
ANGEL QUEVEDO y MENDIZÁBAL * 

EN LA infección urinaria hay desarrollo cons· 
tante de gérmenes en el aparato urinario que 

duplican su número cada 20 minutos. Clínicamente 
puede presentar diversos cuadros que corresponden 
casi siempre a la localización del proceso infeccioso, 
aunque hay ocasiones e.n que la infección es un ha· 
llazgo de laboratorio que revela en el urocultivo 
bacteriuria significativa, de más de 100,000 gérme· 
nes por mi. de orina, sin que el enfermo presente 
sintomatología. En estas bacteriurias asintomáticas, 
si se interroga cuidadosamente al paciente pueden 
encontrarse en un 70 a 97if'O de los casos trastornos 
de la micción o do1or lumbar que pueden pasar inad· 
vertidos a un somero examen. 2 2 

Para que exista verdadera bacteriuria asintomática 
se requiere que sin ninguna manifestación clínica del 
paciente. en dos cultivos aparezcan gérmenes pató­
genos. de una sola variedad, en cantidad de más de 
100,000 por mi. de orina y que provengan del apa· 
rato urinario arriba del cuello vesical. Observada en 
niños, h bacteriuria asintomática se acompaña de 
reflujo vésico-ureteral en el 40 % de los casos y de 

* Trabajo leído el 20 de octubre de 1970, en el Curso de 
Urología para Médicos Cirujanos, organizado por la So. 
ciedad Mexicana de Urología. 
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p:.e!onefritis en el 15 % . 22 La bacteriuria hay que in· 
vestigarla de rutina en las embarazadas, ya que si se 
hace terapéutica de !a infección, hay posteriormente 
pielonefritis en el 4 a 10% de los casos, pero si no 
se hace ningún tratamiento habrá infección en el 64 % 
y pielonefritis en el 22 a 30 %.18 Además, la toxemia 
s:¡ravídica, muerte fetal y partos prematuros son do­
blemente más frecuentes 'en bacteriúricas que en no 
bacteriúricas. 

Para la localización de la infección en casos de bac­
teriuria asintomática o sintomática, puede e mplearse 
el método de Fairley21

, haciendo instilación vesical 
de solución de Neomicina y Eleasa Parke Dav!s 
(enzima fibrinolítica) que se deja una hora . Se lav:i 
la vejiga y se recogen 3 muestras de orina, una cada 
1 O minutos, en las que se investiga bacteriuria: se 
supone qu'e esta orina corresponde a uréter y pelvis 
renal. 

Cuando la bacteriuria es sintomática presenta sín· 
tomas de cistitis aguda o crónica con dolor hipogás· 
trice y uretral intenso, que precede, acompaña y si· 
gue a la micción, polaquiuria , deseo imperioso, piu· 
ria y a veces hematuria. La exploración revela dolor 
suprapúbico a la presión y disminución de la capa­
cidad ve::ii~?I. La orina cfora al princip:o, se torna 
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Fig. 1. Imagen cistoscópica de cistitis granulosa. 

turbia y las últimas go'.as de la micción son hematú­
ricas. El examen cistoscópico no debe verificarse en 
la fase aguda, .en que hay hiperemia difusa de 1a 
mucosa, edema. sufusiones he-iriorrág 'cas y zonas pu­
riformes semejando forúnculos o masas neoplásicas. 
El urocultivo permite aislar el germen causante de 
la infección. El edema inflamatório, según Han',ey 
(citado por Berning) .4 por irritación de los elemen­
t::::s neuromusculares puede producir reflujo vésico­

u r'eter al. 

En la cisUis crónica hay también po'aquiuria pero 
el doler es menos intenso y la piuria menos aparente. 
Cisto.scó'picamente se encuentran con frecnencia ma­
nifestaciones de cistitis granulosa ( Fig. 1), placas de 
leticoplasia en el trígono o lesiones de cistitis incrus­
taríte. El estudio radiológico no aporta datos que 

existen bulas gaseosas en las células de la mucosa 
y capa muscular de la vejiga por fermentación de 
la glucosa en diabéticos, con infecciones por E. Coli 
(Fig. 2). 

Cuando hay infección del uréter , se produce ure­
teritis caracterizada por dolor en forma de cólico 
renal localizado a la región lumbar, flanco a fosa i;ía­

ca, con irradiaciones dolorosas hacia testículo en la 
porción superior del ureter, hacia fosa ilíaca en la 
porción media y hacia escroto en el hombr,e y gran­
des labios en la mujer, en la porción pélvica del con­
ducto. La exploración puede revelar dolor a la pal­
pación en los puntos ureterales, la cistoscopía mues­
tra hiperemia alrededor del orific'o ureteral y el 
cateterismo por pisos puede mostrar piuria en el 
sitio de la lesión. La urografía excretora demuestra 
dilatación circunscrita del conducto.16 

ayufen al diagnóstico de la cistitis aguda o crónica, Fig. 2. Radiografía s:mple en enfermo diab~tico con cistitis 

excepto en casos de cistitis enfisematosa, en que enfisematosa. 
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La infección urinaria al nivel del ríñón se mani­
fiesta por pielonefritis aguda, pielonefritis crónica y 
retracción renal. En la aguda , la gravedad del cua­
dro clínico depende de la virulencia del germen, ex­
tensión del proceso y defensas del paciente. En el 
niño en el que se considera que empieza el proceso 
de pielonefritis del adulto, en la mitad de los casos 
no hay sintomato!ogía urinaria sino digestiva o res­
piratoria y posteriormente aparecen trastornos de la 
micción y modificac 'ones de la orina. Se observa re­
flujo en el 33% de los cases y por ello se ha acon­
sejado que en d niño siempre que haya un padeci­
miento febril asociado a infección urinaria, se haga 
de rutina urografía excretora.ª En el adulto, después 
de un período prcdrómico de malestar general, ce­
falea, cansancio y dolor en el dorso , sobreviene ca­
losfrío, fiebre de elevación variable (habiendo casos 
afebriles), do'or lumbar y trastornos de la micció:1 
que pueden preceder por varios días a la aparició:1 
del cuadro clínico. La exp1oración física revela dolor 
en los puntos dolorosos rena'es pos '. eriores y en 
flanco y la orina al examen microscópico muestra 
leucocituria , células 'de Sternheimer~Malbin ( F ig. 3) 
y cilindros de piocitos. El urocultivo casi siempre e :; 
pcsilivo con bacteriuria significativa. No hay ele­
vac ión de urea ni creatinina en sangre. La sedimen­
tación globular está aumentada.º La urografía ex­
cr,etora revela aumento de volumen del riñón y a 
vec.es falta de eliminación del medio de contraste; 
posteriormente hay disminución del volumen del ór-

Fig. 3. Células de Sternheimer-Malbin. 

gano. ( Figs. 4, 5 y 6) .2 En d período febril el he­
mocultivo permite aislar también d germen.1 3 

La pielonefritis crónica es multiforme en sus ma­
nifestaciones y no presenta un cuadro clínico ddi· 
nido, lo que se debe en parte a la causa del padeci­
miento, que puede ser ascendente y entonces manife1-
tarse por signos de cistitis o descendente y revelarse 

P:g. 4. Paciente d~ Bailey y col. (2) . Se hizo urografia por 
ocspccha ele hematuria (que no se comprobó) y que mostró 

riñones normal'es. 

Fig. 5. Urografía de la misma paciente de la fig. 4 tomada 
tres meses después. durante ataque de pielonefritis aguda: re­
vc!a falta de excreción del medio de contraste por el riñón 

derecho y aumento de volumen de ambos riñones. 
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Fig. 6. Urografía de la misma paciente de las figs. 4 y 5 to­
mada tres meses y medio después del ataque de pielonefritis 
aguda que evoluciona con tratamiento hacia fa curación. El 
riñón derecho ha vuelto a funcionar pero presenta disminu-

ción de l cm. de longitud. 

directamente ien el riñón en donde el procE>so puede 
ser unilateral o bilateral. esto último en el 75 % die los 
casos. El cuadro clínico es variable, a veces nulo, 
descubriéndose el padecimiento de modo fortuito en 
un examen de orina, manifestándose otras veces con 
signos de cistitis de repetición caracterizadas por po· 
laquiuria o disuria, o bien predominando dolor re· 
nal casi siempre acompañado de fiebre y ataque al 

18quema do a. Borning, 

FORMAS CLINICAS DE f.:A PlELONEFRITIS, 

l. Pielone'fritia aguda. Evolucion mas frecuente 
2. Pie lonefritia aguda con termi nacion en uremia 
J, Forma recurrente con brotea agudos 
1+. Forma crónica primith'a, adntomática 

Fig. 7 

200 

Es~uema de los 3 tipos de 
papili tis: a) -focos inflama torios 
del tej.1nter~tic1al Cpielonefri­
tisl; b) infarto por art~rioscle­
rosis; e) edema y compresion vas­
cular (nefritis intersticial). 

Fig. 8 

esté: do general. El padeclmie-ñto evoluciona por bro· 
tes separados o por períodos asintomáticos, puqien· 
do durar así largo tiempo hasta que la lesión destruc· 
tiva llega a producir insuficiencia renal en el período 
terminal. En una proporción que varía del 39 a 50% 
s:e observa hipertensión arterial.10 El desarrollo del 
padecimiento en forma latente, manifiesta o terminal 
lo ha objetivado Berning en un esquema que mues· 
tra estos diversos períodos clínicos. ( Fig. 7) .4 Hay 
casos tanto en la pielonefritis aguda como en la 
crónica en que la asociación de infección renal e 
isquemia produce necrosis de fas papilas renales con 
agravamiento súbito del estado general. Zollinger25 

distingue 3 tipos de p apilitis : infeccioso, arteriopá· 
tico y vasocompr:esivo ( Fig. 8). No existe cuadro 
clínico característico de esta complicación, ni tampo· 
co es taxativa de la diabetes mellitus. Sus síntomas 
son los mismos de diversas afecciones agudas de las 
vías urinarias: dolor lumbar, disuria, oliguria, pola· 
quiuria , fiebre, escalofrío y como fuertemente suges· 
tivos del padecimiento, náuseas, vómitos, colapso y 
en ocasiones anur:a . La hematuria puede ser de gr.a· 
do variable; en ocasiones se piensa. que es debida a 
desprendimiento de una papila. El cólico renal se 
debe a obstrucción de cálices o ureteros por tejido 
necrótico; ocasionalmente es posible observar en la 
orina p arte de una papila renal. siendo de gran 
valor el estudio histo-patológico .de este fragmento.~º 

Para el diagnóstico tanto de la bacteriuria como 
de la cistitis, ureteritis y pielondritis aguda y eró· 
nica, son indispensab'es los estudios de laboratorio y 
de gabinete. 

La ba ja de la osmolaridad de la orina se observa 
en infecciones renales, en tanto que en las infecciones 
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vesicales se puede concentrar la orina a más de 700 
müs/ L.17 Algunos investigadores han reforzado esta 
investigación inyectando previamente por vía intra· 
muscular 5 U de Tanato de Pitresina y tomando 
muestras de orina cada 3 horas en las 24: horas que 
siguen a la inyección : cuando hay hipo·osmolaridad 
no se concentra la orina arriba de 700 müs/ L. 

El método de la toma de orina ha sido también 
motivo de discusión, debido a que es posible la con· 
taminación de la muestra por gérmenes de origen fe· 
cal , ya que se ha demostrado que la misma cepa 
de E. coli de la orina se ha encontrado en la piel 
del perineo y la ; agina y el recto.8 La mayor parte 
de los auto~es aceptan el método· de tomar la .por· 
ción media del chorro de la micción , previo aseo 
cuidadoso de los órganos genitales. El cateterismo de 
la uretra es rechazado por varios investigadores, no 
obstante que verificado con toda precaución de asep­
sia, prácticamente no ·da contaminación ni de la mues· 
tra de orina ni al paciente. Para mayor seguridad 
aún, se ha empleado la punción vesical, que es ino· 
cua si se sigue una técnica correcta; Berchtold, 
Doherthy y Eykyn3 han verificado más de 2,000, 
empleándola también en embarazadas y niños sin 
ninguna complicación y comparando sus resultados 
con los de la toma de la orina por micción, encuen­
tran que el 26 % de cultivos negativos, por punción 
resultaron positivos y el 22 % de urocultivos negati­
vos por micción era:i positivos en orina tomada por 
punción. Esto indica que hay que extremar las pre­
cauciones para evitar falsos resultados positivos o 
negativos. 

Los gérmenes que producen infecciones urinarias 
son por orden de frecuencia: E. coli, Aerobacter 
aerógenes, Pseudomona aeruginosa, Proteus. estaf:· 
lococo dorado y enteroco::o. En general el 95 % de 
las infecciones urinarias son producidas por un solo 
germen y éste en 60 % de los casos es E . Coli . Este 
mismo germen predomina en las pie!onefritis primi­
tivas, encontrándose 1en las secundarias Proteus, 
Pseudomona aeruginosa, Aerobacter aerógenes, E.n­
terococo y estafilococo dmado . Los gérmenes aisla­
dos de la orina, son serológicamente idénticos a los 
del intestino, vesícula biliar o a los gérmenes del 
medio ambiente en casos de Hospitalismo. Pueden 
ser patógenos como E. coli, apatógenos como el es­
tafilococo y los difreroides o facultativos como Pro· 
teus y Pseudomona. El hecho de que un germen 
se cultive varias veces en la m1sma orina, habla 
en pro de su poder patógeno. Proteus se rencuen· 

Fig. 9. Imágenes radiológicas de los cái'ces según Berning.4 

tra sobre todo en pie!onrefritis en que ha habido con· 
taminación o instrumentación y en el 32 % de los 
casos en el hombre, cuando hay pielonefritis por 
obstrucción prostática. También Pseudomona se 

Fig. 1 O. Imágeries. de relieve de la mucosa según técnica de 

C:en.1 
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encuentra en casos de obstrucción. El 1 O% de las 
infecciones urinarias son producidas por estafiloco­
co dmado. 

Los métodos de laboratorio empleados en el diag­
nóstico han tratado de simplificarse, permitiendo ha­
cer con mayor facilidad y rapidez el diagnóstico. El 
examen de orina en frotis teñido por coloración de 
Gram y por Azul metileno, según algunos autores 
puede ser útil para diagnosticar la bact:eriuria sig­
nificativa, pero otros no le conceden valor.12 Para 
diagnosticar rápidamente la leucocituria, Linneweh 11 

aconseja el rexamen microscópico de orina reciente 
no centrifugada entre lámina y laminilla: la presen­
cia de más de 5 leucocitós por campo a gran aumen­
to indica leucocituria. El hallazgo de células de 
Sternheimer-Malbin que ya describimos anterior­
mente, no permite hacer el diagnóstico de p:elone­
fritis ya que la presencia de este tipo de leucocitos 
depende en gran parte de la osmolaridad de la 
orina; :en cambio la presencia en el sedimento de ci­
lindros de leucocitos sí es patognomónica de pielo­
nefritis. 

Dos métodos qmm1cos de coloración de la orina 
se han empleado recientemente para descubrir la 
bacteriuria significativa, el de cloruro de trifenil te­
trazolio, comercializado por los laboratorios P fizer 
bajo :el nombre de Uroscreen y la prueba de nitritos 
de Griess, comercializada también bajo el nombre de 
Stat-Test y Nitro-TestY La primera substancia es 
reducida y precipitada a rojo solub'e de farmafán :en 
presencia de proceso respiratorio activo en la fase 
de división bacteriana en orina infectada, aparecien­
do después de cuatro horas de incubación a 379C 
un precipitado rojizo en el fondo del tubo que con­
tiene el rreactivo. al que se agregan 2 mi de orina. 

La reacción de Griess se basa en que la mayoría 
de los gérmenes patógenos Gram negativo~ d:e la 
orina reducen los nitratos a nitritos, que son revela­
dos por la coloración rojiza que toma la orina cuan­
do contiene nitritos en presencia del reactivo que 
contiene alf.a-naf ti lamina y ácido su 1 fanílico. Comer· 
cia:mente el Stat-Test de Mallinckrodt l'eva el reacti­
vo :en un tubo ya listo para agregarle la orina; el 
Nitur-Test del laboratoiio Bohring.er es presentado 
en forr.i.:i de papel reactivo que se sumerje :en la ori­
na y cambia de coloración en presencia de nitritos. 
Ambas pruebas han sido juzgadas por div:ersos in­
vestigadores como dando resultados concordantes 
con el Urocultivo en un 80 a 90%. pudiendo ser de 
utilidad como pruebas de orientación para investiga-

Fig. 11 . En el riñón normal la línea que une los extremos de 
!'os cálices menores es concéntrica a la de la superficie del 

órgano. 

ción de infección urinaria :en grandes colectividades.12 

El urocultivo también tiende a ser simplificado y 
a perfeccionarse, pues es el único medio seguro de 
poder seguir la evolución de la infección y la acción 
de los medios terapéuticos. Arneil y col. de Glas­
gow1 presentan una nueva técnica en que el medio 
de cultivo está colocado :en láminas porta-objetos que 
tienen adherido de un lado medio de MacConkey 
y del otro gelosa, y conte.nidas en tubos de plástico 
esterilizados y herméticamente cerrados; para hacer 
el cultivo, se sumerje simplemente la lámina en la 
orina, se vuelve a colocar en el interior cLel tubo y 
se deja a la temperatura del cuarto de l 8QC a 22QC, 
sin emplear estufa. 18 horas, haciéndose entonces la 
lectura y cuenta de colonias. Los resultados son lo~ 
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Fig. 12, Adelgazamiento de la zona cortical frente a lesión 
caI:ci~I. con pérdida del paralelismo entre la línea que une 

a los cálices y la superficie del riñón. 

mismos que con los métodos conve.ncionales. 
Blumberg 5 presenta una técnica análoga de culti­

vo en lámina, pero que requiere incubación a 379C. 
En la pielonefritis aguda el urocultivo casi siempre 

es positivo, en cambio en la pielonefritis crónica es 
frecuentemente negativo. 

Hay casos de infecciones urinarias evidentes con 

l&ii!!!9 o 1 1 2 
cm 

Fig. 13. Lesiones de pielonefritis más avanzadas y retracción 
renal. Hay también pérdida del paralelismo entre la línea que 

une los cálices y la superficie del riñón. 

¡ . 
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NECROSIS (PAPILA) 

~~+ii~'.ii\:l¡:l(tf ~i'. LE u e o e 1 Tos 

- MEDIO DE CONTRASTE 

Fig. 14. Esquema de las lesiones de la papila en la papilitis 
necrosante. 

cultivos constantemente negativos, en las que Guze 
y col. (citados por Vela Navarrete) ,23 han podido 
comprobar que existen gérmenes que adoptan forma s 
de resistencia especiales denominadas protoplastos, 
formas en L, esferoplastos, que no son reconocibles 
con las técnicas habituales de cultivo y requieren 
para cultivarse técnicas especiales con control os­
mótico. 

La dosificación de anticuerpos por método indi­
recto de aglutinación de eritrocitos ha permitido 
comprobar que en las infecciones agudas de aparato 
urinario alto, el título es de más 1 :600 y desciende 
cuando hay mejoría en la infección. En las infeccio­
nes localizadas al aparato urinario ba jo el título de 
anticuerpos es bajo.10

,
24 La gran vascularización del 

riñón hace que el antígeno esté más en contacto con 
la sangre y produzca mayor cantidad de anticuerpos. 

En la pielonefritis crónica lo mismo que en la 
aguda, hay siempre aumento de la sedimentación 
globular que unida a la bacteriuria y la piuria con~ 
tituye la tríada sintomática de Berning.9 

El conjunto de datos de laboratorio que permiten 
hacer el diagnóstico de localización del padecimien­
to es : la prueba de Fairley, la osmolaridad de l<! 
orina, la sedimentación globular, la presencia de ci-
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lindros de leucocitos en la orina, la dosificación 
de a.nticuerpos en el suero, la variedad del germen 
aislado y el tipo serológico de E. coli en casm 
de recidiva, que si es del mismo tipo indica infec· 
ción renal. 

El examen radiológico es uno de los medios 
más valiosos no sólo para demostrar el padecimien· 
to sino para averiguar su etiología. 

La radiografía simple en casos de larga dura· 
ción puede permitir observar la disminuición del 
tamaño de la silueta renal en casos de retracción. 
La urografía excretora y/ o la pielografía ascenden· 
te permiten comprobar desde el principio adelga· 
zamiento del cuello de los cálices y dilatación de 
sus copas, producidas por edema de la mucosa o 
espasmo de los músculos caliciaJ;es como lo demues· 
tra el esquema de Berning ( Fig. 9). 4 El espesa­
miento de la mucosa permite en ocasiones ver imá· 
genes rayadas, sobre todo en radiografía de pie, 
en que se vacía el medio de contraste ( Fig. 1O) .7 
Mas tarde se produce esclerosis y atrofia de la 
papila que se manifiesta por aplanamiento de la 
cúpula y posteriormente dilatación de ésta que to· 
ma forma de palillo de tambor; además si uni· 
mas por una línea cada uno de los extremos de los 
cálices, esta IInea que normalmente es concéntri­
ca a la superficie dd riñan y que está separada de 
él por el espesor de la corteza, se hace irregular 
acercándose en algunos puntos a la cápsula por 
adelgazamiento de la cortical. estos signos han si· 

do estudiados con todo detalle por Hodson.11 
( Fig. 

11 , 12 y 13). En la necrosis papilar la destrucción 
del tejido de la papila hace que ésta se deje pe· 
netrar por el medio de contraste, ya sea de modo di· 
fuso, dando lugar a una sombra esfumada, que 
reemplaza y continúa al cáliz, o bien, penetrando 
a ambos lados de la papila la aísla y la rodea to· 
talmente en forma de anillo ( Fig. 14) .20 Hay que 
mencionar que la arteriografía renal selectiva, en 
casos en que se sospecha hipertensión de origen 
renal po.r pielonefritis crónica unilateral. como han 
demostrado Meaney y Dustan15 puede permitir co· 
rroborar el diagnóstico revelando la disminución 
en la irrigación arterial del órgano. En todo caso 
de pielonefritis crónica, el estudio radiológico de­
be tratar de investigar cuidadosamente la presen· 
cia de estasis en aparato urinario, por sus diver· 
sas causas, y éste es uno de !.os papeles más impor· 
tantes de esta exploración. 

La biopsa renal , aunque no siempre permite ha­
cer el diagnóstico del padecimiento, por no ser és· 
te difuso sino focal, está indicada en muchos casos, 
bien para diagnóstico diferencial con otros pade­
cimientos re.nales o para se~uir la evolución del 
padecimiento dentro del riñen mismo. 

El renograma con radioisótopos puede permitir 
en casos de hipertensión de origen renal obtener 
datos comparativos de ambos riñones, que pueden 
ser de gran importancia para el tratamiento. 
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