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Fig. 121.2.  Formas de tbereulosis urogenital.
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INFECCIONES DE LAS VÍAS URINARIAS

Las infecciones de las vías urinarias (IVU) siguen en frecuencia a las del aparato respiratorio. Se estima que el 10-20% de las mujeres sufre al menos un episodio de IVU a lo largo de su vida. Durante el primer año de vida, las IVU son más frecuentes en el varón, probablemente en relación con la existencia de anomalías congénitas de la uretra. En el niño y en el adulto joven, tanto la bacteriuria como la infección sintomática son muy raras. A partir de los 50 años la prevalencia de IVU en los varones aumenta de forma progresiva, quizá en relación con enfermedades prostáticas o manipulaciones urológicas. En la mujer la prevalencia de IVU pasa del 1% en la edad escolar al 5% a los 20 años, coincidiendo con el inicio de las relaciones sexuales y los embarazos. A partir de esta edad sigue en aumento a razón del 1-2% por cada década de vida, de modo que a los 70 años más del 10% de las mujeres tienen bacteriuria asintomática. En ancianos de ambos sexos afectos de una enfermedad debilitante crónica u hospitalizados, la prevalencia de bacteriuria supera el 25% de la población. La importancia de las IVU radica no sólo en su frecuencia, sino también en el riesgo que entrañan de originar bacteriemia, lesión renal progresiva e irreversible y recurrencias, de tratamiento y profilaxis a menudo difíciles. 

La infección puede localizarse en la uretra (uretritis), la vejiga (cistitis), la próstata (prostatitis) o el riñón (pielonefritis). A continuación se describen la cistitis y la prostatitis. 

CISTITIS

Patogenia 

El mecanismo habitual de producción de la cistitis es el ascenso de microorganismos desde el meato urinario hasta la vejiga. En condiciones normales las vías urinarias son estériles. Sólo la uretra distal está colonizada por flora cutánea y vaginal constituida por Staphylococcus coagulasa-negativa, difteroides, estreptococos del grupo viridans, Lactobacillus y microorganismos anaerobios. Ocasionalmente, y de forma transitoria, pueden encontrarse un pequeño número de Escherichia coli u otros bacilos gramnegativos (BGN). En cambio, la mayoría de episodios de IVU suelen precederse de la colonización periuretral significativa y persistente por estos microorganismos. En general, la colonización estable implica la existencia de adhesinas en las bacterias y de receptores específicos en la mucosa, en tanto que la colonización transitoria en la mujer suele obedecer a la existencia de factores capaces de reducir la población de Lactobacillus de la flora vaginal, tales como el empleo de cremas espermicidas que contienen monoxinol-9, el tratamiento con antibióticos o la falta de estrógenos (menopausia). En el hombre la falta de circuncisión, el coito anal y, ocasionalmente, el coito con una mujer colonizada por una cepa de E. coli uropatógena pueden originar la colonización de la uretra distal y el posterior desarrollo de una IVU. 

La superficie vesical está recubierta de glucosaminoglucano, compuesto de carácter hidrófilo que fija moléculas de agua e impide el acercamiento de las bacterias a la mucosa. El mecanismo de colonización por E. coli es la presencia en el uroepitelio de receptores específicos para la fijación de determinados serotipos provistos de filamentos de naturaleza proteica (pili). Proteus y Klebsiella spp pueden fijarse también al uroepitelio, y Staphylococcus saprophyticus, que produce infección con mayor frecuencia que S. epidermidis, tiene una capacidad de adherencia superior a la de éste. 

La uretra femenina es corta y, consecuentemente, el paso de microorganismos al interior de la vejiga es probablemente un fenómeno frecuente en la mujer, en especial durante el coito. En cambio, la uretra del varón es más larga y contiene una sal de cinc secretada por la próstata normal que ejerce un efecto bactericida y evita el ascenso espontáneo de microorganismos hacia la vejiga. En el varón la mayoría de infecciones urinarias obedecen a la manipulación instrumental de la uretra o a la existencia de prostatitis o de una anomalía urológica. 

Una vez los microorganismos han alcanzado la vejiga, el posterior desarrollo de infección está en relación con la densidad de población bacteriana presente en la orina y los factores de virulencia del microorganismo (especialmente con su capacidad de adherirse al urotelio). A mayor virulencia (adherencia) la invasión se produce con inóculos menores. La velocidad de multiplicación de los microorganismos en la orina depende en gran medida de su capacidad reproductiva intrínseca y en menor grado de las características fisicoquímicas de la orina. Las enterobacterias, y en especial E. coli, tienen períodos de duplicación inferiores a 1 h, en tanto que Lactobacillus, los microorganismos de la flora cutánea, S. pneumoniae, N. gonorrhoeae y los estreptococos del grupo A, entre otros, crecen mal en la orina y sus períodos de multiplicación son superiores a 1 h. El pH ácido, las variaciones extremas de osmolaridad y, en menor grado, el aumento de concentración de urea o de ácidos orgánicos y los niveles bajos de glucosa, afectan negativamente la velocidad de crecimiento bacteriano. Sin embargo, el efecto sobre el crecimiento de las enterobacterias es escaso y raramente constituye la causa determinante de la infección. 

Entre los mecanismos de defensa de la vejiga más eficaces se hallan la dilución de la población bacteriana por efecto del flujo urinario y la eliminación periódica de las bacterias con cada micción. En la figura 121.1 , la línea de volumen de orina vesical durante este tiempo se mantiene por encima de la curva de densidad de microorganismos. En condiciones normales la vejiga se vacía virtualmente de forma completa con cada micción y elimina los microorganismos que han penetrado en su interior. Si, por el contrario, después de la micción queda un residuo de orina, la presencia de microorganismos se autoperpetúa, el efecto dilucional disminuye y el período de protección desaparece. En conclusión, un intervalo de tiempo prolongado entre dos micciones y la retención de orina posmiccional permiten que la densidad de bacterias en la orina alcance el umbral crítico, por encima del cual puede producirse la invasión de la mucosa vesical. El valor de este umbral varía probablemente de acuerdo con la capacidad de adherencia de la cepa y/o la presencia de otros factores de virulencia. 
se representan los cambios de volumen vesical y de población bacteriana en la orina en relación al tiempo. Como puede observarse, el incremento de volumen muestra un crecimiento aritmético (trazado lineal), en tanto que el número de microorganismos aumenta de forma exponencial. En consecuencia, el efecto dilucional del flujo urinario es elevado cuando el volumen de orina vesical es pequeño y disminuye rápidamente a medida que éste aumenta. Considerando un período de multiplicación de E. coli en la orina en torno a 30 min y una diuresis de 60 mL/h (1.500 mL/día), después de una micción con vaciado completo de la vejiga, la densidad de población bacteriana en la orina permanece estable durante las primeras 3-5 h. Según se aprecia en la figura 121.1 
Los mecanismos intrínsecos de defensa de la mucosa probablemente desempeñan un papel poco importante. La presencia de lisozima o de IgA secretora y la actividad fagocítica de los escasos leucocitos presentes en la superficie de la mucosa vesical sólo actúan sobre el pequeño volumen de orina residual, que moja la pared de la vejiga después de una micción normal. Su eficacia se reduce cuando existe retención de orina posmiccional. Es probable que la proteína de Tamm-Horsfall colabore en la eliminación de algunos serotipos de E. coli que se fijan ávidamente a su superficie. 

Los pacientes con sonda uretral sufren infecciones por gérmenes que colonizan el meato uretral (S. epidermidis, enterococo y BGN), procedentes de la flora rectal o transportados por las manos del personal sanitario que los atiende. La incidencia de bacteriuria después de un sondaje vesical varía en relación con la edad, el sexo, el estado de salud previo, la presencia de anomalías urológicas y la técnica con que se realiza el sondaje, entre otros factores. El porcentaje de contaminaciones oscila entre el 1% en mujeres jóvenes y sanas y el 20% en gestantes en el último trimestre del embarazo. Si se utiliza una sonda permanente, conectada a un sistema cerrado, la incidencia de bacteriuria se incrementa en un 5% por día de sondaje. Después de 2-3 semanas de sondaje permanente todos los pacientes tienen bacteriuria. 

Etiología 

E. coli es el microorganismo causal de más del 80% de las IVU que se observan en pacientes sin patología urológica. Le siguen en orden de frecuencia otras enterobacterias (Proteus mirabilis y Klebsiella spp) y S. saprophyticus. P. mirabilis es particularmente frecuente en niños varones no circuncidados, debido a que coloniza el saco prepucial. Proteus spp, Corynebacterium urealyticum y con menor frecuencia Klebsiella spp, S. aureus y Ureaplasma urealyticum producen ureasas que descomponen la urea en amonio. La orina se alcaliniza, la solubilidad de los fosfatos cálcico y magnésico disminuye y ambos pueden cristalizar originando cálculos de fosfato cálcico (apatita) y fosfato amónico-magnésico (estruvita). S. saprophyticus es el segundo agente en orden de frecuencia, causante de IVU en mujeres de 15 a 25 años, especialmente durante el verano. Los estreptococos del grupo B pueden causar IVU en mujeres embarazadas y en recién nacidos. 

Si el paciente sufre algún problema urológico, se le ha practicado recientemente una instrumentación uretral, lleva una sonda vesical permanente o presenta cambios en la flora colónica y/o vaginal (a consecuencia de la administración de antibióticos) aumenta la frecuencia de infección por BGN diferentes de E. coli, por cepas de este microorganismo resistentes a los antibióticos habituales y por Enterococcus faecalis. S. aureus y S. epidermidis producen asimismo infección en pacientes que llevan una sonda vesical permanente. 

Aunque los virus rara vez causan cistitis, puede observarse viruria asintomática en el curso de muchas infecciones víricas. Ciertos serotipos de adenovirus se han implicado en casos de cistitis hemorrágica epidémica en niños. El CMV puede producir cistitis en pacientes con sida. 

La aparición de Candida spp en la orina puede deberse a una infección ascendente o a la colonización renal secundaria a una diseminación hematógena. La infección ascendente suele ser asintomática. Se observa sobre todo en pacientes diabéticos, en los que han recibido tratamiento con antibióticos de amplio espectro y en los que llevan una sonda vesical. 

La cistitis es polimicrobiana en alrededor del 5% de los pacientes. En estos casos, a menudo existen antecedentes de manipulación de la vía urinaria, anomalías urológicas (litiasis, vejiga neurógena), la presencia de una sonda vesical permanente o de una fístula que comunica la vejiga con la vagina o el intestino (secundaria a una neoplasia, una diverticulitis o una enfermedad de Crohn). 

Anatomía patológica 

La cistitis es, por regla general, una inflamación superficial de la pared vesical, caracterizada por la aparición de un infiltrado inflamatorio, edema e hiperemia de la mucosa. Si la infección progresa, pueden aparecer hemorragias focales o difusas y exudado purulento. 

Cuadro clínico 

La cistitis se caracteriza por la aparición de disuria, polaquiuria y micción urgente (síndrome cistítico). Con menor frecuencia se observa incontinencia, tenesmo y dolor suprapúbico, que a veces aumenta con la micción (estranguria). La fiebre y otras manifestaciones sistémicas son muy raras. Su aparición indica la existencia de pielonefritis o de prostatitis. En ocasiones puede haber hematuria macroscópica (cistitis hemorrágica). Alrededor del 30% de las pacientes con clínica de cistitis tienen colonización o infección silente del parénquima renal. 

Aproximadamente el 5% de las mujeres normales están predispuestas a sufrir IVU, debido a que durante períodos prolongados tienen colonización del meato urinario por E. coli. La prevalencia de bacteriuria asintomática en este colectivo es de alrededor del 75%. En el curso de un año, un tercio de estas mujeres presenta clínica de infección urinaria, otro tercio persiste con bacteriuria asintomática, el tercio restante negativiza el urocultivo y en un número similar de mujeres, inicialmente negativas, el urocultivo se positiviza. Durante el embarazo, la mayoría de mujeres con bacteriuria intermitente asintomática pasan a tener bacteriuria continua desde los primeros meses. El 30% de estas pacientes sufre pielonefritis aguda, en particular durante el tercer trimestre de gestación. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de cistits puede confirmarse mediante pruebas para detectar la existencia de leucocituria y con la práctica de un urocultivo. Ambas pruebas deben realizarse con orina recién emitida. 

La cistitis origina leucocituria, que puede detectarse practicando un contaje en una cámara cuentaglóbulos. El 95% de las pacientes con cistitis tienen más de 10 leucocitos/mL de orina. En muchos laboratorios se investiga la existencia de leucocituria con un procedimiento menos preciso, consistente en examinar el sedimento de una muestra de orina mediante el objetivo de alto aumento. Con este método se consideran patológicos los recuentos superiores a 6 leucocitos por campo. La presencia de cilindros leucocitarios en el sedimento de orina indica que la infección se localiza en el parénquima renal. Se dispone de tiras reactivas que detectan la presencia de esterasa leucocitaria y permiten identificar la leucocituria a la cabecera del enfermo, de forma sencilla, rápida y con una sensibilidad y especificidad en torno al 90%. La presencia de leucocituria no es específica de IVU. Una nefropatía intersticial, la litiasis ureteral y la tuberculosis renal pueden cursar con leucocituria. La contaminación de la orina con exudado procedente de una vaginitis o balanitis produce un falso incremento del número de leucocitos en orina. 

El examen directo o mediante tinción de Gram de una muestra de orina sin centrifugar permite determinar si el paciente tiene bacteriuria significativa y si el microorganismo es gramnegativo o positivo, información útil para elegir el tratamiento antibiótico inicial en casos de cistitis complicada. La presencia de una bacteria por campo se correlaciona, en el 90% de los casos, con la existencia de más de 105 UFC/mL. 

El urocultivo permite identificar el microorganismo causal y practicar un antibiograma. Se realiza preferentemente con una muestra de orina de la primera micción de la mañana o, en su defecto, con una muestra que a ser posible haya permanecido en la vejiga un mínimo de 4 h. Durante la micción, la orina suele contaminarse con los microorganismos presentes en la uretra distal. La fiabilidad del urocultivo depende del grado en que se consiga reducir esta contaminación. Para ello, se desprecia la orina inicial que arrastra los gérmenes de la uretra y se recoge, en un frasco estéril, una muestra de la mitad de la micción. La orina es un buen medio de cultivo para la mayoría de enterobacterias. Si no es posible realizar la siembra en el curso de las 2 h siguientes a su obtención, debe mantenerse refrigerada a 4 ºC. La muestra se siembra en CLED agar o en agar sangre y se incuba durante 24 h a 37 ºC. En pacientes asintomáticos, para diferenciar la bacteriuria significativa de la simple contaminación es necesario cuantificar el número de bacterias por mililitro de orina. Para ello la siembra debe realizarse con asas calibradas que retienen 0,01 o 0,001 mL de orina. 

El resultado se expresa en forma de UFC/mL de orina. Cada colonia representa al menos una bacteria en la orina original. Se requieren 24-48 h más para identificar el germen y conocer el antibiograma. 

En la mujer asintomática, un recuento superior a 105 UFC/mL corresponde, en el 80% de los casos, a una bacteriuria significativa. Un segundo cultivo positivo para el mismo germen eleva a un 95% la probabilidad de bacteriuria significativa. En el varón asintomático, la obtención de la orina es menos susceptible de contaminación, y un recuento único de 104 UFC/mL debe considerarse significativo. En pacientes de cualquier sexo con síndrome cistítico y leucocituria se considera significativo el hallazgo de un microorganismo en cultivo puro en recuentos de 103 UFC/mL. El aislamiento en un urocultivo de varios microorganismos, incluso en recuentos superiores a 105 UFC/mL, suele indicar contaminación, en particular si el paciente está asintomático y no lleva una sonda vesical. Si la muestra de orina se obtiene por punción suprapúbica, cualquier recuento es indicativo de infección. En caso de que el paciente lleve una sonda vesical permanente, la muestra de orina ha de obtenerse por punción de ésta utilizando material estéril. Como la orina ha permanecido poco tiempo en la vejiga se consideran positivos contajes de 103 UFC/mL. 

Se dispone de diversas pruebas capaces de detectar cambios en la composición de la orina producidos por la actividad metabólica de las bacterias. La prueba de Griess detecta la presencia de nitritos en orina. La mayoría de los microorganismos, con excepción de Enterococcus, S. saprophyticus, Acinetobacter, Candida spp y algunas Pseudomonas spp, reducen los nitratos urinarios a nitritos. La prueba está disponible en forma de tiras reactivas y se realiza con orina de la primera micción de la mañana. Un resultado positivo indica bacteriuria significativa en el 90% de los casos, pero es poco sensible, de modo que un resultado negativo es menos fiable. 

Las exploraciones radiológicas con contraste (urografía descendente y cistografía retrógrada) permiten detectar la existencia de anomalías urológicas causantes de la infección, en especial la retención posmiccional y/o el reflujo vesicoureteral. Son tributarios de evaluación radiológica todos los varones con IVU no atribuible a manipulación urológica, las niñas menores de 5 años y las mujeres con infección recurrente o con sospecha de infección complicada. El reflujo moderado puede pasar desapercibido en las placas posmiccionales de la urografía descendente. Si se necesita estudiar con mayor precisión esta anomalía debe practicarse una cistografía retrógrada. 

Diagnóstico diferencial 

Si el paciente presenta urgencia miccional, incontinencia o polaquiuria, es muy probable que tenga una cistitis. El problema diagnóstico se plantea cuando el síntoma principal o único es la disuria. En el varón, el diagnóstico diferencial debe incluir la uretritis y la prostatitis. La presencia de descarga uretral sugiere el diagnóstico de uretritis. Las pruebas para confirmar el diagnóstico de prostatitis se describen en el apartado dedicado a esta entidad. La disuria en la mujer puede proceder de una cistitis, una uretritis o una infección ginecológica (vulvovaginitis y/o cervicitis). Debe considerarse el diagnóstico de uretritis si se trata de una paciente joven con disuria de aparición solapada o de más de una semana de duración, o si existe el antecedente de cambio reciente de pareja sexual o ésta sufrió uretritis. Las pacientes con infección cervicovaginal suelen presentar flujo, dispareunia y escozor en los labios, y no tienen piuria. El diagnóstico se confirma mediante un examen ginecológico. 

La existencia de disuria con piuria y urocultivo "negativo" puede deberse a: a) una cistitis con contajes bajos de bacterias en el urocultivo (entre 102-104 UFC/mL); b) una uretritis por Chlamydia trachomatis, N. gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum o por el virus del herpes simple; c) una cistitis tuberculosa, o d) una cistitis no bacteriana (cistitis intersticial, cistitis por radioterapia, litiasis, cuerpo extraño, carcinoma vesical o absceso pélvico adyacente a la pared vesical). 

Tratamiento 

El tratamiento antibiótico empírico inicial de un episodio aislado de cistitis aguda no complicada puede iniciarse sin practicar urocultivo. Cualquiera de los siguientes antimicrobianos, administrado durante 3 días, puede ser adecuado: una fluoroquinolona de segunda generación (ofloxacino, ciprofloxacino o norfloxacino), fosfomicina trometamol o una cefalosporina oral de tercera generación (ceftibuteno o cefixima). Como alternativas de segunda elección cabe considerar a la nitrofurantoína, al cotrimoxazol y a la asociación de amoxicilina con ácido clavulánico. La actividad de la nitrofurantoína se reduce a pH alcalino, por lo que no puede utilizarse en caso de infección por Proteus spp. Si el aclaramiento de creatinina es inferior a 50 mL/min, la cantidad de nitrofurantoína excretada en la orina puede ser insuficiente. Los antibióticos betalactámicos, las quinolonas y la trimetoprima alcanzan niveles terapéuticos en la orina, incluso con grados avanzados de insuficiencia renal. En España alrededor del 40% de cepas de E. coli son resistentes al cotrimoxazol. La amoxicilina-clavulánico y las cefalosporinas de primera generación son tan eficaces como las fluoroquinolonas para curar el episodio agudo. Sin embargo, la tasa de reinfecciones es superior a la de aquéllas, probablemente porque modifican en mayor grado la flora anaerobia y/o los lactobacilos de la mucosa vaginal y colónica. 

Cuando la evolución es favorable, la sintomatología desaparece antes del tercer día de tratamiento. Si la paciente ha realizado un tratamiento aparentemente correcto y las molestias persisten, es conveniente practicar un examen del sedimento de orina. Un sedimento normal indica que probablemente la causa de la disuria es una vaginitis o la irritación uretral producida por traumatismos o por agentes químicos. Si existe piuria debe practicarse un urocultivo con antibiograma, una tinción de Gram y cultivo en medio de Thayer-Martin de un frotis uretral y vaginal y una prueba para detectar RNA de C. trachomatis. Mientras se espera el resultado de estas pruebas puede recomendarse un tratamiento empírico con doxiciclina, a razón de 100 mg/12 h durante 10 días. En caso de que persistan la disuria y/o la piuria y los cultivos sean repetidamente negativos, es necesario cultivar varias muestras de orina en medio para aislamiento de micobacterias y practicar una cistoscopia y/o una cistografía. 

Hasta el 30% de las pacientes con clínica de cistitis tienen bacteriuria de origen renal. La posible existencia de colonización renal o de pielonefritis subclínica debe sospecharse en todos los varones con cistitis y en las mujeres en cualquiera de las siguientes situaciones: a) niñas menores de 5 años; b) mujeres embarazadas; c) pacientes con diabetes, insuficiencia renal o una enfermedad inmunodepresora; d) antecedentes de una complicación urológica o de infección recidivante; e) clínica de síndrome cistítico de más de 7 días de evolución, y f) infección por Proteus spp. En estos casos el tratamiento antibiótico debe prolongarse entre 7 y 10 días, puesto que las pautas cortas recomendadas para la cistitis no complicada se siguen de un elevado índice de recidivas. El tratamiento empírico inicial puede realizarse por vía oral con cualquiera de los antibióticos recomendados para el tratamiento de la cistitis. Sin embargo, es necesario practicar un urocultivo con antibiograma antes de comenzar el tratamiento y adecuar posteriormente el antibiótico a los resultados de éste. 

Bacteriuria asintomática. La mayoría de pacientes con bacteriuria asintomática no requieren tratamiento. Existen, no obstante, algunas situaciones en las que la bacteriuria conlleva cierto riesgo de infección urinaria recurrente. Entre ellas se incluye a los niños menores de 5 años con reflujo vesicoureteral, a la mujer embarazada, a los enfermos inmunodeprimidos y a los que se les ha de practicar cirugía o exploraciones endoscópicas de la vía urinaria o litotripsia extracorpórea. En cada una de las situaciones está indicada tanto la práctica de urocultivos periódicos como el tratamiento de la bacteriuria con un antibiótico elegido de acuerdo al resultado del antibiograma. 

Evolución y profilaxis 

La mejoría clínica de un paciente con infección urinaria no se acompaña siempre de la erradicación bacteriológica. La bacteriuria puede persistir en ausencia de síntomas. La curación bacteriológica puede confirmarse con la práctica de un urocultivo entre 10 y 15 días después de finalizado el tratamiento. Sin embargo, no es necesario realizar controles rutinarios en la mujer, después de un episodio de cistitis no complicada, si la evolución es favorable y el tratamiento antibiótico se ha mantenido un mínimo de 3 días. 

La recurrencia de una infección urinaria se presenta según dos modelos de patogenia y pronóstico distintos, conocidos como recidiva y reinfección. Las recidivas representan el 20% de las recurrencias. Por lo general ocurren en el curso de las 2-4 semanas siguientes a la aparente curación. Se producen a partir de microorganismos que han persistido desde el primer episodio, ya sea porque el tratamiento antibiótico no fue adecuado o bien porque los gérmenes se acantonaron en un lugar inaccesible al antibiótico (litiasis renal o prostatitis crónica). Algunos pacientes sufren recidivas sin causa aparente, es decir, después de realizar un tratamiento correcto y a pesar de tener una urografía normal. En estos casos debe prolongarse el tratamiento durante 2-4 semanas, con dosis adecuadas de un antibiótico elegido de acuerdo con el antibiograma. En el varón es preferible emplear antibióticos como el cotrimoxazol o las fluoroquinolonas, que alcanzan concentraciones terapéuticas eficaces en la secreción prostática. 

El 80% restante de las recurrencias se debe a reinfecciones producidas por un nuevo germen. La reinfección, más frecuente en la mujer, es fácil de reconocer cuando está producida por un germen distinto del inicial. En un pequeño porcentaje de pacientes la reinfección se debe a la existencia de una vejiga neurógena, de reflujo vesicoureteral, de un divertículo de gran tamaño, o de algún grado de obstrucción uretral. El denominador común de estos procesos es la retención de orina posmiccional. Una cistografía con placas posmiccionales permite detectar estas anomalías. Si la cistografía es normal, debe aconsejarse a la paciente que adquiera el hábito de realizar micciones frecuentes y que orine después del coito. La ingesta abundante de líquidos facilita la micción frecuente. Si el número de reinfecciones es inferior a 3 episodios/año, cada episodio puede tratarse aisladamente. De lo contrario, si se producen más de 3 recaídas sintomáticas en un año o existe riesgo de infección grave o de lesión renal, es preferible realizar profilaxis antibiótica. Puede prescribirse la toma de medio comprimido de cotrimoxazol (40 mg de trimetoprima con 200 de sulfametoxazol), 100 mg de trimetoprima, 200 mg de norfloxacino o 50 mg de nitrofurantoína antes de acostarse, a diario o a días alternos. Otra opción, en caso de que las recurrencias tengan relación con la actividad sexual, es tomar el antimicrobiano después del coito. En la paciente embarazada pueden utilizarse dosis bajas de nitrofurantoína (50 mg/día) o de cefalexina (125 mg/día). 

La profilaxis de la IVU en pacientes con sonda vesical permanente incluye: a) la colocación de un equipo estéril con la máxima asepsia posible; b) el lavado de las manos cada vez que deba manipularse la sonda; c) mantener el drenaje cerrado y la sonda permeable; d) fijar el catéter para evitar traumatismos; e) evitar las irrigaciones; f) mantener siempre la bolsa de drenaje por debajo del nivel de la vejiga; g) no cambiar la sonda, excepto en caso de obstrucción; h) mantener una ingesta abundante de líquidos. Si el paciente vacía espontáneamente la vejiga, es preferible sustituir la sonda por un colector. La administración de un antibiótico con fines profilácticos a pacientes con sonda vesical no evita la aparición de bacteriuria. Sólo está indicada en dos situaciones: a) cuando se procede a cambiar la sonda de un paciente con cateterización permanente y, eventualmente, b) cuando se prevé una cateterización breve (de menos de 15 días) y el desarrollo de bacteriuria entrañe cierto riesgo. 

PROSTATITIS

Los pacientes con inflamación de la glándula prostática o prostatitis pueden clasificarse en tres grandes grupos de acuerdo con la forma de presentación clínica y la etiología: a) prostatitis aguda bacteriana, b) prostatitis crónica bacteriana y c) prostatitis crónica de etiología desconocida. Ocasionalmente, algunos de los pacientes incluidos en este último grupo no tienen signos de inflamación de la próstata a pesar de la persistencia de las manifestaciones clínicas. Esta situación se conoce con el término de prostatodinia. 

Etiología y patogenia 

La prostatitis bacteriana, tanto aguda como crónica, suele deberse a una infección por BGN, en particular por E. coli, seguido en orden de frecuencia por otras enterobacterias (Klebsiella spp, Proteus spp, Serratia spp) y por Pseudomonas aeruginosa. Enterococcus y S. aureus causan menos del 10% de los casos. La infección gonocócica es actualmente muy rara. 

Los microorganismos pueden alcanzar la próstata por tres vías: a) por vía retrógrada, bien por ascenso a lo largo de la uretra o por reflujo de orina infectada a través de los conductos prostáticos que desembocan en ella; b) por diseminación hematógena, o c) por propagación de flora fecal, directamente o a través de los vasos linfáticos. Se desconoce la causa de la prostatitis crónica no bacteriana. Se ha especulado sobre la posibilidad de que se trate de un proceso autoinmune o de una reacción inflamatoria originada por alguna sustancia presente en la orina que refluye hacia la próstata. Sin embargo, existe evidencia creciente de la posible participación de microorganismos como Staphylococcus epidermidis y corinebacterias, antes considerados como contaminantes, y en menor medida de C. trachomatis, Ureaplasma urealyticum u otros micoplasmas genitales. Es probable que S. epidermidis crezca formando biopelículas en la superficie luminal de los conductillos prostáticos, sobre los cuerpos amiláceos o sobre microlitiasis. 

Cuadro clínico 

La prostatitis aguda bacteriana cursa con fiebre elevada, a menudo de comienzo súbito, con escalofríos y afección del estado general. Puede acompañarse de un síndrome cistítico (disuria, polaquiuria, urgencia miccional), de síntomas de obstrucción uretral y de dolor o molestias en la región perineal, en general discretos. Eventualmente cursa con bacteriemia y el desarrollo de un shock séptico. Al tacto rectal se aprecia una próstata aumentada de tamaño y dolorosa a la palpación. 

En la prostatitis crónica bacteriana, por lo general, los síntomas locales son escasos y la próstata es normal al tacto. La enfermedad se manifiesta por infecciones recurrentes de la vía urinaria (cistitis y/o pielonefritis) producidas por el mismo germen. El episodio inicial puede estar relacionado con un sondaje vesical u otro tipo de manipulación urológica. Entre los episodios de infección urinaria el paciente puede presentar bacteriuria asintomática. La mayoría de los pacientes con prostatitis crónica no tienen el antecedente de un episodio agudo 

La prostatitis crónica no bacteriana se manifiesta por dolor o molestias en la región perineal que ocasionalmente irradian hacia el sacro, el recto, la zona suprapúbica o los genitales externos. Los pacientes pueden quejarse de grados variables de disuria, polaquiuria, urgencia miccional y disminución del flujo urinario, en general discretos y de aparición intermitente. La próstata suele ser normal al tacto. 

Diagnóstico 

En general, el diagnóstico de la prostatitis aguda bacteriana no ofrece dificultades si se practica un tacto prostático a todos los varones con clínica de infección urinaria y fiebre. En el examen del sedimento de orina existe leucocituria. En la mayoría de casos el antígeno prostático específico se eleva transitoriamente. La ecografía transrectal muestra una próstata aumentada de tamaño, con zonas heterogéneas en su interior. Habitualmente, no existe indicación de practicar una ecografía salvo en caso de que se sospeche la existencia de un absceso prostático o de litiasis no visible en la radiografía simple. El microorganismo causal puede identificarse mediante la práctica de un urocultivo. 

La existencia de una prostatitis bacteriana crónica debe sospecharse ante todo varón de mediana edad con historia de infección urinaria recidivante sin otra anomalía urológica que la justifique. La prostatitis crónica es la causa más frecuente de infección urinaria recidivante en el varón adulto. En el examen microscópico directo de la secreción prostática obtenida por masaje transrectal se observan más de 10 leucocitos y más de 1-2 macrófagos con partículas de grasa por campo de alto aumento. El diagnóstico etiológico se establece mediante la práctica de dos urocultivos, el primero realizado con una muestra del chorro medio de la micción y el segundo, obtenido inmediatamente después, tras haber practicado un masaje prostático. Se considera que el microorganismo aislado procede de la próstata si la densidad de bacterias en la segunda muestra es al menos 10 veces superior a la de la primera. 

Tratamiento 

El tratamiento empírico inicial de la prostatitis aguda puede realizarse con una cefalosporina de tercera generación (ceftriaxona o cefotaxima) o un aminoglicósido administrado en dosis única diaria, asociados o no a la ampicilina. Si la infección es secundaria a un sondaje o instrumentación vesical es aconsejable elegir un antibiótico activo frente a P. aeruginosa y Enterococcus spp como un carbapenem o la asociación de piperacilina con tazobactam. Si la evolución es favorable, el tratamiento se sigue por vía oral con un antibiótico elegido de acuerdo con el resultado del antibiograma, dando preferencia a las fluoroquinolonas de segunda generación (ciprofloxacino u ofloxacino) y al cotrimoxazol. Se recomienda mantener el tratamiento durante un mes, con el objeto de erradicar el microorganismo de la próstata. En los raros casos en los que existe obstrucción uretral debe colocarse un catéter por vía suprapúbica. La evolución desfavorable puede deberse a la existencia de un absceso intraprostático que ha de ser drenado mediante punción guiada por ecografía. 

En la prostatitis crónica bacteriana, la elección del antibiótico se realiza de acuerdo con la sensibilidad del microorganismo aislado en el urocultivo y la capacidad de difusión del antibiótico a la secreción prostática. La trimetoprima, las fluoroquinolonas, la rifampicina, los macrólidos, la doxiciclina y la minociclina se incluyen entre los antibióticos que difunden mejor a la secreción prostática. No obstante, la dificultad para erradicar el microorganismo de la próstata en las infecciones crónicas, probablemente, no depende tanto de la escasa penetración del antibiótico en la secreción, como del elevado nivel de resistencia que exhiben las bacterias cuando crecen formando parte de biopelículas. El tratamiento ha de prolongarse entre 4 y 6 semanas si se prescribe una fluoroquinolona y de 6 a 12 semanas si se emplea el cotrimoxazol. Rara vez el fracaso del tratamiento exige optar por una pauta de antibioticoterapia supresiva de larga duración, que puede realizarse con la administración diaria de un comprimido de cotrimoxazol, 200 mg de ofloxacino o 100 mg de nitrofurantoína. Excepcionalmente cabe plantearse la resección prostática transuretral. 

Tanto en la prostatitis aguda como en la crónica deben practicarse urocultivos de control a los 15 días, al mes y, si es posible, a los 6 meses de finalizado el tratamiento. 

El tratamiento de la prostatitis no bacteriana se basa en medidas sintomáticas (antiinflamatorios, anticolinérgicos) y la administración de alfabloqueantes con el objeto de relajar la uretra proximal y evitar el reflujo de orina intraprostático. Pueden emplearse 10-15 mg de terazosina o 4-8 mg de doxazosina en dosis única diaria antes de acostarse. 

PIELONEFRITIS

Concepto 

La infección del tracto urinario superior (IUS) es una entidad diferenciada dentro del conjunto de las infecciones urinarias. El diagnóstico de pielonefritis aguda es clínico y corresponde al síndrome que acompaña a la respuesta inflamatoria ante una invasión bacteriana del parénquima renal. La pielonefritis crónica, en sus etapas previas al desarrollo de insuficiencia renal, es un diagnóstico fundamentalmente radiológico, caracterizado por la presencia de cicatrices renales y cambios destructivos en el sistema calicial. Pueden existir, o no, síntomas clínicos recurrentes y la bacteriuria no es un hallazgo universal.

Etiología 

Infecciones extrahospitalarias. Escherichia coli es responsable del 75% o más de las infecciones urinarias adquiridas fuera del hospital. No existe un serotipo nefritógeno, pero varias características de este microorganismo se asocian a invasión renal (tabla 121.1 .

Por medio de sondas génicas se ha comprobado que los 12 serotipos de E. coli aislados de pacientes con pielonefritis contienen los genes de la proteína de adherencia. El factor más importante para la adherencia al uroepitelio son las fimbrias P. Éstas se hallan dispuestas como pelos en la superficie de la bacteria y son subunidades repetidas de proteínas que se unen específicamente al antígeno del grupo sanguíneo P, el beta-D-Gal (1-4)-alfa-D-Gal. Este antígeno, presente en el grupo sanguíneo P en aproximadamente el 90% de la población, es un receptor para la proteína de adherencia localizado en la superficie de las células uroepiteliales. Esto confiere a los raros individuos negativos para el antígeno P una inmunidad potencial para la mayoría de las infecciones urinarias. Una característica adicional que define la agresividad de esta bacteria como uropatógeno es la capacidad del lípido A de la pared bacteriana de inhibir la peristalsis ureteral, favoreciendo por tanto la diseminación ascendente. Otros bacilos gramnegativos, incluyendo Klebsiella y Proteus, son en su conjunto responsables del 10-15% de las restantes infecciones urinarias. El Staphylococcus aureus puede causar hasta un 2-3% de las infecciones renales, pero en general en forma secundaria a bacteriemia de origen extrarrenal. 

Infecciones hospitalarias. Las infecciones adquiridas en el hospital, cuya importancia es creciente, presentan un cuadro bacteriológico distinto. Aunque E. coli continúa siendo la bacteria más frecuente, suele tratarse de cepas hospitalarias con resistencias antibióticas múltiples. Otras bacterias que se deben tener en cuenta son Pseudomonas aeruginosa y Serratia, ya que a veces aparecen en brotes epidémicos hospitalarios. También pueden encontrarse Staphylococcus epidermidis y hongos del tipo Candida. 

Fisiopatología y epidemiología 

Las vías posibles por las que los microorganismos pueden alcanzar el riñón son, en teoría, tres: a) a partir de la sangre; b) por vía ascendente desde la vejiga, a través de la luz del uréter, y c) por vía linfática, desde el intestino al tracto urinario. Esta última forma es irrelevante, la primera sólo ocurre durante sepsis sistémicas con punto de partida en otro órgano, siendo la segunda la que ocasiona la mayoría de las pielonefritis. La llegada de bacterias al riñón desencadena la expresión de diversas citocinas y factores quimiotácticos de neutrófilos, incluyendo interleucinas 1 a 6, factor de necrosis tumoral, interferón gamma y factores estimulantes de la formación de colonias de granulocitos y macrófagos. Entre los mecanismos celulares por los cuales la infección urinaria causa lesión parenquimatosa y ulterior cicatrización se incluyen la producción de radicales libres de oxígeno y la liberación de proteasas por parte de los neutrófilos que infiltran el riñón. 

La epidemiología de las IUS no difiere de la de las infecciones urinarias en general, que se han tratado en el capítulo precedente. Existen, no obstante, una serie de condiciones que influyen en la patogenia de las IUS: 

Sexo. Las IUS son más frecuentes en mujeres, especialmente en relación con la actividad sexual, prevaleciendo la interpretación de que la configuración de la uretra femenina favorece el ascenso de bacterias desde la región perineal. 

Embarazo. Las características particulares de la fisiología urinaria durante el embarazo facilitan la infección de la orina. 

Obstrucción. Las dificultades para la evacuación urinaria pueden condicionar un proceso infeccioso de difícil erradicación por bacterias gramnegativas poco virulentas en condiciones de flujo urinario normal. 

Vejiga neurógena. Puede aplicarse el mismo criterio que en la obstrucción. 

Reflujo vesicoureteral. Es aplicable también el mismo criterio que en la obstrucción. 

Factores de virulencia bacteriana. Los referidos en el caso de E. coli y la presencia de diferentes glucolípidos estructurales en el epitelio de las vías urinarias en grupos de individuos con mayor susceptibilidad a las IUS. Recientemente, en cepas uropatógenas de E. coli se han identificado secuencias de DNA que se asocian a una mayor virulencia. En algunos casos, se ha observado que estas secuencias codifican un sistema particular de transporte de hierro, con posible papel en la agresividad bacteriana. 

Maniobras urológicas. Entrañan un riesgo elevado en todos los pacientes, pero en especial en los que tienen insuficiencia renal previa. 

Entre los factores predisponentes de pielonefritis, los cálculos urinarios, el reflujo y la vejiga neurógena revisten mucha mayor gravedad que otras entidades, como el adenoma de próstata o los tumores vesicales. 

Cuadro clínico 

La pielonefritis aguda, en su presentación típica, suele caracterizarse por la aparición de escalofríos y elevación de la temperatura, dolor lumbar y síntomas de vías urinarias bajas. La presencia de fiebre es uno de los mejores indicios de afección renal y es de utilidad particular a la hora de distinguir entre una pielonefritis subclínica y una cistitis. Se ha descrito un aumento de interleucina 6 urinaria en pacientes con pielonefritis aguda, no detectable en individuos con bacteriuria asintomática, lo que sugiere un papel de este mediador en la generación de los síntomas sistémicos de la pielonefritis, en particular la fiebre. El dolor de la pielonefritis puede irradiarse al epigastrio o al abdomen inferior y, si lo hace a la ingle, sugiere obstrucción ureteral. En la exploración física, la presión en el ángulo costovertebral o la palpación bimanual provocan dolor. Una minoría de pacientes tienen sólo molestias vagas en la zona renal, dolor abdominal o fiebre intermitentes. En ocasiones, sólo una prueba terapéutica permite aclarar la relación entre estos síntomas y la presencia de una infección renal activa. En casos particulares, la pielonefritis aguda puede presentarse bajo formas diferentes. Pueden existir múltiples episodios subclínicos de IUS aguda, cada uno de los cuales afecta pequeñas áreas de tejido, lo que explica la aparición de pielonefritis crónica con síntomas previos relativamente escasos. Los síntomas de pielonefritis pueden tener una progresión rápida y muchos pacientes consultan al médico sólo horas después del comienzo del cuadro. Alrededor del 50% de los pacientes con pielonefritis aguda tienen antecedentes de infecciones urinarias bajas en los meses previos. La pielonefritis puede, aunque rara vez en la actualidad, ocasionar infecciones metastásicas y sepsis generalizada. Esta última ocurre hasta en el 20% de los casos de pielonefritis en presencia de cálculos que dificulten el drenaje urinario, existiendo un riesgo mayor en pacientes diabéticos. Las localizaciones metastásicas más comunes son el sistema esquelético, el endocardio y sitios tan variados como los ojos o el SNC. A veces existe un período prolongado entre la aparición de los síntomas urinarios y las manifestaciones propias del foco metastásico, lo que dificulta el diagnóstico. Se han referido cuadros de pielonefritis aguda tras la realización de litotripsia extracorpórea, lo que obliga a posponer este procedimiento si se sospecha un proceso infeccioso simultáneo. En los niños, la clínica suele ser diferente de la de los adultos, con mayor incidencia de síntomas inespecíficos. A veces, la única manifestación de pielonefritis es la fiebre, sin que el paciente refiera una clínica orientativa de afección renal. Los síntomas gastrointestinales pueden confundirse con enfermedades del aparato digestivo, y se han descrito casos en los que la pielonefritis se ha presentado bajo la forma de meningismo. En los recién nacidos debe hacerse hincapié en el estudio pormenorizado en busca de anomalías estructurales del tracto urinario. En niños con pielonefritis aguda se ha descrito la aparición de seudohipoaldosteronismo normopotasémico, por falta transitoria de respuesta de los túbulos a la aldosterona. 

La clínica de la pielonefritis crónica comprende dos elementos principales, el proceso infeccioso crónico y la insuficiencia renal. El proceso infeccioso puede ser silente, y la clínica de la insuficiencia renal crónica pospielonefritis no difiere de la causada por otras etiologías. En países con bajo desarrollo económico, la pielonefritis crónica todavía es responsable hasta del 8-10% de las insuficiencias renales terminales. Por otro lado, no se dispone de información suficiente sobre qué porcentaje de las pielonefritis agudas acaba evolucionando a la cronicidad y, a su vez, qué porcentaje de las pielonefritis crónicas terminan con un grado mayor o menor de insuficiencia renal. Clínicamente, los pacientes se detectan por anomalías analíticas asintomáticas, por sintomatología de insuficiencia renal crónica o por desarrollo de hipertensión arterial. Como criterios pronósticos, los pacientes que presentan enfermedad bilateral, proteinuria e hipertensión arterial evolucionan con mayor frecuencia a la insuficiencia renal terminal. Esta progresión puede continuar a pesar de la pérdida de actividad del fenómeno que generó el proceso inflamatorio, en este caso la infección bacteriana. En general, la insuficiencia renal secundaria a pielonefritis crónica suele caracterizarse por afección de los mecanismos medulares, con poliuria resistente a la hormona antidiurética, pérdida de sodio y tendencia a la hiperpotasemia por hipoaldosteronismo hiporreninémico. 

Diagnóstico de laboratorio 

Ninguna prueba permite identificar con especificidad total si el tracto urinario superior está involucrado en un cuadro infeccioso. Los dos problemas diagnósticos principales siguen siendo detectar la presencia de pielonefritis en el seno de cuadros de infección urinaria aparentemente banales e identificar la presencia de lesiones crónicas. Para estos propósitos, la clínica sigue siendo el elemento de decisión principal, aunque existen pruebas que apoyan el diagnóstico. En este terreno de las pruebas complementarias es necesario resaltar la importancia de emplearlas con atención a su relación coste/eficacia. 

Cultivos y hemograma. El recuento de más de 100.000 unidades formadoras de colonias (UFC) en orina obtenida en condiciones adecuadas se ha convertido en el patrón que delimita la bacteriuria significativa. Sin embargo, este concepto de extraordinaria utilidad clínica no debe aplicarse dogmáticamente. Por ejemplo, en ocasiones los pacientes con IUS asintomática tienen recuentos bacterianos inferiores a 100.000 UFC/mL en orina obtenida directamente de la vejiga. Para tener la certeza de que existe una IUS es conveniente disponer de dos cultivos urinarios repetidos que muestren más de 105 UFC/mL en las mujeres, mientras que en los varones uno solo es suficiente. En pacientes con sondas urinarias es difícil diferenciar la infección de la contaminación, aunque pueden conseguirse resultados fiables si se obtienen las muestras de orina en condiciones adecuadas. Los hemocultivos son positivos en el 10-25% de los casos de pielonefritis aguda. Ésta se acompaña de leucocitosis con desviación a la izquierda de forma prácticamente universal. 

Sedimento. La piuria (más de 5 leucocitos polimorfonucleares por campo de gran aumento en orina centrifugada o más de 10 por mL en orina no centrifugada) es un hallazgo frecuente (superior al 70%). La ausencia de piuria es un dato negativo de gran valor, ya que, si no hay obstrucción, excluye prácticamente la pielonefritis aguda. Obviamente, no descarta infecciones sin comunicación con la vía urinaria, como absceso intrarrenal o perinéfrico. Los cilindros leucocitarios indican inflamación intrarrenal y aparecen en aproximadamente dos tercios de los pacientes con IUS; sin embargo, no son específicos de infección y pueden encontrarse en otras enfermedades. En la mayoría de los pacientes con infección intrarrenal puede detectarse una hematuria microscópica, que no tiene significación particular en cuanto a la evolución. La hematuria macroscópica en pacientes con un cuadro sugestivo de pielonefritis puede indicar la presencia de necrosis papilar. 

Proteinuria. Es poco frecuente una proteinuria superior a 300 mg/24 h tanto en las infecciones agudas como en las crónicas. Su aparición en etapas evolutivas avanzadas es importante en la valoración evolutiva, ya que puede indicar la presencia de lesiones esclerosantes focales secundarias a la reducción del número de nefronas. Así, a igualdad de otros datos clínicos como función renal o presión arterial, la existencia de proteinuria es un dato de alto valor pronóstico negativo. Una segunda causa, infrecuente, de aparición de proteinuria es el desarrollo de amiloidosis secundaria a la pielonefritis como proceso inflamatorio crónico. 

Métodos especiales. Existen otras medidas para diferenciar infecciones del tracto urinario superior e inferior, que son poco empleadas en la práctica diaria o tienen un rendimiento insuficientemente comprobado, por tratarse de marcadores de descripción muy reciente y de alto costo: a) anticuerpo anti-O circulante, que reacciona con un antígeno lipopolisacárido de E. coli; b) pruebas de aglutinación específicas para componentes de E. coli (fimbria P); c) defecto temporal de concentración urinaria; d) demostración en la orina de bacterias recubiertas de anticuerpo; e) aspirado suprapúbico; f) imagen renal con citrato de 67Ga e hipurán-131I; g) cistoscopia y cateterismo ureterales selectivos; h) enzimas urinarias, como la n-acetil-beta-glucosaminidasa; i) proteínas urinarias particulares, como los receptores solubles de interleucina 6, factor de necrosis tumoral, interleucina 8, a1-microglobulina, productos de degradación de la fibrina o defensinas leucocitarias. 

Diagnóstico por imagen 

Los hallazgos radiológicos en la pielonefritis aguda son poco útiles para decidir la actitud terapéutica, y su detección depende de la prontitud con que se realicen las pruebas respecto a la aparición de los síntomas (tabla 121.2 ). La tomografía computarizada (TC) es un medio diagnóstico más sensible que la urografía intravenosa (UIV) y se ha comprobado una correlación notable entre la extensión de las lesiones en la TC y la severidad del cuadro clínico. Las alteraciones encontradas corresponden a edema e infiltrado inflamatorio de distribución lobular. Las áreas afectas pueden ser isodensas con respecto al parénquima normal antes de que se administre medio de contraste. Si la pielonefritis evoluciona a la cronicidad, pueden aparecer zonas quísticas multifocales, detectables por todas las técnicas. La gammagrafía con ácido dimercaptosuccínico (DMSA) marcado con 99Tc permite detectar lesiones cicatrizales pospielonefríticas con mayor frecuencia que la UIV y claramente mejor que con la ecografía, especialmente en pacientes pediátricos. Recientemente, se ha señalado que la resonancia magnética con inyección de gadolinio puede proporcionar mejores resultados que la gammagrafía con DMSA. Cuando se han realizado estudios angiográficos, se han encontrado imágenes de obliteración transitoria de las arterias interlobulares corticales. Todos estos hallazgos radiológicos suelen ser de corta duración. La ecografía puede emplearse en la etapa inicial del estudio, con el fin de descartar la presencia de litiasis o colecciones. 

En niños con infección del tracto urinario es mandatoria la realización de una placa simple de abdomen y una UIV, una ecografía Doppler o un examen isotópico con DMSA. Estos procedimientos pueden ser útiles en la predicción del desarrollo de lesiones cicatriciales. Como táctica para disminuir el número de falsos positivos es conveniente retrasar la realización de los estudios con DMSA hasta pasado un período desde el último episodio de bacteriuria. Esta actitud se basa en la evidencia de que en el momento agudo de la infección pueden aparecer imágenes anómalas en hasta un 80% de los casos, quedando reducidas a aproximadamente 10% si se espera entre 3 y 6 meses. En niños menores de un año o con infecciones recurrentes, con clínica de pielonefritis o con antecedentes familiares de reflujo y/o pielonefritis, es necesario añadir una cistouretrografía miccional. 

En los últimos años se ha descrito una variante de pielonefritis limitada, la nefronía lobular o nefritis focal bacteriana aguda. Esta entidad muestra afección segmentaria en la UIV, y en la gammagrafía con galio una captación aumentada en el área afecta, que corresponde a una masa ovoide sonolucente en la ecografía. El diagnóstico definitivo se establece con TC, que revela una masa de baja densidad con márgenes difusos y aumento de intensidad parcelar, claramente diferenciable de un absceso. 

En la pielonefritis crónica la UIV es el procedimiento diagnóstico más eficaz, aunque la TC puede mejorar su grado de definición. La imagen típica es la de una retracción profunda, segmentaria, con contorno renal algo irregular y que está en relación con uno o más cálices. Las cicatrices pueden afectar un polo del riñón o, en algunas pielonefritis atróficas especialmente graves, la totalidad del riñón. La deformidad calicial es también típica y permite distinguir esta entidad de otras atrofias corticales; por ejemplo, las producidas por infartos. La pérdida de densidad del nefrograma es proporcional a la disminución de función renal. En el caso de las atrofias por reflujo, si bien el aparato calicial suele estar intensamente deformado, es posible que no se observen imágenes cicatrizales típicas en la superficie renal. 

Diagnóstico diferencial de la pielonefritis aguda 

Debe hacerse con enfermedades que producen dolor tanto por arriba como por debajo del diafragma, tales como neumonía, tromboembolia pulmonar, infarto de miocardio, hepatitis aguda, colecistitis, apendicitis, víscera perforada, infarto esplénico, pancreatitis aguda, disección aórtica e isquemia mesentérica. La enfermedad inflamatoria pélvica aguda a veces se confunde con la pielonefritis aguda y se excluye por medio de un examen pélvico. Se han referido casos en los que el síndrome de varicela-zoster agudo, en el dermatoma apropiado, puede remedar el dolor renal. También algunas enfermedades renales, como el infarto, la trombosis venosa aguda, la uropatía obstructiva y las glomerulonefritis agudas, pueden producir un dolor semejante al de la pielonefritis. En los pacientes con diabetes mellitus, la pielonefritis puede manifestarse simplemente por un mal control de la glucemia. En pacientes diabéticos hay que prestar especial atención a la presencia de aire alrededor de las siluetas renales, por la mayor incidencia de pielonefritis enfisematosa. 

El diagnóstico diferencial de la pielonefritis crónica debe hacerse con todas las enfermedades que producen insuficiencia renal. 

Anatomía patológica 

Los datos anatomopatológicos actuales sobre la pielonefritis aguda son escasos, debido a la contraindicación de la biopsia renal y a la ausencia de material necrópsico. Los marcadores histológicos de pielonefritis aguda incluyen la formación de abscesos parenquimatosos y la acumulación intratubular y peritubular de leucocitos polimorfonucleares. A menudo pueden demostrarse bacterias en los focos de supuración renal aguda. En general, los glomérulos tienden a estar respetados, aunque pueden estar rodeados por focos inflamatorios. Las áreas de infección tienen forma de cuña, con el ápex en la médula. Como resultado de esta configuración, la afección tiende a ser mayor en la corteza; sin embargo, la respuesta inflamatoria parece tener un mayor efecto en el funcionalismo medular. La distribución de estas áreas de supuración suele ser focal y, en general, está demarcada claramente con respecto al parénquima no afecto. Puede existir cierto grado de espasmo vascular, que puede también tener un papel en la génesis de las cicatrices pospielonefritis. 

La pielonefritis crónica es una enfermedad del parénquima renal, con cambios en el sistema colector debidos a inflamación y cicatrización. La fibrosis, con retracción del tejido renal adyacente, tiende a producir una depresión poscicatrizal de la superficie renal. Las cicatrices tienen bordes abruptos y distribución focal y se encuentran por encima de cálices dilatados o amputados y deformados, la médula está distorsionada y la papila correspondiente a estas cicatrices suele estar retraída o aplanada. El tejido circundante se hipertrofia, manteniéndose una clara demarcación entre las áreas afectas y las no afectas. Microscópicamente se encuentra una inflamación renal intersticial, caracterizada por infiltración linfocitaria y de células plasmáticas; en ocasiones pueden encontrarse polimorfonucleares y eosinófilos. Los túbulos pueden estar atróficos y/o dilatados, bordeados por un epitelio aplanado y llenos de cilindros coloideos ("tiroidización"). En fases muy evolucionadas sólo es posible diferenciar la pielonefritis de las glomerulopatías primarias por el estado de los glomérulos, ya que pueden encontrarse ovillos relativamente normales en zonas cicatrizales. También puede haber hipertrofia glomerular compensadora y lesiones de hialinosis focal y segmentaria, que se atribuyen al mecanismo de hiperfiltración. Algunos investigadores sostienen que para ello es indispensable la coexistencia de reflujo vesicoureteral. En los estadios finales, la fibrosis periglomerular y la esclerosis provocan obliteración masiva de los capilares glomerulares. Las arterias y arteriolas dentro de las cicatrices pielonefríticas muestran campos hialinos mediales y proliferación de la íntima, mientras que los vasos en las zonas no afectas pueden ser normales. El diagnóstico diferencial entre pielonefritis y nefropatía intersticial muy evolucionada puede apoyarse en que las lesiones en la pielonefritis son asimétricas, mientras que otras enfermedades que causan inflamación intersticial suelen afectar ambos riñones por igual

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES URINARIAS DEL TRACTO SUPERIOR 

Básicamente se reduce a la administración de antibióticos de eficacia comprobada, en concentración y pH adecuados y durante el tiempo suficiente. Es esencial la realización de cultivos con antibiograma y, si existe un sustrato anatómico favorecedor de la infección, debe considerarse prioritaria su resolución. 

Para numerosos autores, existen argumentos relevantes a favor de hospitalizar a los pacientes con pielonefritis aguda. Esta actitud es respaldada por varias razones: a) un grupo de estos pacientes tiene íleo, náuseas y vómitos, que impiden tolerar la medicación oral; b) la terapéutica inicial preferentemente ha de ser parenteral para asegurar niveles altos de antibióticos en el suero y los tejidos; c) las dos circunstancias anteriores hacen necesaria la colocación de una vía venosa y la administración de líquidos intravenosos, y d) se requieren cultivos de orina y sangre obtenidos adecuadamente. Sin embargo, algunos grupos han obtenido excelentes resultados en pielonefritis agudas no complicadas, empleando un tratamiento con antibióticos parenterales (trimetroprima/sulfametoxazol o fluoroquinolonas), rehidratación, analgésicos y antieméticos administrado durante 12 h en el servicio de urgencias, seguido de una pauta oral ambulatoria durante 14 días. El tratamiento extrahospitalario no es aplicable a pacientes con pielonefritis complicada o con algún factor de riesgo sobreañadido. 

Aunque la vía y la duración óptimas son aún discutidas, parece indicado un ciclo inicial de 10-14 días con trimetroprima/sulfametoxazol. Una segunda alternativa a este tratamiento puede ser el uso de un aminoglucósido, una cefalosporina o una fluoroquinolona del tipo del ciprofloxacino, norfloxacino o levofloxacino como tratamiento primario. Entre los fármacos orales, tanto la combinación trimetroprima/sulfametoxazol como las fluoroquinolonas logran las concentraciones intrarrenales más altas; el uso de estas últimas se ha incrementado en los años recientes debido a su buena respuesta (más de 90% de curaciones), facilidad de administración y escasos efectos colaterales. La ampicilina no es recomendable como antibiótico único en la terapia de primera línea, ya que el 20-30% de las infecciones por E. coli pueden ser resistentes a este antibiótico; sin embargo, continúa siendo una buena alternativa si se dispone de un estudio de sensibilidad bacteriana. Tras la administración parenteral de antibióticos durante 2-4 días, se puede pasar a terapéutica oral, que se mantendrá por espacio de 1 o 2 semanas adicionales. El uso prolongado de antibióticos no es necesario en la pielonefritis aguda, a menos que el paciente muestre signos de recaída inmediatamente después de interrumpirlos. Pasado el brote agudo, debe continuarse una vigilancia periódica con urocultivos, para descartar una bacteriuria asintomática o recurrente. En caso de recaída en el período inmediato posterior a la finalización del tratamiento o falta de respuesta clínica desde el principio, deben considerarse tres posibilidades diagnósticas: a) el antibiótico no ha sido el adecuado o era necesario más de uno; b) no se han alcanzado concentraciones suficientes en el sitio donde se encuentran las bacterias por inaccesibilidad (barrera anatómica, especialmente obstrucción o cálculo) o fallo del mecanismo concentrador renal, o c) el antibiótico no se ha utilizado durante un período suficientemente prolongado. En cualquiera de estos casos y a la vista del nuevo antibiograma, se debe tratar nuevamente, por un período de 6 semanas y en dosis suficientes. De todos modos, en la mayoría de las series, el porcentaje de recaídas no sobrepasa el 10-15%, y el fallo primario del tratamiento suele cifrarse en menos del 3% de los casos. En el subgrupo de pacientes menores de 18 meses o con compromiso del estado general, se recomienda una asociación antibiótica, preferentemente incluyendo una cefalosporina de tercera generación y un aminoglucósido, ambos por vía parenteral. 

En todos los casos de pielonefritis con pérdida de función renal, deben seguirse las normas dietéticas y de tratamiento aconsejadas para controlar la progresión a la insuficiencia renal terminal, como dieta hipoproteica o control de la hipertensión. Además, está indicado el uso de antibióticos profilácticos en casos de lesiones cicatrizales extensas, con infecciones recurrentes. 

Evolución, prevención y pronóstico 

Como idea general debe tenerse en cuenta que deben emplearse al máximo los medios de tratamiento que impiden el progreso hacia pielonefritis crónica, cuyo desarrollo es un fracaso grave de la terapéutica. Del mismo modo, deben extremarse los esfuerzos para erradicar la colonización microbiana en casos de afección renal crónica. En este apartado deben distinguirse diversos grupos: 

Niños en edad preescolar. Si bien tradicionalmente se ha considerado que la pielonefritis en la infancia está ligada a la presencia de reflujo vesicoureteral, algunos estudios cuestionan este concepto. Aunque algunos autores han sostenido que el reflujo estéril puede per se generar lesión cicatrizal renal, esta afirmación es discutida por otros investigadores, quienes sostienen que es necesaria la infección persistente o repetitiva. El tratamiento antibiótico prolongado suele prevenir la aparición de lesión renal a largo plazo, incluyendo sus formas leves, como disfunciones tubulares o disminución de la reserva renal. En el primer año de edad la prevalencia de bacteriuria y pielonefritis es más alta en los varones (1%), pero a partir de entonces es considerablemente mayor en niñas y en mujeres. Un dato clínico de interés en este subgrupo de población es la existencia de cuadros de pielonefritis aguda manifestados por fiebre, náuseas, vómitos y dolor abdominal sin clínica urinaria evidente. 

Niños en edad escolar. La prevalencia de infección del tracto urinario y bacteriuria es de alrededor del 0,03% en niños y del 1,2% en niñas de 5 a 14 años. Entre las niñas con bacteriuria significativa, la presencia de caliectasia en la UIV, sugerente de pielonefritis, es del 12,9%. 

En todos los grupos pediátricos es fundamental no sólo identificar causas anatómicas subyacentes, sino evitar el desarrollo de lesiones cicatrizales. En este sentido, es recomendable realizar un curso inicial de tratamiento i.v, habiéndose obtenido excelentes resultados con cefalosporinas como cefepima o ceftacidima. 

Adultos. La bacteriuria persistente parece ser un hecho crítico en la evolución a la lesión renal, aun en ausencia de hallazgos patológicos en las UIV iniciales. Sin embargo, sólo una pequeña parte de los adultos con infecciones urinarias recurrentes tiene riesgo significativo de desarrollar lesión estructural permanente. En estudios sobre bacteriuria en adultos se ha demostrado una prevalencia general del 4,4% en mujeres y del 0,5% en varones. En individuos mayores de 65 años se encontraron infecciones urinarias en hasta el 30% de las mujeres y el 7% de los varones, aunque no se dispone de cifras actuales acerca del número de IUS resultantes de ellas. Estas cifras son aproximadamente un 10% mayores en pacientes hospitalizados. En autopsias, el intervalo de prevalencia de lesiones pielonefríticas oscila entre el 1 y el 20%, lo que es atribuible a grandes diferencias en el criterio diagnóstico. Una táctica para la erradicación de infecciones crónicas en adultos es el empleo de diferentes antibióticos en forma rotatoria, durante períodos prolongados de tiempo. Esto es especialmente útil cuando subyace un defecto estructural, como por ejemplo la existencia de quistes renales. 

Embarazo. La prevalencia de pielonefritis durante el embarazo es elevada, llegando en algunas series a alcanzar el 1% del total, con el consiguiente aumento de la morbimortalidad maternofetal. Sin embargo, su curso es benigno si se trata adecuadamente. Si existen antecedentes de infecciones urinarias previas, lesiones renales cicatrizales o reflujo, es fundamental el uso de profilaxis antibiótica, que ha demostrado ser altamente eficaz. En el subgrupo de las mujeres embarazadas con bacteriuria, la prevalencia de pielonefritis aguda puede alcanzar el 40%, lo que justifica la indicación de tratamiento antibacteriano en todos los casos de bacteriuria durante el embarazo. El tratamiento antibiótico de estas pacientes plantea como problemas especiales el de los posibles efectos adversos sobre el feto y el de la mayor dificultad en alcanzar la curación que en otras pacientes no embarazadas y no obstruidas. En ensayos recientes se ha confirmado la eficacia de diversos regímenes antibióticos, como ampicilina/gentamicina (i.v.), cefazolina (i.v.) o ceftriaxona (i.m.), las tres administradas durante 10 días. Con estas pautas, la negativización de los cultivos está cercana al 95%, con recidivas alrededor del 12%. El uso de la vía parenteral de inicio se justifica por la necesidad de asegurar la curación y atajar las complicaciones. 

FORMAS ESPECIALES DE PIELONEFRITIS

Abscesos intrarrenales y perinéfricos 

Los abscesos intrarrenales son una complicación posible de las IUS; menos comúnmente pueden ocurrir por infecciones sistémicas hematógenas por S. aureus. El mayor riesgo lo presentan los pacientes con anomalías obstructivas del tracto urinario, con reflujo vesicoureteral, cálculos renales y diabetes mellitus. Un absceso intrarrenal puede romperse a través de la cápsula originando un absceso perinéfrico, el cual, a su vez, puede disecar dentro de la cavidad peritoneal, hacia el colon, el tórax o incluso hasta la piel. La mortalidad de los abscesos perinéfricos es de alrededor del 20-50%. Los hallazgos clínicos de los abscesos intrarrenales o perirrenales pueden ser simplemente los de la pielonefritis. Los análisis de orina revelan a menudo piuria, proteinuria, hematuria y bacteriuria, pero pueden ser normales en un tercio de estos pacientes. El diagnóstico depende fundamentalmente de la ecografía, de la UIV o la TC (tabla 121.2 ). Si bien con el tratamiento antibiótico puede resolverse la mayoría de los abscesos intrarrenales pequeños, los abscesos grandes suelen requerir drenaje percutáneo con aguja o quirúrgico. Este último es mandatorio en todos los abscesos perinéfricos. 

PIELONEFRITIS ENFISEMATOSA 

Es un cuadro infrecuente, pero de gravedad extrema, con una mortalidad del 100% sin tratamiento y del 9-40% con tratamiento óptimo. Una presentación inicial con aumento de creatinina plasmática empeora el pronóstico. Su característica distintiva es la formación de gas intraparenquimatoso, ocurre casi exclusivamente en pacientes diabéticos y suele ser unilateral. La composición del gas sugiere que proviene de la fermentación mixta de la glucosa. Causada por los agentes gramnegativos comunes mencionados anteriormente, su resolución requiere, además de la antibioticoterapia, el drenaje inmediato. El tratamiento no quirúrgico puede ser eficaz en algunos casos, pero la mortalidad se mantiene alrededor del 70%. El hallazgo radiológico típico es la presencia de gas en la radiografía simple de abdomen. Sin embargo, el método de elección para la demostración de gas intrarrenal o perirrenal es la TC. 

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA 

Es una presentación particular de la pielonefritis bacteriana crónica, correspondiente a menos del 1% de los casos. Su interés principal radica en que puede confundirse con un carcinoma renal. La mayoría de los pacientes tienen una historia de infecciones urinarias recurrentes, con frecuencia complicadas con litiasis o uropatía obstructiva. La UIV suele demostrar la presencia de un riñón no funcionante y cálculos. Las deformidades caliciales y las lesiones tipo masa son también frecuentes. El patrón ecográfico suele incluir zonas hipoecoicas e hiperecoicas en el seno de un riñón aumentado de tamaño. La angiografía muestra que las lesiones son hipovasculares, en contraste con la neovascularización presente en los tumores. Una TC puede diagnosticar la extensión de la pielonefritis a estructuras perirrenales. En este sentido, la pielonefritis xantogranulomatosa es una de las escasas entidades que deben considerarse en el diagnóstico diferencial de las fístulas ureterocólicas. Prácticamente siempre la enfermedad es unilateral, y el rasgo histológico característico es la presencia de agregados de macrófagos cargados de lípidos (células xantomatosas). Se ha empleado como método diagnóstico la identificación de este tipo de células en citología urinaria o en aspirado renal con aguja fina. No está clara la razón por la cual algunas pielonefritis evolucionan a la forma xantogranulomatosa, y se ha postulado la existencia de un defecto lisosómico en los macrófagos que interferiría en la digestión de las bacterias ingeridas. El tratamiento antibiótico no resuelve el proceso, debiendo realizarse nefrectomía total o parcial para eliminar la enfermedad. 

Malacoplaquia 

Es una enfermedad granulomatosa poco frecuente, de etiología incierta, con notable predominio en el sexo femenino y que ocurre en la misma subpoblación que la pielonefritis xantogranulomatosa. Etimológicamente, malacoplaquia significa "placa blanda". En efecto, la lesión más importante es una placa amarilla y marrón, blanda, de tamaño variable. La enfermedad afecta con frecuencia desigual a los distintos niveles del tracto urinario, pero parece tratarse de un proceso ascendente progresivo, con inicio en una placa en la vejiga. Histológicamente las placas presentan grandes células con aspecto espumoso y eosinófilo, localizadas preferentemente en la unión corticomedular. El citoplasma es granular y contiene grandes cuerpos concéntricos PAS-positivos, compuestos sobre todo de calcio y hierro, que tienen una estructura cristalina típica en la microscopia electrónica (cuerpos de Michaelis-Gutman). En ocasiones se han visto lesiones de malacoplaquia en piel, próstata, testículos o recto. La patogenia de esta enfermedad se atribuye también a un defecto de la función de los macrófagos, con disminución de la actividad bactericida de los monocitos para E. coli. La clínica de la malacoplaquia renal suele consistir en una IUS, con fiebre y dolor de costado. La UIV revela riñones agrandados con múltiples defectos de llenado. La TC y la gammagrafía con galio son otros métodos diagnósticos aplicables a esta entidad. El tratamiento incluye el uso de agonistas colinérgicos y series prolongadas de antibióticos. 

TUBERCULOSIS DEL RIÑÓN Y DE LAS VÍAS URINARIAS 

La tuberculosis renal junto con la osteoarticular y la ganglionar constituye una de las formas más frecuente de tuberculosis extrapulmonar. En el curso de la primoinfección tuberculosa puede producirse una diseminación hematógena de las micobacterias que tienden a anidar en órganos o tejidos bien perfundidos y con elevada PO2, como la corteza renal, la epífisis de los huesos largos o las meninges. El desarrollo de una inmunidad celular efectiva conduce a la formación de granulomas que, por regla general, acaban calcificándose u originando una cicatriz fibrosa, en la que las micobacterias pueden permanecer en estado quiescente y viables durante muchos años. La tuberculosis renal suele observarse en el adulto como consecuencia de la reactivación de uno de estos focos, a veces en relación con procesos inmunodepresores como la diabetes mellitus, el tratamiento con glucocorticoides o la edad avanzada, entre otros. 

La infección origina la destrucción gradual del parénquima renal con formación de caseum y progresa, sobre todo hacia la médula renal, a través de los túbulos o por simple contigüidad, favorecida por la escasa actividad de los macrófagos en el ambiente hipertónico y relativamente isquémico de las pirámides renales. El tejido necrótico termina abriéndose y vaciando parte de su contenido a través de las papilas renales. Los bacilos eliminados con la orina pueden metastatizar en cualquier nivel del uréter o la vejiga y con menor frecuencia, por vía retrógrada, pueden alcanzar los epidídimos, la próstata, las vesículas seminales o los testículos; es más probable, sin embargo, que la afección de los genitales ocurra por diseminación hematógena. La inflamación, ulceración y posterior fibrosis de la mucosa distorsiona la morfología del uréter y pueden determinar la aparición de reflujo vesicoureteral o el desarrollo de estenosis ureterales con hidronefrosis y la eventual pérdida de la función renal. Las lesiones del riñón y de las vías pueden calcificarse extensamente originando imágenes radiológicas características (fig. 121.2 ). 

La infección suele evolucionar durante largo tiempo con escasa o nula sintomatología. A menudo las primeras manifestaciones se deben a complicaciones urológicas entre las que se incluyen la aparición de un síndrome cistítico persistente, el dolor lumbar por obstrucción ureteral, la hematuria y eventualmente, en fases avanzadas, la pérdida de la función renal por destrucción del parénquima y/o hidronefrosis obstructiva. La afección del estado general, la pérdida de peso y la aparición de fiebre son poco frecuentes y en general sólo se observan en estadios avanzados de la infección o cuando ésta coexiste con una tuberculosis pulmonar activa (asociación presente en menos del 40% de pacientes). 

La mayoría de pacientes tienen piuria y/o hematuria. El urocultivo en medios habituales es negativo (piuria estéril); sin embargo, las anomalías urológicas producidas por la misma tuberculosis pueden facilitar el desarrollo de sobreinfección bacteriana. 

Más de la mitad de los pacientes presentan cambios en la radiografía del tórax compatibles con una tuberculosis pulmonar previa, aparentemente inactiva. La reacción de Mantoux suele ser positiva. El cultivo de orina en medios para aislamiento de micobacterias es positivo en cerca del 90% de casos si se estudian al menos tres muestras de la primera orina matinal obtenida en días sucesivos. La sensibilidad y la especificidad de la tinción de Ziehl-Neelsen son bajas. Un resultado positivo puede corresponder a la presencia de especies de micobacterias colonizantes de la uretra como M. smegmatis. Eventualmente puede establecerse el diagnóstico mediante el estudio histopatológico de una biopsia renal obtenida por punción aspirativa guiada por ecografía o de una biopsia de la mucosa vesical obtenida durante una cistoscopia. 

La urografía intravenosa puede mostrar la existencia de dilatación o distorsión de los cálices, imágenes de necrosis papilar, aparición de cavidades en el parénquima renal o de obstrucción a cualquier nivel de la vía urinaria. Las imágenes obtenidas con la ecografía o el TC pueden ser también sugestivas de afección tuberculosa, sobre todo cuando ésta se halla en estadios avanzados. 

El tratamiento de la tuberculosis renal no difiere del de la tuberculosis pulmonar (v. la sección de enfermedades infecciosas). Puede emplearse una pauta corta de 6 meses de duración, los dos primeros meses con la asociación de tres o cuatro fármacos: rifampicina, isoniacida y pirazinamida con o sin etambutol, y los 4 meses restantes con la asociación de rifampicina e isoniacida. En caso de que exista afección ureteral, es aconsejable repetir periódicamente la urografía intravenosa con el objeto de vigilar el posible desarrollo de una estenosis ureteral obstructiva. Se ha propuesto la administración de corticoides para prevenir la formación de cicatrices estenosantes, pero no hay evidencia de su posible efecto beneficioso. Ocasionalmente puede estar indicada la cirugía para resolver una complicación obstructiva o, excepcionalmente, para extirpar un riñón no funcionante que causa hematuria, dolor o infección bacteriana recurrentes. 
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Factores de la via urinaria
Obstruccién
Célculos
Reflujo vesicoureteral
Sondas y manipulacion genitourinaria
Anomalias congénitas de la vejiga y de la uretra
Anomalias neuroldgicas de la vejiga
Embarazo
Traumatismo renal
Diabetes mellitus

Factores de virulencia bacteriana

Presencia de proteinas (adhesinas) que se unen a receptores en las
células epiteliales (fimbrias Py 1, adhesinas y hemoglutinina
resistentes a la manosa)

Produccion de hemolisina

Resistencia a la actividad bactericida dependiente del
complemento del suero humano normal

Sistema de aerobactina

Capacidad de crecimiento en la orina

Resistencia a fagocitosis

Serotipos 0 yK

Hidrofobia superficial





[image: image4.png]TABLA121.2. Hallazgos anormales con técnicas de imagen en la pielonefritis

Pielonefritis aguda

Pielonefritis cronica

Radiografia simple
Tamafio
Contorno
Distribucion de la lesién

Otros hallazgos

Urografia intravenosa
Sistema pelvicalicial

Densidad de contraste
Gammagrafia
Con DMSA*Tc

Con galio
Ecografia

TC

Normal o grande
No alterado
Unilateral*

Pequefio
Irregular
Bilateral

Céleulos, calcificaciones, diferencias de tamafio entre rifiones, gas perinéfrico (pielonefritis enfisematosa)

Pobre definicién de la arquitectura calicial, edema
focal polar y compresion y deformidad calicial focal.
Tiempo de opacificacion alargado

Disminuida (global, en cufia 0 parcheada).
Siluetas: visualizacion retardada y a veces persistente

Zonas hipocaptantes
Zonas hipercaptantes en focos de infeccién

Ecogenicidad normal a disminuida (global o focal).
Aumento del tamafio renal

Zonas hipodensas, mas visibles al administrar contraste

Deformidad y ensanchamiento calicial

Depende del grado de disfuncion renal

Zonas lacunares hipocaptantes

Deformidad y disminucion de tamario del
contorno renal. Areas quisticas. Litiasis

Similar a urografia y ecografia

DMSA: acido dimercaptosuccinico. *El agrandamiento puede ser bilateral, aun con sintomas unilaterales.
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Fig. 121.1. Volumen de orina vesical (linea discontinua) y densidad de
poblacion bacteriana (linea continua) en relacion al tiempo. Diurcsis de
1.500 mi/dia
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