
DR. A NGEL QUEVEDO y M ENDIZÁBAL. 

L A pielonefritis es un padecimiento renal infl a­
rnatcrio de origen bacteriano localizado a la pelvi­
cilla. cálices e intersticio del parénquima con lesio ­
nes secundarias tubu lares, g lomerulares y vascula ­
res que evolucionan en forma ag uda o crónica y 
producen genera lmente después de varios ataques 
retracción renal. 

Se trata de un padecimiento rena l muy frecuen­
te: Selles, de la U nidad de A natomía P a tológ ica 
del H cspita l General de M éxico. lo encuentra en 
12 .3~~ de 3000 necropsias1ª, Lew is y Feket/' . del 
H ospita l John Hopkin s consignan que el 50% de 
los hemocultivos positivos por E . Coli correspon­
d ieron a pielonefritis. Este padecimiento es causan­
te de 60 % de las causas de muerte por uremia\ y 
de 43 3 de los casos de riñón retraído~. E n niños 
se observa con una frecuencia d e 0 .08% 1º siendo 
la mitad recién nacidos 1º. 

Profesor titular de U rologia en la Universidad Nacional 
A utónoma de México. Jefe de Servicio de la U nidad de 
U rolog ía del H ospital General de la Secretaria de Sa lu­

bri,dad y Asistencia de M éxico. D. F. 
Trabajo le ido en, el Colegio Médico de Ouerétaro el 29 
de Agosto de 1969. 

Respecto a l sexo, en el recién nacido la frec uen­
cia es igua l en ambos sexos; en el primer trimestre 
predomina ligeramente el masculino y después en 
niños mayores predomina el femenino en propor­
ción de 6: 11" . Se considera que el predominio del 
masculino en los primeros meses de la vida se debe 
a la frecuencia de enfermedades infecciosas a esa 
edad , erigen de infección renal hema tógena, aso­
ciada a la mayor proporción ele a nomalías congé­
nitas rena les del sexo masculino, que predominan 
en relación 3: 1 sobre el femenino 10

• E l p redominio 
en el sexo femenino en años posteriores de la niñez 
se atribuye a la mayor faci lidad para infecciones 
ascendentes en la niña por la cortedad de la uretra 
y la d ila tación d el esfínter interno. En la ed ad adul­
ta no hay diferencia en ambos sexos, y en la a n­
cia nidad predomina claramente el sexo masculino . 

D esde el punto de vista clínico la p ielonefritis 
reviste fo rmas aguda y crónica, primitiva y secun ­
daria . Jiménez Díaz'° bis considera como cróni­
ca toda la pielonefritis que dura más de tres me­
ses o presenta más de un a recidiva. Se denomina la 
pielonefritis prim itiva cuando se presenta en r iñón 
y aparato urinario normal. y secundaria cuando és-
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Fig. 1. Inyección vascular en riilón humano no rmal y aclzr 
ramiento por el método de Spalteholz. Partiendo ele lz1 
porción central de la figura se ve un vaso cfe r2nte que 

se dirig e a l intcrstici o del glomérulo a l zí ngulo inferior iz-
quie rdo de b 

tos ya han presentado modificaciones morfológicas 
o funcionales por diversa s causas. 

Las gérmenes que la producen son por orden 
de frecuencia E Coli. Aerobacter aerogenes. Pseu­
clornona aeruginosa. Proteus mirabilis. estafilococo y 
cnterococo. En la pielcnefritis secundaria ocupa el 
primer lugar el Proteus mirabilis. Respecto a la E. 

::c li . se ha observado que con frecuen c ia invade a l 
rEíón que ya ha sido infectado previamen te por es­
tafilococo. Cuando existen en el organismo focos 
infecciosos corno sinu sitis. otitis media , etc. , se ha 
encontrado identidad bacteriológica entre los gér­
mene s de estos fccos y los del aparato urinario. 
Aunque el riñón en la pielonefritis elimine pocos 
gérmenes. éstos al cultivarse en la orina vesical pro­
liferan enormemente , lo que facilita la diferencia­
ción entre verdadera infección urin aria y bacteriu­
ria por contaminación. El Proteus mirabilis, desdo­
bla la urea y alca lini za la orina. siendo frecuente 
como germen de infección en casos de retención de 
crina por crec imiento prost~ltico y después de ins­
trumentación urológica. También la Pseudomona 
aeruginosa se encuentra en casos de obstrucción . El 
estafilococcus aureus se observa sólo en el 10° ~ de 
Jos casos , dando lugar a pielonefritis que tienen ten­
dencia a curación espontánea. El enterococo pu e­
de encontrarse en la uretra normal. casi siempre ~e 
asocia a otros gérmenes y es a sintomá tico en sus 
manifestaciones. 

Hay ca usas que predisponen a la pielon e f ritis. 

entre las que ha y que mencionar anomalías con -
0énitas, inmadurez de la nefrona infan til. uropatía 
obstructi'.·21 en r iñón. uréter. vej iga o uretra, el em ­
barazo en que es más frecuene la pielonefritis en 
el 7'-' ues en primíparas y en el 99 en multíparas. 
,:1 reflujo vésico-ureteraL la instrumentación uroló -
0ica y la sonda permanente. la Diabetes Mellitus 
pcr disminución del poder bactericida de la sangre, 
p ::: r el desarrollo ele gérmenes por la glieosuria y 
por la atonía vesical y acidosis que predisponen más 
a la pielcnefritis aguda , los padecimientos renales 
me ~abólicos corno gota. nefrocalcinosis e hipopota ~ 

::z:mia. 

Las vías de infección pueden ser hematógena o 
descendente corno se observa en infecciones rena­
les consecutivas a piodermitis: ascendente por vía 
canalicular como cuando hay reflujo vésico-ureteral 
y por vía linfógena. que ha sido descartada a favor 
ele la vía íntramural, desde que Renyi-Vamos y 
Col. u demostraron que no habiendo vasos linfáti ­
cos en la s capas muscular y mucosa del uréter. la 
infección ascendente se propaga por los espacios in­
tercelulares de la capa muscular y a través del te­
jido conjuntivo del uréter. 

En el interior del riñón los gérmenes llegan al 
intersticio. en la vía hematógena por la arteria efe­
rente del glomérulo ( Fig. l) y en la v ía ascenden ­
te del foco inicial situado en el nicho de un cáliz 
pasan al interst icio del que se extienden por via lin-· 
fática. intratubular o por el tejido conectivo. La 
proliferación de los gérmenes en el tejido intersti ­
cial de la medular de preferencia a la cortical, se 
favorece por la hipertcnicidad de la orina tubular 
en la zona papilar. La orina hipotónica inhibe el cre­
cim iento de las bacterias 1• 

Aunque la experimentación en animales no re ­
produce exactamente la pielonefritis humana. se han 
obtenido datos de importancia que explican el me ­
canismo patogénico de la infección. Si se inyectan 
gérmenes por vía intravenosa. se localizan en diver­
sos órganos. de los que desaparecen rápidamente , 
en tanto que persisten en el riñón. La E. Coli culti­
vada en suero humano, muere rápidamente, pero 
prolifera y se desarrolla si se agrega tejido renal, 
lo que se atribuye a la inactivación del complemen­
to del suero por el amoníaco producido por el teji ­
do renal a través de la glutamina. La inyección de 
bacterias directamente en la medular del riñón da 
lugar a un absceso. en tanto que in yectadas en ei 

parénquima de otros órganos . desaparecen después 
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de producir una ligera reacción inflamatoria. Se re­
quiere la inyección de 100.000 gérmenes en la cor­
tical para lograr una reacc ión inflamatoria que en 
la medular se logra con la in yección de unos cuan­
tos gérmenes. Bacterias débilmente patógenas para 
el riñón pueden producir una pielonefritis típica des­
pués de sensibilizar al animal a ellas. Si se inyectan 
gérmenes en la sangre y se liga un solo uréter, sólo 
se presentan lesiones de pie]onefritis del lado liga ­
do a pesar de que en ambos riñones se encuentra 
el mismo número de bacterias. Las lesiones de pie­
lonefritis unilateral se observan también si en vez 
de ligar el uréter se radia el conducto. se comprime 
con una asa muscular o se liga sólo temporalmente 
por unos minutos. pero no se producen por supre­
sión del peristaltismo por enervación uretera l. Si en 
es tos casos se suprime la obstrucción. disminuye de 
inmedia to el número d e gérmenes en el r iñón obs­
truido. Se supone que a l ligar el uréter, como no 
se suspende inmediatamente el filtrado glomerular, 
aumenta la tensión intra-piélica produciéndose re­
fluj o pielo-venoso hacia el intersticio renal con pro­
ducción de histamina que aumenta la permeabilidad 
capi lar y favorece la producción de edema que aus­

picia el cultivo de los gérmenes10 Otras manipula­

ciones sobre el riñón como masaje , compresión de 

la vena renal, obstrucción de la arteria renal o cau ­

terización de la medular hacen a l riñón más sus­

ceptible a las lesiones de pielonefritis . 

La infección ascendente experimenta l se d emues­
tra inyectando Proteus en vejiga normal de ratas. 
lográndose una pielonefritis en el 60 % de los casos. 
que baja a la cifra de 9 % si se liga previamente 
el uréter de un lado. En in fecc iones de este tipo 
interviene también la vía hematógena, como pudo 
demostrarlo Heptinsta ll colocando perlas de vidrio 
en la vejiga, con lo que observó aumento del nú­
mero de gérmenes en el riñón después de la inocu­
lación intravesical'. No es posible juzgar experi­
mentalmente la influencia d el re flujo vésico-ureteral 
en Jos a nimales, porq ue en muchos de ellos el re­
flujo es normal. 

Desde: el punto de vis ta anatomo-patológico 
en la pielonefritis aguda el riñón está aumentado 
de volumen y a l corte se notan pequeños abscesos y 
fran jas más o menos gruesas, amarillentas, en sen­
tido radiado de la pelvis renal a la corteza. La mu ­
cosa de la pelvis rena l es hiperémica y cubierta de 

exudado infla ma torio y las lesiones más severas se 

encuentran en los cálices , de preferencia en cuello 

y nicho próximo a la papila. M icroscópicamente hay 
infiltración de linfocitos y células plasmáticas en el 
intersticio renal, no habiendo lesión glomerular, pero 
frecuentemente hay penetración del proceso infla­
matorio a los túbulos renales. que contienen pu:; y 
bacterias. 

Clínicamente la pielonefritis aguda se manifies­
ta por pródromos de malestar general y trastornos 
de la micción que preceden durante unas horas o 
a lgunos días a l cuadro típico del padecimiento en el 
adu lto, constituido solamente por dos síntomas sub­
jetivos principales: dolor y fiebre. El dolor espon­
t ~rneo está situado en el flan co o la región lumbar 
y es generalmen te poco intenso. debiéndose a la dis­
tensión de la ci1psula renal por el exudado inflama­
torio. La fiebre es elevada. precedida de escalo ( río 
y seguida de diafores is. sin curva carac terística. 
La exploración revela dolor a la palpación y a la 
percusión en la región lumbar y en ocasiones me­
teorismo abdominal. Los trastornos de la micción, 
polaquiuria y disuria del período prodrómico pueden 
persistir . pero en general son poco notables. Cuando 
hay insuficiencia renal, se presentan oliguria. a nu­

ria y signos de uremia. E n pielonefritis agud a se­

cundaria a otro padecimiento de aparato urina rio. se 

presentan además los sín tomas propios de éste. En 

los niños pequeños la sin tomatología es engañosa , 

se presenta n anorex ia y pérdida de peso, vómitos y 

acidosis; en niños d e 4 años en ad elante. se presen­

ta ya dolor lumbar o a bdominal y trastornos d e la 
micción . La orina en la pielonefriti s aguda presenta 
datos característicos, es turbia , pú lida y en ocasio­
nes pued e mostrar piuria; en el 12% de los casos se 
ha observado hematuria macroscópica. E l sedimento 
de la orina a l examen microscópico revela leucoci­
turia y siendo éste uno de los signos caracterís ticos 
de Ja pielonefritis aguda d ebe repetirse el examen . 
pues a l principio. cuando el proceso es tá limita do a l 
intersticio renal puede haber bacteriuria sin piuria 
que se presenta más tarde; es ta mbién frecuente 
observarla a l término del período febril. La cu en ta 
de leucocitos en la orina es de a ran valor. siendo 
el límite ncrmal 10 leucocitos por mm8 de orina, que 
corresponde a 1 leucocito por 1 O campos microscó­
picos de gran aumento. Según Linneweh1º la cuen­
ta de 5 leu cocitos con gran a umento, por rnm po mi­
croscópico de orina reciente. no centrifugada. indica 
leucocitu ria. Se ha n descrito emplea ndo la colora­

ción de Sternheimer-M albin de violeta de G encia na 

y Safranina. leucocitos granel es. d e núcleo rosado. 
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Fig. 2. Junto a leucocitos normales se obs ervan dos gran­

de,' leucocitos de Sternheimer-Malbin. voluminosos, ter1i ­

dos en azul y que presentaban granulaciones móviles . 

protoplasma azulado y granulaciones móviles. cuy.:i 
morfología se debe a hipoosmolaridad de la orina. 
que no son patognornónicos de pielonefritis, y qu 2 
indican cuando se encuentran en más de un 10º ;1 
de los leucocitos. Ju existencia de un proceso infla­
matorio en aparato urinario ( Fig. 2). La presenci.:i 
de cilindros de leucocitos es característica de la pie­
lonefritis . La hematuria microscópica se observa en 
el 75 c;;;, de los casos. La proteinuria , ca si siempre 
de escasa cuan tía, se relaciona con la piuria y no 
excede de 0.9 por litro. La bacteriuria con más de 
] 00,000 gérmenes por 1 mi de orina. agregada a b 
piuria constituye otro dato de gran valor como signo 
de pielonefritis aguda. En sangre, se encuentra ane­
mia en el 10 % de los casos. leucocitosis , aumento 
de la velocidad de sedimentación globular y eleva­
ción de la creatinina y urea cuando hay oliguria 
o anuria. El examen radiológico del aparato urina­
rio en urografía excretora no muestra sino disminu­
ción de la opacidad del medio de contraste del lado 
enfermo y aumento de volumen del riñón1 2

; poste­
riormente varios meses después del ataque de pielo­
nefritis aguda , se observa disminución de volumen 
del riñón que puede ser de 0 .6 a 6.5 cms", 

La pielonefritis aguda evoluciona o bien hacia 
la curación definitiva o bien hacia la pielonefritis 
crónica que termina lentamente en retracción del 
riñón. El esquema de Berning demuestra esta evo­
lu ción ( Fig. 3). No sabernos en realidad cuánto 
dura la pielonefritis aguda ya que en el niño en 

que se presenta con gran frecuencia pasa inad­
vertida. 

El diagnóstico del padecimiento en el niño casi 
nunca se hace. se piensa según Gordillo 10 en amig­
dalitis, gripa , trastornos de la dentición , bronquiti s 
o padecimientos gastrointestinales. en hospitales pe­
clii~ttrlcos se J1ace el diagnóstico con más fr ecuencia 
que en la práctica privada. Neuman y Pryles 1

" en ­
cuentran que en relación con necropsia el diagnós­
tico sólo se hizo en 33 % de los niños y en recién 
nacidos en el 17 %. Esta falta de diagnóstico de la 
pielcnefrltis infantil. es causa de que no se pueda 
seguir la evolución del padecimiento y estemos ;:i 

o:xurns respecto a la relación entre pielonefrltis 
aguda y crónica; parn contrarrestarlo lwy que im­
buir en la mente del médico general: 1 ) que la ple­
lonefritis del niño pequeño es extraordinariamente 
frecuente; 2) que evoluciona por lo general sin siQ ­
ncs característicos ; 3) que ante todo diagnóstico 
incierto se haga un examen de orina (siguiendo por 
lo menes la técnica simplificada de Linneweh ya 
descrita) y un urocultivo. No debe uno contentar­
se ccn una hipótesis diagnóstica de "grip;:¡" o "in­
fección intestinal" sin tener varios cx<'imenes ele ori ­
na normales. Respecto a la. leucccituria. hay que 
recordar que es raro encontrarla en orina estéril. 
pudiéndose observar en los siguientes casos: 1. De­
hidratación marcada. como se observ<.1 en la esteno ­
sis del píloro, 2. Nefrolitiasis. 3. Gloméru!o-nefriti s 
aguda. 

Una vez corroborado el diaQnóstico de pielone­
fritis es menester tanto en el niño como en el adulto 
investigar la vía de entrada del germen y la rnus<.1 
probable de la infección. 

El tratamiento de la pielonefritis aguda com ­
pren de reposo en cama. ingestión abundante de lí ­
quido, antibióticos para combatir la infección y 

FIGURA 3 

FORMA:l GLINICAS DE LA PIELOllEJi'R!1!S, 
l. Piolonefritia QgOOa. Evolucion ma.e frecuonte 
2. Piolontjfritie aguda con terminacion en urania 
) • Porma recurran te con broten agudoo 
4. Jl'oraa crónica pri!!ll1ti'H, , &51ntom4tica 
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anaigésicos y espamolíticos para combatir el dolor. 
Mientras se tiene el resultado del uroccultivo para 
conocer el germen de que se trata, se administrará 
un antibiótico del tipo del cloranfenicol, pirrolidino~ 
tetraciclina o cefaloridina durante unos días. Una 
vez conocido el resultado del cultivo de orina y del 

antibiograma, se podrá continuar con el antibiótico 
prescrito si es útil o se cambiará por el adecuado al 
germen. Posteriormente deberá vigilarse durante v>a~ 
rios meses al paciente, haciendo exámenes repetidos 
de laboratorio para observar la evolución del pade­
cimiento. 
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