." 31~ el ;,!a:-.•• ah,cc"'' c..;;t;i eri el ..:sp;1.:1•• 

p.1r.1r1 ... ·n;tl. y .. ·J.1-. ... • -l l'1..:h111l•f1111-. l.·11li-.l.·1n;1h•-..a hd.t!l.·ral" 

p1 .. ·l1111l.·fr11.-. l.'llli-.l.•111.111 ..... 1 en un n!Jt.•11. l.·u;111d'' .,l.. ll.":tll/•• 

!lila 111.·frc .. ·t• 1111i.1 ' l:J t::--p;1Cl11 renncfr illt.."l• ,_..._ c.:l .irl.";t l."l\ll"C 

l.1 .. -.1p-.11l.1 ) l.1 1.1 .. ,·1.• 11.·11.al 1 1 l·-.p;1 .. · u• 1" .... 1 ... ·1 1• u ,1 l.1 1.1-. .. :1.1 

ll."11.11 :- lo-. 11.•pd ..... 1d\ .1l· .. ·11fl"-. ,·,.11111 l'l 11111-. .. ·111 .. JI''"''· c.·-. l"i 
p.11;11fl.'ll.il. 

1 ...... p.11.·11.·nh:-. .. -.. 11 .. ·1.1-.l' 1 ;. .! .tl· p1 .. ·lt111 ... ·l1111-. .. ·11f1-

-.e111.11 ....... 1 lll'tl..-11 1111 111 .. ·1111 p1 .. 1111-.11.._-,, ,· .. 11 tl1 .. ·11.111.· I'"' .... ,, .... _ 
ll"I p1.'IL"t1l.lltl"•• 1IH "I')) •• 111> .. ·1.tLh•ll •k l.1 \1.1 111111.111.1 t-.1 
l.., ... 1l.·, •"<•111h111.1<h• v"n un 11.11.11111 .. ·111 ... 111111>1 .. 11.· .. '· ... s ... · 

:-0111:11.·11.· qu .. · 1.•11 lu-. l.'lll,·111i.1.., • <HI fll1.·h•nl·l11t1-. l.·111"1-.l·111.1h•-..1 
de .. -1 • .-. .... .\ ~ ..i • ... -.. u 111 .. ·11 .... .t .. · .i .... l.1 .. ·11110:-. ,J,· 111.·-.~u ....... 

c:-.1ahlc/l.·a l.'I d1l.·n.IJl." p111 cat1.·11.·r pc.·1 .. ·u1.111cu ... ,,11 un 11.t1a· 

niicnto l."011 a11t1h1011 ... -u. par;1 ]0~1;11· ·'"' 111d1..:e-. de curación 

:.1l1u~. ~' :1 San c111b~1rgo. l;i 11ef1l."i.!lu1111a ,,frel.·c los n1eJorcs re· 

sullados y debe real1/'ar:-.e en los casos de p1cloncfri11s 

c11Jise111atosa de curso fulminante (111;"1s de dos factores de 

riesgo). En la p1cloncfr111s cnJisernatosa clase 4 el drenaje 

por catCtcr pcrcut:inco hllato:ral debe ser con10 de pri1nera 

opción en caso de incsrnbilalad del paciente para una 
nefrec10111ia de urge11c1a. 1·'" '' :i.:: 

En los hallazgos his1ur;11olúgicos pueden haber d..:sdc 

reacción 1nllarnmoria ha:-01:1 11e..:ros1s. seg.1111 la ewpa de la 
enfennedad. 1' 

Conclusiones 
l\.1cnos de 100 ca..,º" se han do.:u1ni:n1adt1 eon10 piclo11efri1is 

enfiscrnatos;1. 1 
• pur lo l.JUC :-.1.• .:onsidcr:1 irnpur1:1n1e curnen­

tar esll." ca-..11 l"lin1cu: la rl.'\'C-.1ú11 de la 1i1l.·r:1tura. ("011 fre· 

cuenc1<.1. :-011 111a1111i..· ... 1.1..:1ú11 ... ·1ír11ca e:-. :-..11111tar :t 1:1 p1elu11cfr11is 

110 1.·0111pl1l.·ada ... ·1111 til.·h1 .. •. d11l•1r lun1har. 11;"111seoi. \.l11ni1u y 
piun;1. Su ... ·u1-.11 ..:lini .. ·u lo1 111.1;.ur p.1n .. · dt: la:-. ...- ... ·ce-..c-. ... ·a1;1..;;. 

trúlico 1.•11 o..;a-.o d1.• 1e1.1rd;11 .... u tr.1!.lfllll."llh1 o :-01 esl;i ;1-.oc1adu 

a facture.., de 1111 111.li proni"l-.111.·" l·.I 1.·-.tudio 10111ogr;'11ico es 

esencial para l.·unlirrn;1r el d1.q;nú-..11 .. ·,., l. • .,l<.uhlll.·oir..: 1111.:ioir 

el tr;1tan11c111u. S1 .1 lllll.'ll" d.: l.1 dC .. ·ada de l ')70 el 1r.1ta1111c11· 

te.• 111Cd1l."<1 ful.· 111.111d.1l•11t••. t:11 J;1 ;1l.·tu;1l1d.ul 111-., p.1c11.·111e:-­
q11e rc-.pll!Hl..·n ...,,¡,, ;11tr:i1;11111l'llh•1111,.•d1l'tt -.011 r:iru-.. p•n· h1 

l.Jlll." el dro:11a1e pl.·r .. ·111.111e11 e-. r •• l l.· .. ·1u11c11dahlc; 1;11nhn:-11 dchl.· 

tu111.11-.c en .. ·uc111.1 t.1 11eficl.·1111111a. Se ll.'IH1rt;1 h~1:-.1;1 75•:., de 

llll•l"l;1l1dad l."U.1r1d<• .,e 1r.1t;1n <k 111.1111,.·1.1 c1u1-;erv;1d,1r;i '"' '' 

1\u11qul." l;1 111.1111t\:-.1;1c1un ..-11111.:a ........ ·1111oce llll."J"r y la..;; 

llHlllal1tl;nk·-. ,i..•t 11.1t.11111l.·11tn rn.:.fll'tl h.111111cp1r.ult1.1.·l 111l.· .. ·.1-

111-;111" ao..:111.il ¡i.11.1 !.1 1-.1rr11.1~·1 .. n d1.· !o'.·'" 1 .. ·-.ult.1 .1l1n ...... ·uru 

J.11" pn1111:n,... rcp<•rtc-.. pn•p••n1.•11 l.1 IC1111 ... ·11tac1ú11,le J,1 ¡;lu· 

c.·1,...a l"t•lllll l.1 \ i;1 p111ll."1p.tl. pc111 lu-. d;ilt..., ...,,,11 lod;l\ia 111-

;1dl.·l.·11;uf<1-. p;ir;1 -.11¡i.1rt.1r l."-.ta -.ugCll."ll .. '1;1. l'11r .._.....,,-.e pll'· 

Sl.'lllÚ 011.1 ;1111pll.111.'\1-..1ú11 p.11.1 dcli1111 1.·l 111cl.·;1111-.111<1 dt: ftor· 

111al.·1">11 de!:!;" qlll.', l."ll gencr.tl • .,e ll;1111.1ri;1 1c11ri.1 del indil.-e 
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nEVISIÓN MONOGltÁFICA. INFIO:CCIÓN DEL TltACTO lllUNAIUO ALTO Y 

t•tEl.ONEFIUTIS 

GENERAL! DAD ES. 

Las infecciones de las vías urinarias (IVU) son responsables de más de 7 millones de 

consultas n1édicas y 1.8 millones de hospitalizaciones al año; la picloncfritis (J>N) no co111plicada 

se considera causa por Jo rnenos de 250 000 de estas hospitalizaciones. El resto son para los 

estudios de diagnóstico o para PN complicada asociada con litiasis. obstrucción. instrumentación. 

diabetes._ embarazo. o inmunosupresión. 23
-
26 La meta del especialista debe ser actuar como 

consultor en el cuidado de estos pacientes. diagnosticar las causas de infecciones complicadas y 

ayudar en la resolución final de la infección. Porque el retardo o ausencia de tratamiento en 

infecciones simples y complicadas ha mostrado llevar a daño renal; el diagnóstico y tratamiento 

deben ser rápidos y efectivos.25 Esta revisión; resume la fisiopatologia y microbiología asi como la 

historia natural de la (PN) e infección de vías urinarias altas. Los factores de riesgo. evaluación y 

tratan1icnto tnmbién se citan. En el articulo publicado; se hace una amplia revisión de la 

Pieloncfritis entisc111atosa (PNE). 

1 ·vu es un término amplio que se refiere predominantemente a la infección bacteriana que 

puede ocurrir en alglrn sitio del riñón y la fascia perinefrítica del n1cato uretrnl. Puede ser una 

infección n1cnor con pocas consecuencias. o una infección diseminada con elevada morbilidad. La 

JVU es una de las infecciones bacterianas vistas con 1nils frecuencia en los servicios de urgcncia.23 

La IVU es una de las fuentes más comunes de bactercmia en la población senil y tienen un gran 

potencial para con1plicacioncs severas incluyendo formación de abscesos. coagulación 

intravascular disc111inada. scpsis e insuficiencia renal crónica. Deben de conocerse en el servicio 



de urgencias los riesgos pu1cncialcs de la población y los grupos de 1·iesgu cspccilicn. para unu 

111cjor evaluación y trata1nicn10. 2
"' 

Aunque 1 VU puede ser usada para describir 1nucha~ de las infcccion~s que ocuncn en el sislcnm 

urinario. las siguientes definiciones ayuda a clarificar algunas tCrminologías. especificas .. 2·' 

1. IVU: Se utiliza para definir una respuesta inOan18toria del urocndotelio a la invasión 

bacteriana 

2. Bacteriuria: Presencia de bacterias en Ja orina. pero esto no neccsarian1cntc implica 

infección 

3. Piuria: Leucocituria. generalmente indicando una respuesta inflamatoria. más comúnmente 

causada por bacteriuria 

4. Cistitis: Síndrome clínico no especifico usualmente consiste de disuria.. urgencia o 

frecuencia urinaria así como dolor o plenitud abdominal 

5. Pielonefritis: lnflan1ación intersticial con signos y síntomas específicos. causada por 

infección bacteriana del parénquima renal y sistema colector. 

6. JVU sin1ple: Infección dentro de un tracto urinario normal. 

7. IVU con1plicada: Infección en un paciente con anormalidades fisiológicas o estn1cturales 

que disminuyen la eficacia del tratamiento antimicrobiano. 

El diagnóstico clinico y patológico de PN aguda es diferente y generalmente bien entendido. 

Con el advenimiento de técnicas radiológicas sofisticadas como la Tornografia Co111putada (TC)~ 

han aparecido rnúltiples términos confusos describiendo la apariencia de la PN. El uso de términos 

como pielonefritis focal o ncfrosis lobar crean ambigüedad. La localización de la inflamación 

demostrada en Ja TC no corresponde exactamente al lóbulo renal anató111ico afectado. El 

tradicional ténnino de PN aguda es él preferible porque es su descripción es cntendiblc por 



y 

clínicos. radiólogos y patólogos. La subdivisión de la infección 1·cnal en: J•NE. PN cn:rnil;a. 

pioncfrosis y absceso renal son los di•.•gnósticos .-estantes a considerar en la ínfocciún n.:mil 

bacteriana. 

Mecanismos de dctbnsa del huésped en IVU. 25 

Las bacterias crean IVU por nun1erosos mecanismos. Son capaces de 1nultiplicar. colonizar e 

invadir las vías urinarias en orden secuencial. En cada paso. el huésped desarrolla n1ccanismos 

adaptativos para combatir este proceso. Más sin embargo en algún punto de esta compleja 

interacción entre la bacteria y el huésped la infección progresa o desaparece. El primer paso es la 

adherencia bacteriana. Diferentes sustancias adherentes son encontradas en la superficie externa 

de la pared celular bacteriana; lo que facilita su adherencia al uroepitelio. Una vez que se adhiere; 

la bacteria se multiplica. Este proceso es dependiente de energía sobre las condiciones locales 

como temperatura y Ph. Ciertos productos extracelularcs de la bacteria misn1a facilitan su 

rnultiplicación. La adherencia bacteriana en IVU es primariamente un evento de la 1nucosa. el 

huésped responde primariamente de manera local. Posteriorn1ente con Ja respuesta inmune 

dividida en tres fases: inmunidad no especifica. inmunidad hun1oral e inmunidad mediada por 

células. La respuesta inmune local es mediada por leucocitos polimorfonuclcares (PMN). La 

adherencia de la bacteria en el tracto urinario provoca usualmente una respuesta de infiltración con 

PMN. detectable en la orina. La respuesta de anticuerpos (Ac) en IVU ocurre en pocos días de Ja 

infección. La respuesta prirnaria es con lgM. con producción más tarde de lgG. El sisterna inmune 

1nediado por células es tambiCn activada por IVU. Muchas de las funciones celulares 

corresponden a los linfocitos T-auxiliarcs. auxiliando a la respuesta humoral. Esas cClulas 
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producen tnn1bién citocinns; que sirven para 111odular la respuesta imnunc y sccrctnn vnri¡1s 

intcrlcucinas (IL-). Notablemente IL-4. IL-5. IL-10 e JL-13 con10 respuesta a la inlCcciún. 

FISJOJ>ATOGENIA 

Después de la infancia. niñas y adultos femeninos experimentan IVU 30 veces n1ás frecuente 

que el hombre; 95o/o de estas son el resultado de una infección ascendente; el resto (So/o) son 

secundarias a diseminación hematógcna. En la mujer se desarrolla como colonización del introito 

vaginal y la uretra. Factores de riesgo para IVU incluyen edad avanzada._ relación sexual reciente. 

uso de diafragma con espennicida, micción postcoital tardía, historia de lVU reciente y f"enotipo 

del grupo sanguíneo ABO. lnf'ecciones repetidas pueden ser divididas en dos tipos. recurrentes o 

no resueltas. Los f"actores de riesgo son similares a lVU. pero incluyen anormalidades del tracto 

urinario. inmunodeficiencias. edad avanzada. ·resistencia bacteriana y bacterias secundarias 

ocultas. 23 

En la población general. la bacteria responsable para IVU son previsibles 26 (tabla. 1 ). Son 

primariamente enterobacterias aeróbicas que contienen factores de virulencia especificas (como se 

vera más adelante). Esto es importante porque permite la selección del antibiótico Dntes del reporte 

del cultivo. Aunque raro ciertos grupos son considerados de riesgo para bacterie111ia res~ltado de 

1 VU. Estos incluyen pacientes con endocarditis. drogadictos con uso intravenoso. uso de catéteres 

intravenosos. etc. Pacientes con absceso renal focal o infección por S. aurcus. deben ser evaluados 

como infección hematóg.ena diseminada. Aunque la extensión directa o disen1inación lintü.tica son 

n1ccanisn1os postulados: ellos son extremadamente raros. Existe una tendencia significante a la 

resistencia antimicrobiana. resistencia creciente a los bcta-lactán1icos. y la resistencia nativa a 

trimctropri111-sulfan1ctoxasol es de l So/o a 20o/o. 

FALLA L;~ 
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Uactcria Ocurrencia 

Eschcrichio coli 70%-95% 

Staphylococcus saprophyticus 

Otras Entc.-obactcriaccac 

Protcus n1irabilis 

Klebsiclla pncumonia 

Entcrobactcr sp. 

EnteJ""ococci sp. 

Staphylococcus aureus 

Atípicos 

Ureaplasma urealyticum 

Mycoplas1na hominis 

Tabb\ 1. f\.1icroorganismos causantes de infección de vías urinarias 

E. coli es por n1ucho la causa más frecuente en lVU. E. coli picloncfritogénica es caracterizada 

por el hecho de codificar factores co1no fimbriac tipo 1 y P. hen1olisina. serotipos O y K y 

acrobactina. 2 ~ La importancia singular de fimbriac-P en la patogénesis de la PN aguda ha sido 

dc111ostradn entre la distünción renal y el receptor de fimbriac-P en pacientes con daño renal. 

Recientes estudios han demostrado que la activación de interleucina-1. 6 y 8 puede incrc1nentarsc 

en orina y suero en IVU. Dependientes de la adhesión de E. coli al urocndotclio. estas citocinas 

reúnen a los polin1orfonuclcares {Pf\.1N) al sitio de la respuesta inflamatoria inicial. Tanto los 

linfOcitos T con10 los PMN secretan enzimas que degradan la matriz cxtracclular. El incremento 

.. ·---~:..:._j 

-- ............. 



en lus cClulas CD4 en la inlCcción ugudu pueden de esta 1nanent ª'.\'Uda1· en la 1n111s111igraciú11 

capilar de lns cClulas inllanmlorias al sitiú de la expresión del untigenu pu1· la bacteria Aum¡uc las 

cítocinas proinflamalorias como la intcrlcucina-1 y el factor de necrosis tu1nt.ll"UI son incapaces de 

modular la pcnncabilidad cndotelial ellos pueden contribuir indirccta1ncntc a incrementar la 

expresión cndotclial de 111oléculas de adhesión por PMN. Como cjc1nplo ICAMs (MolCculas de 

Adhesión Intracelular) siguen a la adhesión y migración de células infla111atorias en el sitió 

antigénico. siguiendo la obstrucción capilar y fagocitosis. Estos cambios continúan con libcració11 

de formas tóxicas de Oxigeno que pueden dañar Jos tejidos seguido de muerte celular. Esta 

adhesión continua con diapédesis en los capilaf'es de los espacios submucosos y eventualmente el 

uroepitelio. El daño renal infeccioso que ocurre en el mono puede ser prevenido con alopurinol; 

deteniendo la acción de la xantino-oxidasa y previniendo el daño por reperfusión que sigue al 

evento isquémico. Los estudios de James A. Robens de la respuesta inmune a E. coli en el n1ono 

durante la lVU; demuestran la correlación entre las citocinas y los linfocitos. La respuesta 

inflainatoria es regulada tanto por la actividad de las citocinas co1no por la activación 

linfocitaritaria (Fig l ). 23
.
26 El receptor de la célula-Ta los ligandos antigénicos es compuesto de 

una cadena alfa y una cadena beta. Más sin embargo. evidencias recientes han demostrado que hay 

un sistema inmune 1nucoso único: de receptores de célula-T gm11111a y delta; encontrados en 

cClulas-T residentes en la superficie de la mucosa. Se ha den1ostrado que esos receptores 

reconocen el antígeno (Ag) bacteriano directamente sin procesarse por las células del Complejo 

l'v1ayor de Histocompatibilidad: como sucede en otras células-T. La respuesta intlanrntoria en PN 

aguda es causa de daño tisular y renal en modelos experimentales. Aunque titnbriac-P es el 1nayor 

fitctor de virulencia que causa adherencia al disacárido alfa-gal-1-4-B-gnl del glicolipido urotclial: 

esa firnbriae tarnbién se ha encontrado unida a la fibroncctina en proteínas menores del pilus. que 
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se ndhicrc11 a la n1atriz cxlracclular un.1tclial Fin1hriac-I> es rcsptlnsahlc del ln.1pis111ll ascc1ldcnlc 

en el huCspcd. que p.-oducc PN. Una vez adherida~ causa rcspucsla intlanmtoria. se une a In 

lihroncctina y a las cClulas presentadoras que pueden ser muy importantes en la respuesta 

inflamatoria secundaria después de esta lesión epitelial. 

La asociación de E. coli con hcmolisinas fue encontrado en pacientes con un incremento de 

IL-6 sérica. Una elevada concentración de IL-8 tüe encontrada en la orina durante PN agÜda en 

pacientes que mas tarde se encontró disminución en el filtrado glomerular. Esta observación 

sugiere que la producción renal de IL-8. otra citocina inflamatoria. débe ser asociada con una 

respuesta inflamatoria más intensa. Aunque Fimbriae-P es un factor de· virulencia importante en 

PN. otras adhesinas incluyen fimbriae-S y X. Adhesionc:s.-. afimbriales deben también ser 

imponantes. Combinaciones de factores mültiples de virulencia soportan la hipótesis clonal; 

haciendo la bacteria más patogénica. Particularmente esos que combinan fimbriae-P. 1. hemolisina 

y aerobactina. La terapia de PN aguda debe ser Ja erradicación rápida de E. coli causante de la 

enfermedad. Además en pacientes con bactericmia y sepsis. debe ser adicionado tratarnicnto con 

agentes antibacterianos. 23
•
27 

Pielonefritis crónica. PN no obstructiva se refiere a infecciones renales bacterianas que ocurren 

en ausencia de obstrucción urctcral u otras anormalidades como litiasis. Cuando el daño renal por 

PN aguda es severa en niños; con el desarrollo de PN crónica. el riñón rernanente puede ser 

insuficiente para mantener c1 incrcn1ento que sigue a la función renal durante la adolescencia y 

puede seguir a insuficiencia renal terminal. Esto puede sugerir que la hiperliltración glomen1lar o 

la hipencnsión de las nefronas remanentes pueden ser la causa. Esta anonnalidad sigue a la 

dcstn1cción progresiva de las nefronas remanentes con esclerosis glomcn1lar focal y lesion 

tubulointcsrticiaL En elCcto. este proceso puede ser 111uy similar a la falla rcnnl crónica progresiva 

\ TE~RJS 
, F.1~ .. I-::~:_L·. 
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u glo111cruloncfri1ís. pon1uc presenta to.11110 un daño glon1crulur con1u tuhuh:tintcrslicial. l .a lcuria 

de In ncfrona única de Brickcr y cols. a demostrado en la PN crónica que la infocción prugrcsa a 

pérdida total de la ncfrona. La_ insuficiencia renal crónica por PN crc.·'lnica es asociada con 

glomcrulosclcrosis rocat y albuminuria· como se presenta en insuficiencia renal crónica por 

glomcruloncfritis. 2'··
2

" 

CD-11/CDIS 
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Pf\.1N <C:3bl 

Radic:1les 
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Humoral Urocpitelio 

7 l_'_L-"-=1'-.1"'c'-AM=~--'·__.I _ IL-6. IL-8 _ 
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--.. 
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IL-1.IL-6.TNF 

Agregación 
de PMN 

Obstrucción 
canilar 
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Lesión rcsr1iratoria 
Radicales de o., 

Fi~. 1. Eventos que siguen al daño renal. Caractcristico de E. coli. 
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lllSTORIA NATURAL 

ÚI optilno tratamiento de una cnfonncdad es 1ncjor bajo el cntcndi1nicnto de la progresión 

de esta. Aunque no existe un mC1odo perfecto de clasilicación de IVU; son comúnmente divididos 

en infecciones no complicadas, las que ocurren en pacientes con tracto urinario nornml e 

infecciones complicadas. Los factores de riesgo para IVU; son aquellos hallazgos durante la 

historia clínica y exploración fisica que hacen más complicado el tratamiento (Tnbln 2). 23
•
25 

Complicaciones al tratamiento incluyen. falla al tratan1iento. forn1ación de abscesos. formación de 

litiasis. coagulación intravascular diseminada. síndrome de distress respiratorio agudo. sepsis o 

desarrollo de insuficiencia renal crónica. 

La historia natural de una IVU complicada sugiere que algunos pacientes pueden tener más 

complicaciones que otros. Estos pacientes requieren de incremento en la atención nlédica .. así 

como individualizar las estrategias de tratamiento. Para la mujer joven con PN. existe un· debate 

sobre cual es una infección complicada porque el daño renal suficiente para causar insuficiencia 

renal crónica terminal; no ocurre en ausencia de factores de riesgo. Otros autores notan que 

pacientes con IVU altas sin otros factores de riesgo. persiste un incremento de falla al tr~ta~1:1iento 

por lo que consideran alguna JVU alta como complicada. 23
"
26 

EVALUACIÓN Y LABORATORIO 

La evaluación de 1 VU en el paciente anciano y diabético suele ser dificil porque ellos 

frecuentemente no manifiestan los signos y sinton1as clásicos. Las n1anifcstaciones pueden 

limitarse a tb.tiga. irritabilidad. cefalea. dolor abdo111inal.. nausea y vómito. incontinencia o 

depresión del estado mental. Más sin embargo un alto nivel de sospecha debe mantenerse Debido 

a que el uroanalisis ha sido un adecuado cxan1en para detectar leucocitos en la orina en la!> 
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Edades cxtrc1nas (rncnnr 15. muyor 55) 

Sexo 1n~1sculino 

Anonnalidadcs funcionales o cstn1cturalcs cid tracto urinario 

Obstrucción. cuerpo cxtn1i\o. sonda de foley. riñón llnico. vejiga ncurogénica. ·poliC:¡uistosis 

renal. otras anonnalidadcs .-cnalcs estructurales. cte ... 

lnmunosuprcsión/ anormalidades mctabóicas 

HIV. diabetes mellitus. postransplantados. uso de csteroides. cte ... 

Embarazo 

Infección recurrente o síntomas prolongados 

Patógenos resistentes o inusuales (micobacteria.. ycrsinia, etc ... ). anormalidad oculta 

Sintomas del tracto alto 

Fiebre. dolor en flanco. vómito. rigidez 

Tabla 2. Factores de riesgo para infección de vías urinarias complicada. 

practicas rutinarias es el n1ás adecuado estudio utilizado. La cstearasa leucocitaria (EL) es un 

examen practico con reporte de 75o/o a 96o/o de sensibilidad y especificidad de 94% a 98°/o en 

detectar lcucocituria. El test de nitritos identifica bacterias con alta especificidad (92% n IOOo/o) 

pero baja sensibilidad (35º/o-85°/o). La exacta cuenta de colonias que indica IVU verdadera~ aun es 

tema de debate actualmente. En el pasado. una cuenta de 1 o!'> uro patógenos utC/ml: fue 

considerado positivo. f\1ás sin en1bnrgo este parámetro es invalidado recientemente por nuevos 

estudios que sugieren quel02 uropatógenos ufc/ml es el n1cjor parán1etro de sensibilidad (95o/o) y 

especificidad (85%). A pesar de estos hallazgos. el consenso de la Sociedad An1cricana de 

r:·;r,r \ 
-.r _; ___ ;:__, 

--...... 
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EnlCnncdadcs 1 nfccciosns~ define a In J>N como h1 cucnla e.le colonias nmyur de 1 ff1 ufo/mi 

(sensibilidad 90-95o/o). Deben ser consideradas cuentas bajas en poblaciones especificas como 

1nujeres ( 1 o·'- JO"' ufc/ml). y en la gestación se encuentra bactcriuria asintrnnática. Los pacientes en 

quienes el urocultivo debe considerarse son listados en Ja labia 3. 2.l 

Masculino Diagnóstico incierto 

Edad mayor de 65 No resuelto o síntomas recurrentes de IVU 

Embarazo Síntomas sugerentes de PN 

Diabetes u otra inmunosupresión Terapia antimicrobiana por 2 semanas 

Sospecha de anormalidad urológica Reciente hospitalización 

Hematuria macroscópica Reciente cateterización uretral. 

T;1bla 3. Pacientes que pueden beneficiarse de urocultivo 

La evaluación del paciente con IVU complicada debe ser evaluada de manera individual. 

Como n1inimo. la evaluación debe incluir un urocultivo adetnás de uroanalisis. En general una 

biometria hemática puede ser poco benéfica. aunque un panel n1ctabólico biisico puede ser 

indicado para detenninar la f'unción renal y anorn1alidadcs electrolíticas. Cuando se inician 

antibióticos en el paciente critico con inmunosupresión. una tinción de Gramtn urinaria puede 

ayudar directamente al uso del antibiótico (espccilicamentc si la bacteria identificada es gram111 

positiva). Los hemocultivos solo son indicados si el diagnóstico es incierto. si el paciente es 

inmunosuprimido o tiene alto riesgo de fuente hcn1atógena (endocarditis o uso de drogas J'V). 2~·2'• 

-
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El uso de estudios de inmgcn debe ser indicado en mujeres quienes tienen IVU rccu1Tcn1cs. 

particulannentc PN. l\1ás sin c1nl:mrgu. en el paciente critico. inn1unucon1pn.llllctidn. con 

insuficiencia renal inicial o con folla en la terapia ambulat_oria. puede ser ap_ropiadn obtener 

estudios de irnag.cn en la sala de urgencias. La lista 1 sugiere las indicaciones para· evaluación 

radiológica por alteraciones estructurales del tracto urinario. Los Posibles estudios incluyen 

pielografia IV. ultrasonido renal o tomogratia computada de abdon~cn. z,.·-2 !' 

Lista l. Evaluación radiológica 

Fiebre persistente a pesar de 48-72 horas de tratamiento 

Sospecha de inf'ección diferente a E. coli 

Histoña de litiasis renal 

Obstrucción 

Insuficiencia .-enal 

Diabetes mellitus 

TRATAMIENTO 

Pielonef"ritis. Los pacientes con PN aguda no complicada pueden ser clasificados en 

aquellos que requieren hospitalización y los que pueden ser tratados ambulatoriamente con 

agentes o.-alcs. La Lista 2 cita las indicaciones-de admisión. 26 

Lista 2. Indicaciones de admisión 

1 ntolcrancia a la vía oral 

Falla en la tc.-apia ambulatoria 

Diagnóstico incierto 
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Enfcnncdadcs severas con liebre alta. dolor impllr·tnntc y marcada debilidad 

EnlCrn1cdadcs comorbidas {Diabetes mellitus. insulicicncia r-cnul. imnunosuprcsión. ele) 

En1barazo 

El espectro clinico PN aguda no complicada en rnujcrcs jóvenes~ abarca rangos de 

septicemia por Gran1m-negativos a cistitis con dolor abdominal. 20 a 30o/a de organis1nos que 

causan PN son resistentes in vitro a an1oxacilina y cefalosporinas de I". generación. (tnbln 4) .. 

23
"
26 En ausencia de nausea y vómito el paciente puede ser tratado ambulatoriamente. Pacientes 

con nausea. vómito. o moderada a severa enfermedad y embarazo requieren hospitalización 

para iniciar terapia parenteral con algunos de los regímenes citados en Ja tabla 4. Típicamente 

los síntomas y los signos tienden a desaparecer a las 48 a 72 hrs de iniciado el tratamiento; por 

lo que puede continuarse con la vía oral. En pacientes seleccionados. ceftriaxona parenteral 

puede usarse ambulatoriamcntc. Ampicilina y gentarnicina podrían usarse empirican1ente si se 

sospecha por tinción de Grarnm de especies de enterococcus. El tratamiento por más de dos 

senlanas puede no ser benéfico. tanto en pacientes con hemocultivo positivo. Regi1nenes 

conos (5-7 dias) son frecuentemente efectivos en pacientes quienes desaparecen la fiebre 

rápidmnentc. En fiebre y dolor de flancos persistente por más de 72 hrs de terapia. cultivos 

podrían ser repetidos y uhrasonografia o tomografia computada podría ser considerada para 

descartar absceso intrarrcnal o pcrinefritico. anormalidades urológicas ocultas u obstrucción. 

Los estudios de inmgcn podría ser limitada a pacientes con ligera resolución de la infCcción. 

más de un episodio u otros hallazgos atípicos (hematuria persistente. color cólico o infcccio~1cs 

urinarias en la niñez). 

tcrapi¡1. 2
·'·

2 <• 

Es usual obtener urocultivo dos sen1anas después de completar la -----c:o1f ____ \ 
llli_L __ -- ..... : .. ~'}}::tr \ 

E.ST~:\. TE:=:i~'··· 
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l11ICccioncs del tnu;to urinario co1nplicadas _Son aquellas c.1uc llt..:uncn en p;1cic111cs quienes 

tienen un funcional. n1ctabólico. o an;i:tó1nicnrncntc anornml tracto uri1mriu u que son causadas 

por patógenos que son resistentes a los ·arlli1nicrobianos. El espectro clinico ulmn.:a desde 

cistitis n1odcrada a urosepsis. por Jo que pueden manifCstarsc con largos periodos de 

bacteriuria asintomáticos. Los urocultivos deben de obtenerse en pacientes con sospecha de 

inrección complicada para identificar el patógeno infectante y determinar la susceptibilidad. 

La variedad de condiciones y el diverso espectro de posibles agentes etiológicos hacen dificil 

la terapia antimicrobiana. Para terapia empírica en pacientes con enfermedad moderada a 

severa pueden ser tratados con medicamentos orales de manera ambulatoria. las 

fluoroquinolonas proveen un amplio espectro de actividad antimicrobiana. (tabla 4) Si es 

conocida la suspectibilidad del patógeno infectante; trimetroprim-sulfametoxasol es un 

adecuado régimen y menos costoso. Para terapia empírica inicial en pacientes critica1nentc y 

hospitalizados. ampicilina más gcntamicina o irnipcncm más cilastatina proveen amplia 

cobertura. incluyendo P. aeruginosa y enterococcus. La terapia puede ser modificada cuando el 

agente infeccioso es identificado y Ja susceptibilidad es conocida. 10 a 14 días de terapia es 

usualmente necesaria; 111uchos pacientes inician con terapia parcntcral y puede ser seguida de 

terapia oral después de la mejoría clínica. Pseudomonas e infecciones cntcrococcicas son 

especialmente dificiles de tratar y la terapia puede ser n1ás prolongada. Sin la corrcc~ión del 

defecto anatón1ico. funcional o n1ctabólico. la infección frecuentemente recurre. Por esta razón 

un urocuJtivo podría ser repetido una a dos semanas después de completar el trata111icnto. u.u. 

~-,c-.¡-.,:,:_r_=-,-1-N--,r-
. '''·"' '--'\..-'.I'... \ 
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·rabia 4. Regímenes de tratamiento pnru infocciones bacterianas de lns vias urinarias 

CondicU,n Circunstnncins ,·ratn1niento e1npirico 

característicos Reco1nendado* 

Pielonefritis E.coli. P. mirabilis. Enfermedad moderada vo•• trimetroprim-sulfamctoxasol. 

Aguda no K. pneumoniae .. sin nausea o vómito- norfloxacino. ciprofloxacino. 

complicada S. saprophyticus terapia ambulatoria ofloxacino. lomefloxacino o 

enoxacino por 1 0-14 días 

Enfermedad severa o P*** trimetroprim-sulfametoxasol. 

posible urosepsis- ceftriaxona. ciprofloxacino. 

hospitalización ofloxacino o gentamicina (con o sin 

ampicilina) después vo•• 

Embarazo- P* • • ceftriaxona. gentamicina. 

se recomienda - aztrconam o trimctroprim- sulf'a .. 

hospitalización después vo•. más cefalosporina 

Infecciones E. coli. especies de Enrcrmedad moderada vo• • norfloxacino. ciproíloxacino. 

de vias proteus. especies d sin nausea o vómito- ofloxacino. Iomcfloxacino o 

urinarias Klebsiclla. especies terapia ambulatoria cnoxacino por 10-14 dias 

con1plicadas de Pseudon1onas. Enfermedad severa o p•• • ampicilina y gentamicina .. 

especies de scrratia posible uroscpsis- ciprofloxacino. ofloxacino. 

cntcrococci. hospitalización ccftriaxona. aztrconan1. ticarcilina o 

staphylococci. imipencn. Post vo•• 14-21 días 



·r:o1hl.n 4. • Los tn1tHnlien1us citados snn aquellos que se presc1·ihen antes de conocer el ag.cnh: 

etiológico; ellos pueden modificarse unu vez que el agente a sido idcntilic•nln_ Fluunlquinulnnas 

podrían no ser utilizadas en la gestación. Trimctroprim-sult1.1mc1l.,xasnl. uunquc nn esta aprulmdn 

en el cn1barazo. su uso ha sido seguro. Gentamicina debe ser usada con precaución durante el 

en1barazo. por su posible toxicidad al octavo nervio durante el desarrollo del íeto. 

"'"' Régin1en oral. Trimetroprim-sulfametoxasol. 160 mg-800 mg cada 12 hrs; nornoxacino. 400 

rng cada 12 hrs; ciprofloxacino. 250 mg cada 12 hrs; ofloxacino. 200 a 300 mg cada 12 hrs; 

lomefloxacino. 400 mg día; enoxacino. 400 mg cada 12 hrs; amoxacilina.. 500 mg cada 8 hrs y 

proxetil-cefpodoxime. 200 mg cada 12 hrs. 

Régimen parenteral. Trimetroprim-sulfametoxasot. 160 mg-800 mg cada 12 hrs; 

ciprofloxacino. 200 a 400 mg cada 12 hrs; ofloxacino. 200 a 400 mg cada 12 hrs: gentamicina. 1 

mg por kg de peso corporal cada 8 hrs; ceflriaxon~. 1 a 2 gr día; a1npiC:ilina. 1 gr cada 6 hrs; 

imipcncn1-cilastatina. 250-500 mg cada 6 a 8 hrs; ticarcilina-clavulanato .. 3.2 gr cada 8 hrs y 

aztreonam. 1 gr cada 8 a 12 hrs. 

CONCLUSIONES 

La IVU es n1uy común. son infecciones potencialmente severas que. el médico en la sala 

de urgencias debe tratar eficiente y eficazmente. En n1uchos casos. esta entidad es bien 

reconocida.. y el clínico puede dar el correcto curso clínico. Más sin embargo. en ciertas 

poblaciones. las con1plicaciones son frecuentes. y la mejor terapia nunca llega a proveerse. Con la 

evaluación cuidadosa y la terapia individualizada~ la mayoría de Jos pacientes pueden curarse. 

La causa niás frecuente de JVU altas recae en E. coli. Otros organisn1os han sido 

encontrados en infecciones con1plicadas. La patogénesis de PN fue revisada con Cnfosis en los 
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fi.tclnrcs de virulencia. El dañn renal no sictnprc continua con10 cuusa de la int'Ccción. Esos eventos 

ocurren cuando el tralarnicnlo antibactcriano es retrasado o cuando el dingm:'lslicn no se r·culiza. Lu 

PN crónica sigue con10 panc de la historia nalural y puede progresar a insulicicnciu renal crónica. 

Con el tratamiento atimicrobiano efectivo~ el sistema inn1unc del huésped responde tanto con I~ 

respuesta inn1unc celular y humoral que asisten a la erradicación bacteriana_ La terapia debe ser 

rápida y erectiva. Las estrategias de tratamiento designadas por grupos específicos de pacientes 

con lVU pueden maximizar los beneficios terapéuticos con reducción de los costos y de la 

incidencia de reacciones adversas. La PN no complicada resultado de infección con uropatógenos 

de E. coli en pacientes con tracto urinario normal; la terapia antimicrobiana por 1 O a 14 días 

parece optim~ valorando adecuadamente a aquellos pacientes con enfermedad moderada e 

iniciando terapia parenteral en quienes requieran de hospitalización. Las infecciones complicadas 

abarcan un an1plio margen de condiciones clínicas para las cuales incluso es dificil de mantener 

recomendaciones de tratamientos empíricos. Los ensayos clínicos controlados. en los cuales los 

pacientes son estratificados de acuerdo al tipo de complicación son necesarios para definir la 

estrategia de tratan1iento óptima. En general los regímenes empíricos abarcan antibióticos de 

amplio espectro; debido a la amplia resistencia bacteriana los esquemas de extienden hasta 1 O a 14 

días. La an1plia resistencia a la ampicilina. amoxacilina. sulfonamidas y ccfalosporinas de I ". 

generación hacen que estos fármacos; sean poco atractivos para la terapia empírica de muchas 

tipos de IVU. Debido a su biobisponibilidad oral y a su amplio espectro de actividad para varios 

patógenos urinarios; las tluoroquinolonas son especialn1ente indicados para tratamiento 

ambulatorio de infecciones complicadas. Debe hacerse énfasis especial en la evaluación urológ.ica 

de In mujer con PN aguda o infecciones recurrentes. Excepto en circunstancias seleccionadas; el 

tmnizajc para bacteriuria asintomática en adultos. no es necesario. 
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