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AS INFECCIONES del aparato urina-
rio constituyen problema diario al
que se enfrenta el urélogo, ya se trate
de la infeccién como hecho aislado,
ya de la infeccién que concurre con
obstrucciones, para muchos la circuns-
tancia mis frecuente, o con litiasis y
otros padecimientos urinarios. Ademdis
de la amenaza implicita sobre la fun-
cidn renal, las infecciones, como se
verd mas adelante, parecen tener una
participacién importante en prematuri-
dad y muerte neonatal y en hiperten-
sién arterial.

Tanto el médico y el cirujano gene-
rales, como el practicante de cualquier
especialidad, adquieren una grave res-
ponsabilidad en el manejo y orienta-
cién que deben proporcionar a todo
infectado del aparato urinario o sos-
pechoso de estarlo.

En una infeccién del aparato urina-
rio es menester tomar en considera-
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cién las caracteristicas de este sector
orgénico como agredido y las de los
gérmenes agresores, para poder expli-
car, por una parte, las formas de pro-
testa o el silencio sintomatico, la fuga-
cidad o la persistencia de la agresién
y los cambiantes resultados del juego
ofensivo-defensivo, y por la otra el pa-
pel determinante que desempefian ¢l
empleo de antibidticos y antisépticos
urinarios y otros medios auxiliares del
tratamiento, cuando no se desdefian
las directrices pricticas que se despren-
den del conocimiento y comprensién
de las caracteristicas mencienadas.

Caracteristicas del aparato utinario
y de la orina desde el punto de vista
de la infeccion

El interior del aparato urinario estd
bafiado constantemente por la orina,
la cual transita o se despefia en toda su
extensién con mayor o menor rapidez
y periodicidad y se aquieta en re-
mansos, como la pelvis renal pero prin-
cipalmente vejiga, por tiempos varia-
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bles. La infeccién del aparato urinario
es una infeccién fluente que otorga a
su paso los gérmenes necesarios para
mantener, extender y ahondar su ac-
cién en el tejido dafado por donde
pasa.

Ahora se conocen las razones por las
que la orina es un buen medio de cul-
tivo, como afirmaba Pasteur hace mis
de 100 anos, contra lo que acontece
con otros liquidos corporales, como la
saliva, las ldgrimas y las secreciones
bronquiales, que se defienden bastante
mejor de las infecciones. Estas razones
son las siguientes: 1) la orina no con-
tiene, como las secreciones menciona-
das, lisozima e inmunoglobulina que
poseen accién bactericida; 2) su hiper-
osmolaridad habitual, con relacién al
plasma, debilita el fendmeno de la fa-
gocitosis - 2 y reduce el efecto bacteri-
cida del suero; ® 3) log iones amonio
presentes en la orina interfieren con
la accién del complemento, sustancia
termolibil del suero normal que des-
truye bacterias y otras células, con las
que se pone en contacto por medio del
amboceptor; 4) el pH habitual de la
orina, que fluctia entre 5.5 a 7, es
6ptimo para favorecer la multiplica-
cidon bacteriana; son los niveles extre-
mos de alcalinidad y acidez, particu-
larmente de esta Gltima, los que se
pueden lograr con dietas y/o uso de
medicamentos, los que producen inhi-
bicién del crecimiento bacteriano, cir-
cunstancia que ha sido aprovechada en
el tratamiento de infecciones urinarias;
5) la existencia, en orina normal, de
un promedio de 60 mg. de glucosa
por litro * que representa una impor-
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tante fuente de energia aprovechable
para la multiplicacién de los gérmenes,
circunstancia que naturalmente se acen-
tha si el sujeto es diabético en fase
clinica.

Otros hechos que favorecen la im-
plantacién o persistencia de los gér-
menes en el aparato urinaric o que
dificultan su erradicacién una vez
aposentados en dicho tracto, son las
obstrucciones, hecho frecuente en uro-
logia, por padecimientos congénitos
como los siguientes: vasos polares que
obstruyen la unidn ureteropiélica, ri-
fén en herradura, ectopias, ptosis, es-
tenosis de los meatos ureterales, este-
nosis de cuello vesical o del meato
uretral, valvas ureterales, o bien obs-
trucciones adquiridas, como estenosis
traumdticas y postinflamatorias, creci-
mientos prostiticos, fibrosis de cuello,
litiasis, compresiones de érganos veci-
nos, y circunstancias tan frecuentes
como el embarazo que, produciendo
hipocinesia picloutcteral que disminu-
ye el fluido urinario, favorece la pulu-
lacion bacteriana.

Es grande el valor que ha adquirido
la presencia de reflujo vesicoureteral
como mantenedor de infecciones cré-
nicas y promotor de piclonefritis, tan-
to en el nifioc como en el adulto, al
grado de que Hutch y colaboradores
afirman que alrededor de 50 por cien-
to de nines y 10 por ciento de adultos
con infeecién urinaria tienen reflujo,
que se encontrard si se busca por me-
dio del cistograma adecuado,

Normalmente el largo intervalo de
micciones durante el suefio favorece la
multiplicacién de los gérmenes. Lo
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mismo se puede decir del traumatismo
renal, sea quirdrgico ¢ de otra indole;
el masaje de este drgano se utiliza para
propiciar la  pielonefritis intersticial
producida por manipulacién experi-
mental en animales.®: 7

La médula renal, por su produccion
de amoniaco que ya se vio interfiere
con la accién bactericida del comple-
mento,” es el sector renal mas facil-
mente infectable.

Son muy importantes de sehalar, bre-
vemente, los fendmenos implicados en
el problema de la resistencia de los
gérmenes al tratamiento,

La tardanza en dar la droga antibac-
teriana adecuada es un factor que fa-
vorece la persistencia de la infeccion
como paso a su modalidad crénica,
muy dificil de curar, y a la reinfeccién.
Experimentalmente, en pielonefritis
enterocéeica en ratones, si la droga se
administra al mismo tiempo que se
inyectan los gérmenes, la curacién es
del 100 por ciento, pero si el trata-
miento se retarda por 3 a 10 dias, no
hay curacién.®

Se debe mencionar el fendémeno de
la resistencia adquirida por los gérme-
nes, cuya multiplicacién puede acon-
tecer siendo indiferentes a la presencia
de uno o varios antibidticos, por me-
canismos cuya naturaleza se estudia con
mucho interés, invocindose procesos
de adaptacion enzimitica, con lo que
se expresa “la producciéon de una en-
zima especifica que crece en presencia
del sustrato apropiade pero no en au-
sencia de él”, como es el caso de la
produccién de penicilinasa por muchas
estirpes de bacterias.*®
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Otro seria la mutacion genética que
podria ser inducida por antibiticos, ra-
diaciones ionizantes o algin otro agen-
te no dilucidado, especifico o inespe-
cifico, y que ocupa la atencién de los
investigadores ' ' 3% y que al here-
dar su caricter adquirido de resisten-
cia, puede dar al traste con el trata-
miento instituido.

Como consecuencia del tratamiento
inadecuado de una infeccién, o fre-
cuentemente por el uso de penicilina,
los gérmenes pueden adquirir la forma
de protoplastos, organismos celulares
que han perdido en algin grado su
pared exterior rigida, la cual es tam-
bién antigeno somitico. Esto los vuel-
ve fragiles por una parte, pero difi-
ciles de revelar en los medios de cul-
tivo habituales y antigénicamente di-
ferentes de sus parientes, por lo que
no pueden ser destruidos por los an-
ticuerpos circulantes ni por antibidti-
cos 0 antisépticos urinarios. En relacidn
con anticuerpos del suero, que se sabe
apatrecen en seguida de una infeccién
aguda, en tratindose de una pielone-
fritis por ejemple, la reinfeccion, aun
cuando sea una reinfeccidn con el mis-
mo serotipo, no ¢ prevenida con la
infeccién previa. Se confirma en el
hombre lo que se ve experimentalmen-
te en animales: que los anticuerpos
producidos por la infeccidn de rifidn
tienen un lugar muy restringido para
su defensa ' % aunque puede ser apro-
vechada su titulacién para el diagnds-
tico de infeccién de dicho érgano.

Las anteriores han sido las circuns-
tancias favorables para que prospere
una infeccidon en el aparato urinario.
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Se hara ahora una breve resena de los
factores que se oponen a que tal agre-
sién acontezca, o bien que ayudan a su
neutralizacién o eliminacién una vez
iniciada.

Factores de defensa naturales
o propios del organismo

y uso de drogas antibacterianas
¥ Otros recursos

Se sabe que hay bacterias que pue-
den estar en el rifién por semanas y
que disminuyen lentamente su name-
ro en apariencia sin producir infla-
macién ** y ésta no es Ficil producirla
experimentalmente en rifién si no se
introduce una cantidad grande y ade-
cuada de gérmenes en un rifén pre-
viamente lesionado per masaje. Tam-
bién se ha demostrado que la vejiga
intacta es dificil de infectar, por lo
cual se recurre experimentalmente a la
introduccién de cuerpos extrafios (ca-
nicas) para propiciar el arraigo de una
infeccidn.

Circunstancias como éstas han hecho
pensar que puede haber una predis-
posicién personal a las infecciones del
tracto urinario y, desde luego, lo que
tiene reiterados apoyos en hechos de
observacién, que un aparato urinario
anatémica y funcionalmente normal es
dificilmente presa de infecciones.

Un mecanismo de defensa contra in-
fecciones, verdaderamente notable en
opinién de algunos autores, es el trin-
sito normal o, mejor atn, el paso to-
rrencial de la orina hacia el exterior;
de ahi que se considere que la poliu-
ria y la polaquiuria con que se mani-
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fiesta una cistitis, sean mecanismos de
defensa del aparato urinario, que de-
ben ser promovidos y utilizados en
el tratamiento mediante la ingestién
exagerada de liquidos.

Se supone fuertemente que el epi-
telio de la muccsa vesical posee me-
canismos propios de defensa contra los
gérmenes, para algunos autores de tal
importancia que se ha acufado la gri-
fica frase de que “la infeccion limitada
a la vejiga es mds bien infeccidn en la
orina’’ 16 17

Algunos constituyentes de la orina,
como la urea en altas concentraciones,
son bactericidas, seglin una vieja afir-
macién.'s * El aumento de la osmo-
laridad por un mayor ingreso de pro-
teinas en la alimentacidén, inhibe al
parecer de manera considerable, el de-
sarrollo de bacterias.

Los écidos orginicos, en un medio
de pH bajo, pueden penetrar membra-
nas de las células bacterianas y hacer
un efecto bacteriostitico, circunstancia
que se ha utilizado en viejos métodos
de tratamiento como la dieta cetogé-
nica y la utilizacidn de acidificantes
urinarios como el icido mandélico. Es
sorprendente la poca atencidn que se
ha dado a la influencia del pH en la
efectividad de los agentes antibacteria-
nos. El pH de otros fluidos orginicos
varia dentro de estrechos limites; en
la orina estas variaciones pueden am-
pliarse desde 4.8 a 8. Las pruebas de
antibacterianos /n witro se hacen a un
pH constante; esto puede explicar en
parte la discrepancia entre estas prue-
bas de sensibilidad bacteriolégica y la
experiencia clinica.
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Se ha investigado la relacién trian-
gular: agente antibacteriano, especie
bacteriana y pH y se sugiere que se de-
berfa determinar la sensibilidad bacte-
riana a los antibitticos a cierte pH,
como procedimiento de rutina en la-
boratorio.

Al liquido prostitico se le han sefia-
lado capacidades antibacterianas con-
tra una amplia variedad de gérmenes
gramnegativos y grampositivos,® lo
cual, de corroborarse, se afiadiria a las
explicaciones de por qué las infeccio-
nes hacen mds frecuentemente presa
de las mujeres que de los hombres;
pero como la uretra femenina es el re-
presentante o el esbozo embrioldgico
de la prostata, se ha pensado también,
en que posiblemente las glindulas de
la uretra femenina podrian secretar
una sustancia similar al liquido pros-
titico, que estarfa ausente en aquellas
mujeres que tienen tendencia a rein-
fecciones del tracto urinario.

El fenémeno de la inmunidad se
inicia a partir del momento en que los
gérmenes penetran al aparato urinario
comportindose como antigenos, dando
lugar a la formacién de anticuerpos y
manifestindose dentro del cuadro cli-
nico de infeccién aguda. Se sabe que
se pueden titular cifras significativas
de anticuerpos en el suero de pacientes
con infeccidn del parénquima renal,
que nos servirin como testimonio de
actividad inflamatoria, y que no suce-
de lo mismo cuando la infeccién es
vesical o de otros sectores del aparato
urinario. En animales experimentales
se ha demostrado que los anticuerpos
formados tienen un lugar tan restrin-
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gido en la defensa contra la infeccidn,
que esta participacién se debe conside-
rar como despreciable,” ** como ya se
senal6 antes.

Kalmanson y colaberadores ** han
sintetizado esta circunstancia, que serfa
muy compleja en un andlisis detenido,
diciendo que “en la pielonefritis hay
un defecte en la respuesta por anti-
cuerpos’.

En resumen, la comparacién que se
ha hecho, aun asi como fue de sucin-
ta, entre los factores que favorecen y
aquellos que se oponen a una infec-
cién del aparato urinario, explican por
qué la lucha en contra de las infeccio-
nes en este tracto se puede perder, y
se pierde tan facil y frecuentemente
y por qué las pocas armas naturales
con que se cuenta deben aprovecharse
al miximo, combindndolas con las po-
tencialmente muy eficaces de antibi6-
ticos y antisépticos urinarios modernos.

Los gérmenes

Los microorganismos que habitual-
mente infectan el aparato urinario son
gramnegativos, de la familia de las
Enterobacteridceas, que se divide en
cuatto grupos por sus reacciones bio-
quimicas, de acuerdo con Kauffman y
colaboradores ** a saber: 1) Shigella-
Eicherichia; 2) Salmonella-Arizona-Ci-
trobacter; 3) Klebsiella-Aerobacter-Se-
rratia, y 4) Protews-Providence. Tam-
bién se encuentran cocos, éstos casi
siempre grampositivos, como estafilo-
cocos y diversos grupos de estreptoco-
cos, entre los cuales los mas frecuentes
suelen ser los enterococos.
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En un estudio realizado en el Hos-
pital General de México, en 100 pa-
cientes infectadas del aparato urinario
que fueron sometidas a tratamiento de
experimentacién con cicloserina, se en-
contraron los siguientes gérmenes en
orden de frecuencia:®*

1) Escherichia coli, 31 veces;

2) Klebsiella preunioniae, 13 veces;
3) Psewdomonar aernginosa, 7 veces;
4) Paracolobactram coliforniis,

7 veces;
5) Proteus mirabilis, 7 veces;
G) Estreptococo gamma, 5 veces;
7) Profens morgani, 4 veces;
8) Protens vulgaris, 3 veces;
9) Estreptococo alfa hemolitico,
3 veces;
Estreptococo beta hemolitico,
una vez.

Como se puede advertir, la mayoria
fueron enterobacteriiceas, con excep-
cién de Piendomonas aernginosa que
corresponde al género Prendomondda-
ceae, en el que se encuentran muchos
otros gérmenes del suclo, del aire y de
las aguas negras, todos gramnegativos
y huéspedes habituales del intestino.

E. coli es el germen que casi siem-
pre encabeza la fila de los mas fre-
cuentes en estadisticas nacionales vy
extranjeras,* formando con otras espe-
cies como Aerobacter, Klebsiella y ba-
cilos paracolon el grupo coliforme, que
a su vez representa una buena parte
de la flora normal del intestino, sitio
en el que estos gérmenes no son pa-
togenos sino que contribuyen a su fun-
cionamiento normal y a la nutricién.
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El conocimiento de la flora infec-
tante, de sus combinaciones y otras
caracteristicas, puede ser util clinica-
mente; por ejemplo, una infeccién pri-
maria y reciente frecuentemente estard
constituida por una sola estirpe de co-
liformes sensibles a Ja mayoria de los
antibidticos cominmente empleados, lo
que ha hecho afirmar a Gould que no
se hace necesaria, y es antieconémica
en este caso, la prictica del antibio-
grama, y lo mismo afirma Brumfitt
respecto a B, coli, “cuya sensibilidad
a los antibidticos es altamente prede-
cible”.** En infecciones secundarias la
flora puede diferir marcadamente; es
posible aislar varios grupos de bacte-
rias, pero predominan las bacterias
gramnegativas.

Las Psewdomeonas pueden prosperar
junto con gérmenes del grupo Protens
o0 especies del género Aerobacter, cuan-
do los pacientes han sido tratados in-
adecuadamente o cuando se les ha he-
cho instrumentacién, lavados o sondeos
del tracto urinario.

Siendo I. coli el patégeno urinario
mas comin (Vosti y Randall aislaron
293 estirpes de E. coli humanos sero-
logicamente clasificados)*" se le ha es-
tudiado con mayor amplitud y dete-
nimiento. Se sabe desde Kauffman y
colaboradores que tiene una estructura
antigénica muy complicada. Posee an-
tigenos somaticos O provenientes de
los lipopolisaciridos de la pared celu-
lar, antigenos K de la cubierta celular
que exceden los anteriores y antigenos
H, de los flagelos. Las suspensiones
de estos antigenos pueden ser utiliza-
das para provocar respuestas especi-
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ficas. Con cllos se han podido identi-
ficar unos 149 tipos O, 90 tipes K y
49 tipos H de E. coli. Si se considera
que esta estructura antigénica es una
propiedad estable de la bactetia, puede
utilizarse este dato para caracterizar y
definir a un tipo de E. coli, lo cual ge-
neralmente se hace con tipificacién con
serotipo O. Existen también miltiples
estirpes o cepas: 01, 02, 04, 06, 07,
09, 011, 018, 039, 075 entre las mas
frecuentes, y otras.

La utilidad de estos reconocimientos
e identificacion de serotipos es saber,
en ciertos casos, si estamos frente a
una infeccién persistente o una reinfec-
cién 2 y poder asegurar, por ejemplo,
que E. coli infectante del aparato uri-
nario es el mismo que habita el intes-
tino y, por lo tanto, que éste es su
fuente de origen. La aplicacién de es-
tas nociones a la clinica rutinaria po-
dria tener un apreciable valor.

Una nocién relativamente novedosa
ha sido la encontrada por Eykyn y
Fadyen ** al estudiar la flora existente
en orina obtenida por puncién y as-
piracién vesicales en embarazadas. Es-
tos autores cultivaron microorganismos
que tienen las caracteristicas de culti-
var en tres dias, no se acompafian de
pluria, son gramnegativos con grinu-
los grampositivos, no crecen sin plas-
ma, sangte o suero y prefieren CO, 0
atmosfera anaerébica. Han sido iden-
tificados como Haemophylus vaginalis,
como Corynebacilerinm wvaginal o es-
treptococo hemolitico; 13.5 por ciento
dieron sintomas de infeccidén urinaria.
En cultivos de orina obtenida por mic-
cidn o sondeo uretral, se les podria
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considerar contaminantes; pero si la
orina se ha obtenido por puncién ve-
sical, debe considerirseles infectantes
y darse tratamiento. Estos microorga-
nismos han sido calificados como “len-
tos” o inoportuncs ( “fastidious™ ).

Piuria

Piuria es la eliminacién urinaria de
piocitos, es decir leucocitos mds o me-
nos alterados patolégicamente y que
se atribuyen a un proceso inflamatorio
irritativo o infeccioso del aparato uri-
nario.

Procesos como tumores y calculos
del aparato utinario pueden dar lugar
a piuria o leucocituria como respuesta
al simple factor irritativo; pero esta
circunstancia no disminuye el valor
que tiene la correlacién, frecuentemen-
te muy cerrada, entre piuria y bacte-
riuria,* como lo afirman asi mismo
Albuquerque y colaboraderes; * estos
autores explican las fases libres de pus
en los periodos de quietud de la pie-
lonefritis, porque el tejido renal estd
tomado por linfocitos y células plasmé-
ticas que no cruzan la pared de los ti-
bulos, pero que en los episodios agu-
dos, los neutrdfilos si cruzan la luz
siendo eliminades por la orina, dando
piuria. Piensan que debe haber un mi-
nimo de diez piocitos por campo a gran
aumento en orina centrifugada para
pensar en verdadera infeccién y que a
mayor infeccidn, mayor piuria. Lapi-
des afirma que tres leucocitos por cam-
po a gran aumento ya es un buen cri-
terio para pensar en infeccién, con
algunas salvedades; ® pero el criterio
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para considerar piuria por el nimero
de piocitos eliminados por Ia orina va-
ria de 5 a 15 piocitos por campo mi-
croscOpico a gran aumento. Algunos
autores han considerado como normal
la eliminacién de 500 leucocitos por
minuto o 30 000 por hora; en las in-
fecciones del aparato urinario se con-
sidera como razonable una eliminacion
de 100 000 leucocitos 0 mis por hora,
Mis de 400 000 leucocitos eliminados
por hora en el sedimento urinario se
asocian razonablemente con infeccidn;
para Kass, la eliminacion de mis de
1 000 000 de leucocitos en 24 horas,
debe considerarse como piuria; * pero
siendo frecuentes la disparidad entre el
porcentaje de leucocitos y la bacteriu-
ria en presencia de infeccidn, o la piu-
ria en el sujeto no infectado, esto hace
que el criterio de piuria, si bien esta-
disticamente debe asociarse con infec-
cién, en la gran mayoria de los casos
no es, sin embargo, un criterio vale-
dero, por si solo, para afirmar que
existe infeccidn en el aparato urinario.

Infeccién y contaminacion

Se puede afirmar que desde los glo-
mérulos hasta el cuello vesical, el apa-
rato urinario, en condiciones normales,
esti libre de gérmenes; el hallazgo
de éstos, en este amplio sector, en cual-
quier cantidad, constituye infeccién, in-
dependientemente de que haya o no
sintomas de dafio orgénico.

Lo contrario se puede decir de la
uretra en ambos sexos, ya que ésta es
portadora de gérmenes casi desde el
nacimiento; se supone que estos gér-
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menes, en general, son de los conside-
rados no patdgenos; pero cllo depen-
derd del ambiente y circunstancias que
rodeen al nifio en el parto y el poss
partum inmediato.

Toda la uretra de la mujer y la ure-
tra prostitica en el hombre estin cir-
cundadas por tejido glandular, el cual,
una vez contaminado, puede hacer el
papel de reservorio de gérmenes que
para Cox seria una “fuente de gérme-
nes inextinguible”,* y que, en el mo-
mento propicio pedrin ascender infec-
tando la vejiga y el rifion. Moore, Cox
y colaboradores ** usando una especie
de hisopiillo que es cubierto con un
tubo metdlico hueco en el que aquél
se introduce (aparato de Helmholz)
pudieren tomar muestras de todos los
niveles de la uretra femenina, encon-
trando pululacién bacteriana en mis de
80 por ciento de 52 uretras aparente-
mente normales, estando contaminada
la vertiente uretral de cucllo vesical
en mis de 50 por ciento de los casos.
En 27 por ciento, las bacterias fueron
patégenos gramnegativos y en pacien-
tes con recurrencias hubo un mas alto
porcentaje de patégenos.

La investigacién de bacteriutia en
diferentes edades y en ambos sexos
aporta datos interesantes de consignar:

En el recién nacido, de acuerdo con
lo encontrado por McCarthy y colabo-
radores * y otros autores * * Ja pre-
sencia de gérmenes es un hecho comiin
en el primer mes de la vida y 1 a 2
por ciento de los niflos estan afecta-
dos, habiendo preponderancia masculi-
na, sin que habitualmente sea demos-
trable anormalidad del tracto urinario.
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A partir de los dos afios de edad,
la bacteriuria ya es predominante en
las mujeres con una frecuencia de 4.5
por ciento, estando afectadas durante
los primeros 7 afios escolares 2.9 pot
ciento de nifias.

Segtin Kass, en la mujer adulta hay
bacteriuria en 4 por ciento y en muje-
res embarazadas la frecuencia de bac-
teriuria asintomdtica aumenta hasta 10
por ciento.”” Otros autores dan cifras
hasta de 24 por ciento, lo que sefala
a la bacteriuria como una de las com-
plicaciones mas frecuentes del emba-
razo*® Los datos anteriores se refieren
a bisqueda de bacterias haciendo aseo
cuidadoso de genitales externos y evi-
tando contaminaciones. Todo hace pen-
sar que los gérmenes asi encontrados
provienen de ‘uretritis” y “vulvova-
ginitis” y que su hallazgo y consecuen-
te tratamiento podrian evitar un ni-
mero quizd significativo de ulteriores
pielonefritis.

La preponderancia de bacteriuria en
la mujer, lograda a temprana edad, se
conserva durante la adolescencia, épo-
caen la cual en el vardn predominan
las infecciones venéreas, para aumentar
de modo muy importante con la ini-
ciacién de las relaciones sexuales y ser
una amenaza seria durante los emba-
razos. En estas épocas se presenta cua-
tro veces mis frecuentemente que en
¢l hombre.® Después de los 40 6 50
afios, el hombre retorna a ser victima
propiciatoria de las infecciones del apa-
rato urinario, merced fundamentalmen-
te a la frecuente iniciacién de los fe-
némenos obstructivos por crecimiento
prostitico, y, para Nesbit y Conger,
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la frecuencia de pielonefritis entre la
quinta y octava décadas de la vida es
igual para ambos sexos.

Lo anterior lleva a pensar seria-
mente en que sen los gérmenes acan-
tonados en la uretra y en la regién
anoperineal en ambos sexos y en los
genitales externos de la mujer, los que
constituyen una amenaza permanente
de infeccién del aparato urinario, para
lo cual sélo requeririan el concurso
de circunstancias favorables como son:
desaseo, relaciones sexuales violentas,
sondeos y manipulaciones o lavados
uretrales.

Por lo que hace a la contaminacion,
se considera como tal el hallazgo de
microorganismos en la orina obtenida
por los métedos convencionales y que,
por su calidad o naturaleza y por su
cantidad, se piensa que no estin par-
ticipando en una infeccién activa. Asi,
se considera contaminacién el hallazgo
de Staphylococcus epidermidis, hués-
ped habitual no patégeno de la piel;
de organismos del grupo Haenzophilus
como el H. vaginalis (con la salvedad
sefialada antes), frecuente en el tracto
genitourinario de la mujer, ademis de
hongos y bacilos, huéspedes sapréfitos
y comensales. Pero la cuestion de de-
cidir si un micreorganismo calificado
como patdgeno esti actuande como tal,
se ha hecho depender de su cantidad.
Kass ** impuso el método cuantitativo:
si en el cultivo se encuentran menos
de 10 000 gérmenes por mililitro de
orina, la infeccién urinaria no es pro-
bable y debe pensarse en contamina-
ci6n; entre 10 000 y 100 000 gérmenes
por mililitro, la infeccién es probable
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y por encima de 100 000 la infeccidn
es casi segura. Como se comprende, la
distincién entre lo que es infeccién y
lo que es centaminacién, en relacién
con la cantidad de gérmenes, es un
tanto arbitraria, ya que el nimero de
bacterias por mililitro varia con el gra-
do de dilucion de la orina, con el tiem-
po que ésta haya permanecido en la ve-
jiga, con el pH y, en general, con su
composicion quimica; pero como quie-
ra que sea, ¢l nimero de gérmenes
del cultivo es un dato que orienta al
clinico.

Desde que este método se ha vuelto
:utinario, se han encontrado otros pa-
rimetros, algunos muy sencillos, para
saber si el paciente estd infectado o
simplemente se trata de una contami-
nacién. Asi, por ejemplo, se afirma
que st al hacer una tincién al gram del
sedimento de la orina, se aprecian gér-
menes, lo mis probable es que haya
mis de 100 000 gérmenes en el culti-
vo: aunque hay autores, como Lapides,
que son capaces de detectar 10° gér-
menes en 88 por ciento de tinciones
del sedimento.* Debe afirmarse, sin
embargo, que es la valoracién hecha
por ¢l clinico la que, en ltima instan-
cia, va a decidir si el paciente es 0 no
un infectado o si debe pensarse en con-
taminacién. Por ejemplo, durante el
tratamiento de pacientes con infeccién
confirmada, cualquier cuenta bacteria-
na del mismo microorganismo, por
baja que sea, es significativa.’?

Finalmente, vale adelantar que no
habria lugar a discusion, entre posible
contaminacién e infeccion, si la bas-
queda de gérmenes se hiciera en la
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orina obtenida mediante puncién ve-
sical percutinea; método que ha de-
mostrado ser seguro y, desde luego,
menos molesto que el sondeo a través
de uretra, aun en pacientes en quie-
nes se antojaria como método no in-
dicado: mujeres embarazadas y nifios,
por ejemplo.

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas podrin
poner en evidencia los sectores del apa-
rato urinario invelucrados en la infec-
cién, aunque frecuentemente ésta po-
drd ser asintomidtica o dar sintomas tan
poco apreciables, que pueden pasar in-
advertidos para el paciente.

La infeccién puede producir sinto-
mas de protesta que provengan del
aparato urinario alto: rifidn, cavidades
renales y uréteres, en forma de fiebre,
dolor lumbat y abdominal respectiva-
mente, o bien sintomas del aparato uri-
nario bajo: vejiga, cucllo vesical y ure-
tra, como son la polaquiuria, dolor o
molestia suprapiibica y las diversas for-
mas de disuria terminal e inicial y he-
maturia,

Los sintomas pueden ser evidentes
y claros o bien vagos y requerit una
pesquisa meticulosa antes de calificar
como asintomatica la presencia de gér-
menes en la orina. Siendo Ia pielone-
fritis la entidad més importante a di-
lucidar en un infectado del aparato
urinario, en el siguiente subcapitulo se
hard una relacién somera de la sinto-
matologia por distinguir en el diagnés-
tico diferencial.
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PIELONEFRITIS

La piclonefritis es la invasién bac-
teriana del parénquima y la pelvis re-
nales; su multiplicacién, el dafio que
produce y las manifestaciones clinicas
consecuentes. No se manejarin aqui,
porque quizd crearian confusién, las
denominaciones de “pielonefritis abac-
teriana”, “pielonefritis cicatrizal”, “ne-
fritis intersticial”’, "piclonefritis inac-
tiva” y otras, con que han sido desig-
nadas algunas piclonefritis cronicas
cuya evolucién y demds caracteristicas
se prestan a discusiones respecto de su
etiologia, evolucién o estructura histo-
légica, como comenta Kass: “sin afir-
mar o negar la tesis, comfinmente sos-
tenida, de que la mayoria de estas
lesiones son consecuencia de actividad
bacteriana previa™.#

La pielonefritis como entidad clini-
ca fue descrita por primera vez por
Wagner en 1882, En 1929, Wilson y
Schloss identifican como pielonefritis,
es decir, infecciones que involucran el
parénquima renal, a las llamadas hasta
entonces “pielitis’’; la importancia de
este hecho se revela por el acervo de
trabajos decisivos sobre dicho tema
que desde ese afio se inicié (ver ta-
bla 1) y que atn prosigue, dada la
trascendencia social que tiene este pa-
decimiento, cuya forma crénica “mata
muchas més personas que la glomeru-
lonefritis”.** En autopsia de muertes
por uremia, 36 por ciento ocurrid por
pielonefritis y 18 por ciento por glo-
merulonefritis, en la serie citada por
Black.** La pielonefritis se encuentra
en 20 por ciento de necropsias conse-

Tasra I

HECHOS IMPORTANTES EN LA EVO-
LUCION DEL CONOCIMIENTO DE LA
PIELONEFRITIS

1882 Wagner describe por primera vez las
lesiones conocidas hoy como pielone-
fritis.
Lohlein describe el rifén retraido de la
pielonefritis.
Braasch y Cathcart estudian 251 pielo-
nefriticos y cronicos bilaterales y des-
criben cambios pielogrificos. Un tercio
se recuperan, un tercio reciben gran
ayuda y un tercio no son ayudados por
el tratamiento.
Wilson y Schloss, llaman la atencién
acerca de que la “pielitis” es en rea-
lidad una lesién supurativa del tejido
intersticial renal en un estudio de 49
mifios con piuria. El examen histopato-
légico revela focos infecciosos en el
tejido intersticial vecino a los pequefios
vasos; evidentemente el nombre de “pie-
era incorrecto, deberia ser pielo-
nefritis.
Braash inveca la ruta ascendente de la
infeccién en pielonefritis en nifios y en-
cuentra que E. coli es el germen mis
frecuente: piensa que las infeccioncs
focales son factores importantes en la
ctiologia.
Scott: 82 casos de infeccion por via san-
guinea después de manipulaciones uro-
logicas, Uretra, puerta de entrada en el
80 por ciento de los casos.
Mortalidad 18 por ciento y E. coli el
germen mds frecuente.
Campbell y Lyttle: 74 casos con ohs-
truccidn ureteral en nifios,
Barrington Wright: bacteriemia mids ca-
losfrio después de instrumentacién con
hemocultive positivo inmediato.
Longcope y Winkenwerder describen las
bases para la apreciacién del verdadero
cardcter de la pielonefritis crénica y ha-
cen ¢nfasis en la importancia de reco-
nocer el padecimiento en su estadio ini-
cial, particularmente en nifios, en el
puc-rperin v en las lesiones obstructivas
del aparato urinario.

1934 Goldblatt y cols: relacién entre isque-
mia renal e hipertension. Logran pro-
ducir hipertensién permanente. Pero si
el tejido renal es normal, el experimen-
to no tiene éxito, por lo que hay dos
posibilidades: 1) como resultado de la
isquemia se produce una sustancia pre-
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Tapra 1

HECHOS IMPORTANTES EN LA EVO-
LUCION DEL CONOCIMIENTO DE LA

PIELONEFRITIS (Continuacién)

TasrLa 1

HECHOS IMPORTANTES EN LA EVO-
LUCION DEL CONOCIMIENTO DE LA

PIELONEFRITIS (Continuacion)

1936

1937

1937

1938

sora; pero si el tejido renal es normal
esta sustancia no tiene efecto, o 2} la
sustancia presora es neutralizada por
“algo” producido por e} rifién normal.
Kimmelstiel y Wilson: cambios glome-
rulares con atrofia y hialinizacion aso-
ciados a piclonefritis en rifiones que
presentaron  esclerosis arterial o arte-
riolar.

Butler y Lanman: pielonefritis como
causa primera de muerte en 2 por cien-
to de 2 043 autopsias; 63 por ciento en
menores de 2 afos de edad; encontré
relacion entre piclonefritis cronica e hi-
pertension.

Wharton y cols.: efecto tardio de la
"pielitis” aguda en 30 nifias; 9 habian
tenido 13 afios antes (promedm) pieli-
tis; 3 no tenian datos y 6 si cambios
definidos en aparato urinario. Las que
tuvieron repetidos ataques agudos du-
rante los 10 afios anteriores no se les
encontrd dafio permanente; pero cuando
estos atagues se asociaron con cambios
patolégicos persistentes en aparato uri-
nario, de 11, nueve continuaron sin-
tomdticas.

Braasch: en estudio de 3500 casos, la
pielonefritis crénica es frecuentemente
tan indulgente o suave y tan vaga que
s6lo es reconocible en el urocultivo y
tinciéon al gram del sedimento. Veinte
por ciento se recuperan sin tratamiento,
28 en 526 casos forman cilculos que
es necesario extraer. Hay que tratar fo-
cos de infeccion y adecuado y temprano
tratamiento de infecciones agudas.
Weiss y Parker: describen las lesiones
vasculares de la pielonefritis como un
rasgo distintivo del padecimiento que
puede ser un factor en la produccién
de hipertensidn.

1) Un moderado grado de arterioscle-
rosis de ambos rifiones generalmente
estd asociado con presién arterial nor-
mal.

2) Un grado importante de arterioscle-
rosis en pielonefritis unilateral puede
o puede no estar asociado con hiperten-
sion arterial.

3) Un grado avanzado de arterioscle-
rosis de ambos rifiones, pricticamente
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siempre va asociado con hipertension
grave.

Piclonefritis responsable de 15 a 20 por
ciento de hipertension arterial maligna.
Licberthal escribe sobre contractura del
rifién. Sefiala que Staemler encontrd §5
casos de contractura renal en 1000 au-
topsias.

Mallory v cols.: pielonefritis cxpeu-
mental wxilateral por ligadura parcial
de un uréter ¢ inyeccidn intravenosa de
colibacilo en 235 por ciento de conejos;
después de 2 meses el rifién obstruido
estaba marcadamente contraido y de co-
lor gris palido. La pielonefritis no se
extendid al rifién no obstruido.

Nesbit y Conger: en 172 piclonefritis
crénicas ¢l diagnéstico fue pielogréfico
en 80 por ciento; normal en 20 por
ciento.

Nifias predominaron 3.1 sobre nifios;
mujeres predominaron 2-1 sobre hom-
bres. De la quinta a la octava década
hombres y mujeres iguales; “debe tra-
tarse la pielonefritis no s6lo hasta des-
aparicion de sintomas sino hasta que la
orina estd libre de gérmenes en muchos
exdmenes’.

Boyd: isquemia renal unilateral puede
producic hipertension; la pielonefritis y
la hipertensién estin asociadas y ocasio-
nalmente, en lesiones unilaterales, la hi-
pertensién se cura con nefrectomia.
Bell: las formas obstructivas de pielo-
nefritis fueron 12 veces mas frecuentes
que las no obstructivas en 32 360 au-
topsias. Hidronefrosis se presenté en
1229 y pielonefritis estaba presente en
60 por ciento.

Homer Smith: patologia renal unilate-
ral puede ser causa de hipertensién en
raros casos; 19 por ciento de éxitos con
nefrectomia y el hecho de que la ma-
yoria de los padecimientos uroldgicos
no cause hipertension, deja una razo-
nable duda acerca de esta hipétesis. Si
hay padecmiento renal bilateral, como’
sucede habitualmente en hipertensién,
avanzada, la nefrectomia puede acortar
la vida por extirpacién de una parte:
importante de la funcién renal.
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cutivas segin Stroffon y King.*® Ortiz
Quesada y su grupo encontraron una
alarmantemente alta frecuencia de pie-
lonefritis en 2 063 autopsias hechas en
el Hospital General del Centro Médico
Nacional en México.*

La piclonefritis parece sélo ceder en
frecuencia a las infecciones del aparato
respiratorio.

En 1938, Weiss y Parker hacen el
primer intento formal para caracterizar
histolégicamente las lesiones pielone-
friticas y reiteran la relacién, sefialada
un afo antes por Butler y Lanman,
entre pielonefritis cronica e hiperten-
si6n arterial.

Uno de los puntos mis debatidos
ha sido el relativo a la via de llegada
de los gérmenes hasta la intimidad del
rifién, invocindose todas las vias po-
sibles: hematdgena, linfitica, una via
combinada, linfohematdgena, y la as-
cendente por la luz ureteral.

Actualmente se piensa, y esta idea
se fortalece cada vez mis, que la via
linfohematégena, mis que la linfatica
o la hematdgena aisladas, puede ser la
via de eleccidén de un namero relati-
vamente reducido de infecciones re-
nales y que la més frecuente seria la
infeccidn ascendente a través de los
uréteres.

En el primer caso, los gérmenes que
han invadido las vias urinarias infe-
riores, llevados por sondeos y manipu-
laciones endouretrales, pasan al con-
ducto toricico, y de aqui a la corriente
sanguinea y al rifién.

La ruta ascendente por uréteres, se
llevaria a cabo principalmente por el
mecanismo de reflujo vesicoureteral,
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fenémeno que se descubre en cada vez
mayor nimero de pacientes en quienes
se busca, como explicacion de infec-
ciones persistentes y reiteradas; aun-
que debe dilucidarse en algunos casos,
si la pielonefritis fue primero y si, al
través de las lesiones inflamatorias que
produjo en la unién ureterovesical fa-
vorecié el reflujo, o bien si éste fue
el verdadero factor favorecedor.

Las infecciones renales por via he-
matdgena, desde focos distantes, serfa
la forma menos frecuente y se invoca
principalmente para gérmenes como el
estafilococo coagulasa positivo.

Lo anterior explicaria que los gér-
menes infectantes de rindén sean pre-
ferentemente, como se ha dicho antes,
del grupo enterobacteriiceas y que, por
ejemplo, se puedan identificar seroti-
picamente las mismas cepas de E. coli
frecuente y simultdneamente existen-
tes en la orina y las heces.*®

Manifestaciones clinicas

El cuadre inicial de pielonefritis
aguda, habitualmente de facil diagnos-
tico, estd integrado por doler lumbar,
fiebre y orinas turbias, seguido de in-
mediato, o después de un breve pe-
riodo, por un cuadro de cistitis mani-
festado por polaquiuria y disuria. El
ataque al estado general se advierte
por palidez y anemia.

Si el paciente no es tratado adecua-
damente o si, a pesar del tratamiento,
la pielonefritis toma la forma crénica,
persistird o aumentard la palidez de
tegumentos, se afiadird abotagamiento
de cara y edema de miembros inferio-
res; podrd haber hematuria macro o
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microscopica, la orina podrd virar a la
alealinidad, disminuird la capacidad de
concentracién y dilucién y aumentarin
por encima de lo normal las cifras de
urea y creatinina, ya con el enfermo
en franco declive en su funcién renal.
En algunos casos se podri establecer
hipertensién arterial, que amenazard
la eficiencia cardiaca, comprometien-
do la vida del paciente en dos frentes:
el paciente ya es, ahora, un enfermo
cardiorrenal,

Si bien este es el cuadro clasico de
la pielonefritis crénica, hay otros més
térpidos y otras maltiples variantes
que involucran sintomas de aparato
digestivo como anorexia, néuseas y vo-
mitos; cardiopulmonares como disnea,
taquicardia y algias precordiales; neu-
romusculares como excitacion y depre-
sion, calambres y parestesias diversas,
temblores y contracciones musculares y
cefaleas.

En estadios terminales, se podrin
observar estomatitis urémica, prurito,
frote pericirdico, trastornos visuales
por hemorragias de retina, edema de
la papila y, finalmente, estado soporo-
50, coma prolongado y muerte en es-
tado de inconsciencia.

Existen todas las formas imagina-
bles de evolucidn: la fase aguda puede
abortar y el organismo quedar curado,
hecho que es excepcional. Los sinto-
mas de la fase aguda pueden desapa-
recer merced al tratamiento o aun sin
tratamiento, quedando el paciente con
bacteriuria asintomética y con o sin
exacerbaciones agudas.

La fase aguda puede, también, ser
seguida sin solucién de continuidad
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por la fase crénica, indiferente al tra-
tamiento, hasta matar al paciente por
uremia.

La evolucién mis frecuentemente
observada, es la desaparicion del cua-
drc agudo con el empleo de antibidti-
cos prescritos por el médico general,
el cual se conformari con este logro,
0, si acaso, con un urocultivo negativo,
seguido tiempo después, semanas, me-
ses y aun aios, por manifestaciones de
infeccion de aparato urinario bajo, al
cual el médico y el propio paciente le
dan  poca importancia, quedando la
amenaza de exacerbaciones agudas que
ya no cederdn sin dejar grave disfun-
¢ién renal.

La experiencia del autor en muchos
cientos de pacientes, de clientela pri-
vada y de hospital, es que un piclone-
fritico crénico de los aparentemente
curados, casi siempre presentard algu-
no o algunos sintomas, Vagos 0 poco
importantes, que pueden ser ficiles de
advertir si el paciente es interrogado
con detenimiento; el sintoma puede
ser polaquiuria muy discreta, algiin
grado de urgencia miccional o disuria
moderada y, muy frecuentemente, as-
tenfa o adinamia; en una palabra, el
paciente confiesa que no se siente com-
pletamente bien, “‘como antes”. Este
estado casi puramente subjetivo de “no
bienestar”, debe servir al clinico para
empefarse en seguir tratando al pa-
ciente hasta su desaparicién y ms all4,
independientemente de que el pacien-
te esté abacteritirico. Hay algunos sig-
nos en los que habitualmente el clinico
moderno no para mientes y que han
sido sefialados por el sueco Lindquist +°
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como importantes de buscar y que pue-
den reforzar el diagndstico de pielo-
nefritis y ayudarnos a saber si el trata-
miento es eficaz, por su desaparicion.
Ellos son: la flojedad o la viscosidad
de manos, el color amarillo pilido de
la piel “diferente de la del anémico™
y que dicho autor explica por la ten-
dencia a la vasoconstriccion del pielo-
nefritico; pigmentaciones faciales en
parches irregulares, por lo menos del
tamafio de un confeti, en las partes
laterales de la frente; facil formacién,
frecuentemente al parecer sin relacién
con golpes, de equimosis o “moreto-
nes’’, principalment& en muslos y
miembros superiores; linulas aumen-
tadas de tamafio en los dedos pulgares,
sensibilidad anormal en regiones lum-
bares; signos que habitualmente no se
buscan o bien que se desprecian cuan-
do los senalan los pacientes.
Diagndstico

El diagnéstico de piclonefritis s¢ es-
tablece sin titubeos, con base en el uro-
cultivo positivo, cuando los sintomas
de sufrimiento renal, dolor lumbar,
fiebre y ataque al estado general estin
presentes. Esto acontece en la pielone-
fritis aguda o en las agudizaciones de
la pielonefritis crénica; pero, como se
ha mencicnado antes, no siempre el
cuadro es tan claro. Como se vio ante-
riormente, el urocultivo cuantitativo es
el tnico que tiene valor.

Se ha sefialado ya que de acuerdo
con Kass, mis de 100 000 gérmenes
por mililitro de orina indican casi se-
guramente infeccidén; entre 10 000 y
100 000 gérmenes por mililitro la in-
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feccién es probable y con menos de
10 000 gérmenes por mililitro la in-
feccién no es probable.*®

Puede haber un urocultivo positivo,
que acompana a un cuadro urinario
bajo. ;Qué valor dar a ese urocultivo
para pensar que los gérmenes provie-
nen de rifiones infectados? Lo primero
es, siempre que haya un cuadro de cis-
titis, pensar en que puede tratarse de
una pielonefritis, acudiendo a la en-
sefanza de la objetiva y 1til frase que
se invoca cuando se afirma que "la
tuberculosis renal grita por la vejiga”.
La pielonefritis, como la tuberculosis
renal, también puede gritar, puede ha-
blar, aunque también puede sdlo susu-
rrar por la vejiga. Es aconsejable pues,
siempre que haya sintomas de infec-
cién de aparato urinario bajo, pensar
en infeccion descendente vesical por
pielonefritis, para dar la ventaja de la
duda al paciente. Este serfa el finico
argumento para no estar de acuerdo
con la afirmacion de Davis de que "no
hay razén para asumir que cada pa-
ciente que tienc bacteriuria tiene tam-
bién pielonefritis”,™ que, si se juzga
desde otros puntos de vista, es inobje-
table,

En este padecimieul‘o, COmo  Creo
que en pocos otros, el clinico deberd
de asumir la decisién y la gran respon-
sabilidad del diagnostico de pielone-
fritis y mantener inquebrantable la de-
cisibn de su manejo, que puede ser
muy prolongado y requerir sacrificios
de un paciente con frecuencia indolen-
te, a veces como consecuencia del mis-
mo padecimiento, y que Facilmente
pierde la confianza en su médico y en
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su curacién o, si es asintomdtico, no
se explica la razén del tratamiento,
por lo que habré que concederle sesio-
nes periddicas de convencimiento.

Otros métodos de diagnodstico a los
que se recurre, en los frecuentes casos
en que el diagndstico clinico no es se-
guro, en las formas cronicas de pielo-
nefritis, de acuerdo a las dificultades
que se presenten, son, en forma esca-
Jonada:

1) Busqueda de células de Sternhei-
mer-Malbin;

2) Titulacién de anticuerpos;

3) Datos radiol6gicos;

4) Cultivo de orina obtenida por son-
deo ureteral;

5) Estimulacién de bacteriuria y piu-
ria con cuenta minutada de pio-
cttos;

6) Cuantificacién de enzimas urina-

rias;

Pruebas funcionales de rifién;

Biopsia renal,

w -
—

La suma de datos aportados por va-
rios de estos estudios, 0 aun por todos,
puede dar la seguridad diagndstica en
muchos casos; pero no siempre, por-
que habrd casos en que aun la biopsia
renal puede dar datos dudosos y con-
fundibles con otras entidades.

Células de Sternbeimer-Malbin, cé-
lulas brillantes o lencocitos palides. En
1951 Sternheimer y Malbin encontra-
ron que los leucocitos provenientes de
infecciones renales tenfan la particu-
laridad de no fijar, o fijar muy tenue-
mente, una doble coloracién anilini-
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ca: violeta de genciana (colorante
bisico) y la safranina (colorante dci-
do). Esto fue corroborado por otros
autores, como Poirier y Jackson que
hicieron correlacién de estos hallazgos
con biopsias renales.

Los mencionados leucocitos no se
tifien o toman una tincién muy pilida;
son de mayor tamafio y el nicleo es
voluminoso. Los granulos intracito-
plismicos pueden tener movimientos
brownianos; para observar esto altimo,
es necesario que ¢l estudio de la orina
se realice no mis de una hora después
de la miccidn. Parece ser que estas cé-
lulas son formas leucocitarias jovenes
que se ubican en rifdn secundariamen-
te a una infeccién en este érgano.

Como el método es facil, debe de
usarse rutinariamente en todo infecta-
do del aparato urinario para tener un
elemento mds de juicio para identifi-
car pielonefritis.

Titulacion de anticuwerpos. Como se
menciond antes, el ingreso de gérme-
nes al parénquima renal produce de
inmediato la fermacién de anticuerpos
como lo demostraron Williamson y
colaboradores desde 1964 y Vosti en
1965.%* Debe sefialarse que esta res-
puesta inmunitaria no entrafia una de-
fensa significativamente til del orga-
nismo frente a la agresion del germen,
como también ya fue mencionado an-
tes. Casi contemporineamente, Perci-
val, Brumfitt y De Lowvois * encon-
traron que, en adultos, el estudio de
anticuerpos durante un episodio infec-
cioso agudo de aparato urinario, de-
tecta la inclusién del parénquima renal
en el proceso y que este procedimiento
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Fig. 1. Urograma normal,

es ntil también en nifos. Casi todos
los nifios con reflujo vesicoureteral tu-
vieron significativas elevaciones de an-
ticuerpos; para dichos autores, un ti-
tulo de 1/320 ya es significativo.™
Los anticuerpos se titulan en el suero
sanguineo seghn su accién sobre los
gérmenes aislados en el urocultivo; el
titulo de anticuerpos esti elevado en
piclonefritis; no asi cuando la infec-
cién acontece en niveles no renales del
aparato urinario.

Se puede también, como método
mis refinado de laboratorio, caracte-
rizar y definir 2 un germen de deter-
minada estitpe o cepa, como sucede
con las multiples de colibacilo, para
saber si precisamente una determinada
cepa o estirpe del germen es la que
estd produciendo la infeccién y poder
saber si se esti frente a una infeccidn
persistente del mismo colibacilo, o si

se trata de una reinfeccidn; caso este
Gltimo en que se identificarfa un ger-
men, colibacilo, de estirpe o cepa di-
ferente.

La investigacién de anticuerpos en
pacientes pielonefriticos ayuda a elu-
cidar algunos puntos: 1) un alto titulo
de anticuerpos apoya el diagnéstico
bacterioldgico; 2) el método puede
hacer posible la diferenciacién entre
infecciones mixtas y padecimientos mo-
noetiolégicos asociados a contamina-
cién por un segundo microorganismo
gramnegativo; 3) la demostracién de
respuesta de anticuerpos puede apoyar
el diagndstico de padecimiento subcli-
nico; 4) una respuesta de anticuerpos
O también indica que el antigeno so-
mitico debe haber alcanzado sitios for-
madores de anticuerpos y pasado a
través de la capa superficial de las cé-
lulas del tracto urinario. Como estos
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antigenos son idénticos a endotoxinas,
la respuesta por anticuerpos puede apo-
yar la presuncién de que este material
toxico también puede haber cjercido
uno o mas de sus fuertes efectos bio-
l6gicos sobre el huésped, tan bien es-
tudiado en experimentacién animal, y
que este efecto comprensiblemente jue-
ga un papel en piclonefritis.>>

La titulacién de anticuerpos es una
investigacién que tiene muy buenas
perspectivas como método de diagnés-
tico, en pielonefritis. Los resultados
del tratamiento en pacientes que te-
nian elevacién de titulo de anticuerpos
y titulos normales, en la serie de
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Brumfitt y Reeves °® es muy ilustrati-
va: cuando el titulo de anticuerpos fue
normal en embarazadas bacteritiricas,
la curacién se logrd en el 75 por cien-
to; cuando el titulo de anticuerpos es-
taba elevado, la curacién se consiguié
s6lo en el 56 por ciento. En un grupo
de pacientes domiciliarios con infec-
cién urinaria aguda, la misma inves-
tigacién dio el resultado de 90 y 58
por ciento respectivamente.

Datos radioldgicos. Los cambios que
la infeccién, y sobre todo la cicatriza-
cién de las lesiones del parénquima y
las cavidades renales, le imprimen al
modelo urogrifico normal, pueden ser

FrG. 2. Cambios pielonefriticos
moderados en grupos calicilares
medio e inferior. Se inicia re-
traccién en la porcidn correspon-
diente del parénquima renal (fle-
cha).
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minimas y no apreciables, como suce-
de en piclonefritis de reciente paso a
la cronicidad (figs. 1 y 2) o pueden
ser evidentes en las pielonefritis de
vieja data y con maltiples e importan-
tes agudizaciones (figs. 3, 4y 5).

Lo primero que acontece es la pér-
dida de la forma nermal, semilunar o
de copa, del extremo externo de los
cilices, que se ensanchan (clubbing)
en forma de maza; su concavidad se
convierte en convexidad; algunos au-
tores describen este cambio como pro-
gresivo “despunte” papilar, los cue-
llos de los cilices pueden alargarse o
abreviarse y hacerse irregulares, con
porcicnes estrechas y porciones anchas.

Fi6. 3. Piclonefritis cronica con
agudizaciones miltiples.
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En pocas palabras: el arbol excretor
pierde ese caricter gricil, de flor, que
tiene cuando es normal”.%

En la urografia excretora es casi
siempre posible advertir tales cambios;
pero si éstos son minimos pueden no
diferenciarse de variedades normales
de cilices. Emmett °* aconseja hacer
una urotomografia para poder visua-
lizar los cambios que sufre el perfil
del rifién, precisamente en las porcio-
nes contiguas al ciliz o cdlices distor-
sionados. Estos sitios corresponden a
aquellas partes del parénquima que
han sufrido cicatrizacién o atrofia, y
que ostentan hundimientos disminu-
yendo el grosor del parénquima corres-
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pondiente (fig. 6). Debe recordarse
que frecuentemente la imagen histold-
gica macroscopica de la pielonefritis
cronica es de lesiones “en tablero de
ajedrez”, pudiendo apreciarse simul-
tineamente diferentes estadios del pro-
ceso, brotes de afeccién aguda y es-
tadios crénicos diversos y retraccién
por cicatrizacién y atrofia, lo que ex-
plicard la serie indefinida de iméige-
nes radioldgicas que puede presentar
la pielonefritis. Si se combina, como
se dijo antes, la urografia con tomas
en planos de diferente profundidad,
serd posible advertir la relacién pa-
rénquima-cavidades que se ha mencio-
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nado. La retraccién o atrofia renales
pueden ser medidas si se toma como
referencia la distancia entre una linea
que pase por las papilas renales, linea
interpapilar de Hodson, y el perfil ex-
terno del rifién *® (fig. 7). Actual-
mente, sin embargo, gracias al mejo-
ramiento de los aparatos de rayos X
que tienen mayor penetracion, y con
una buena preparacion intestinal del
paciente, es posible visualizar en la
mayorfa de los casos el perfil renal en
la urografia excretora. Si se aumenta
la dosis de material de contraste y se
toman placas inmediatas a su introduc-
cién en la corriente sanguinea, para

Fic. 4. Alargamiento y estre-
chamiento de cuellos calicilares
y “despunte’ papilar en pielone-
tritis crénica.
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sorprender €l contraste a su paso por
el parénquima renal, serd ficil ver el
nefrogramn y, consecuentemente, ob-
tener el valioso dato de cambios por
hundimiento y retraccién sufridos por
el rifdn.

Las diferencias de tamaio entre un
rifién y otro, son importantes de con-
siderar. En el nifo el rifién infectado
no alcanza su desarrollo normal que
deberia proseguir hasta la segunda dé-
cada, v tanto en el nifio como en el
adulto las diferencias de tamano son
significativas; en la pielonefritis croni-
ca unilateral, la diferencia de tamafo
entre ambos rifiones se hace mas acen-
tuada por la hipertrofia compensadora

FiG. 5. Cambios pielocalicila-
res v del perfil renal en piclone-
fritis cronica.

correspondiente del rifién sano. Un
dato interesante es que los polos supe-
riores son los que mds cominmente
sufren cambios, por retraccién o atro-
fia, en la pielonefritis (figs. 8y 9).
Actualmente, y gracias a la utiliza-
cién de aparatos de rayos X de gran
penctracién y a las sobredosis de mate-
rial de contraste que se pueden utilizar
para realizar la urografian excretora,
casi no es necesario recurrir a la pielo-
grafia ascendente en busca de una me-
jor delineacién de las cavidades rena-
les. La piclografia ascendente estarfa
justificada si, en algn caso, por ejem-
plo pielonefritis unilateral, se juzga
pertinente combinatla con el estudio




bacterial en orina tomada directamen-
te del rifién que se investiga.

Cultivo de orina obtenida por sondeo
wreteral. Como se ha mencionado an-
tes, puede ser necesario cateterizar uno
0 ambos uréieres, ya sea para cercio-
rarse de la existencia de Ppielonefritis
(suponemos que Ia nocién de “pieli-
tis” sin participacién renal ha sido des-
cartada) obteniendo gérmenes de la
orina proveniente directamente de ri-
fién, o bien para combinar esta investi-
gacion con la pielografia ascendente,
por ejemplo en insuficiencia renal ini-
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Fi6. 6. Pielonefritis cronica bila-
teral. Lesiones en diferentes estadios
de evalucién. Retraccién del polo
inferior del rifién izquierdo,

portante, en que la urografia excretora
convencional no otorga datos. Las pri-
meras porciones de orina deberin ser
desechadas, ya que darin gérmenes de
contaminacion de la sonda ureteral a
su paso por vejiga; para mayor segu-
ridad se podrd hacer un “lavado de
arrastre” en cavidades renales con sue-
0 0 agua estéril, La orina obtenida
subsiguientemente llevaria los gérme-
nes causantes de la supuesta infeccién
renal.

Una modalidad de este tipo de in-
vestigacion, en la suposicién de la exis-

TFi6. 7. Para caleular el grado
de retraccion del parénquima re-
nal, el grosor de éste se mide
desde la linea interpapilar invo-
cada por Hodson.
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tencia de pielonefritis bilateral, es la
toma de orina por sondeo vesical, la-
vando y haciendo asepsia previa de la
cavidad vesical con amplitud. La orina
que se obtenga después de esta prepa-
racion de la vejiga, traerd gérmenes
de los rifiones. La técnica a emplear
es pasar catéter de Foley a la vejiga
y tomar una muestra de orina, la ve-
jiga se vacia completamente y se llena
con una solucién de necmicina y en-
zima fibrinolitica (Elase,® Parke Da-
vis), que después de una hora se ex-
trae, y la vejiga se lava con dos litros
de agna estéril. Se toman muestras de
orina a 10 minutos de intervalo du-
rante 30 minutos, cuidando de vaciar
la vejiga cada vez. Esta serd orina re-
presentativa de orina ureteral % % y si
se descarta la posibilidad de que se
trate de “pielitis” sin participacién re-
nal, conducta que el clinico deberd
seguir para dar mayor proteccién a su
paciente, se concluird, con espiritu
practico, que los gérmenes provienen
de una pielonefritis,

Estimnlacidn de bacterinvia, piuvia
3y cuenta minutada de piocitos. La bis-

FiG, 9. Pielonefritis crénica bi-
lateral con retraccién importante
de ambos rifiones.
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Fic. 8. Atrofia con retraccién importante de
rifién en pielonefritis crénica,

queda activa de gérmenes y piocitos
que refuercen la sospecha de pielone-
fritis puede ser necesaria en las siguien-
tes circunstancias:

1. Sujetos con antecedentes claros
de haber padecido pielonefritis aguda
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¥ que se encuentran en fase asintomd-
tica o de pocos o vagos sintomas de
pielonefritis cronica.

2. Pacientes bajo tratamiento, en
quienes se ha logrado control sintomi-
tico, con urocultivos negativos o con
pocos gérmenes y pocos piocitos en
exdmenes convencionales, y en quienes
se desea saber si han quedado curados.

En estos casos, las pruebas provo-
cativas se hacen con el uso de pirdge-
nos, o con corticosteroides, por ejem-
plo betametasona.

Cuantificacion de enzimas. Como
datos indirectos de actividad inflama-
toria renal, se puede usar la cuantifi-
cacién de enzimas como la aldolasa, la
catalasa, la deshidrogenasa lactica y la
betaglucuronidasa. La presencia de es-
tas enzimas en la orina de un paciente
pielonefritico estaria en relacién con
dafio del tejido renal, destruccién o
NECrosis,

Por lo que hace a la betaglucuroni-
dasa, que parecia la investigacién mas
atil, invocada por Roberts y colabora-
dores desde 1967,% fue desdefiada por
ellos mismos y otros autores," después
de su uso en grupos amplios de pa-
centes,

Pruebas funcionales de rirdn. El
paciente con pielonefritis puede caer
en insuficiencia renal como consecuen-
cia de grave y extenso dafio al parén-
quima renal, en breve tiempo, en la
pielonefritis aguda, y puede también
devenir insuficiente renal, sefialando
el estadio terminal de una pielonefritis
crénica; pero sin haber llegado a estos
grados de afeccién de las funciones
renales, el paciente pielonefritico po-
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dri tener una disminucién mis o me-
nos importante de la eficiencia de la
concentracién renal; la cual puede ser
evidenciada por la total privacién de
liquidos o por la inyeccién de tanato
de pitresin o la combinacién de ambos
métodos, midiéndose la osmolaridad
urinaria méixima, que quedari en ni-
veles inferiores a lo normal. Cuando
el dafio renal es unilateral, el contraste
con el resultado de la prueba en el lado
sano, suele ser significativo.5

La disminucién de la capacidad re-
nal de concentracién la encontré Ree-
ves en 30 por ciento de 63 mujeres
embarazadas bacteriiiricas.! Esta dis-
minucién de la capacidad de concen-
tracion por lesion tubular, incapacidad
de concentrar orina por encima de 750
mOsm/1.% es habitualmente despro-
porcionada con el dano, casi siempre
menor, que sufre la funcién glome-
rular.

La pérdida de otras funciones glo-
merulares y tubulares se va cumplien-
do con el progreso de las lesiones
pielonefriticas crénicas hasta la insu-
ficiencia grave terminal, situacién en
que el factor inflamatorio pasa a un
plano secundario; frecuentemente el
urocultivo es negativo o con pocos gér-
menes y el cuadro clinico es el termi-
nal de muchos otros padecimientos que
también llevan a la insuficiencia renal.
Esta "reduccion global de la masa fun-
cionante” suele ser particularmente len-
ta en la pielonefritis crénica. Siendo
la glomerulonefritis un padecimienta
con el que frecuentemente debe esta-
blecerse el diagndstico diferencial con
pielonefritis crénica, aparte de todos



INFECCION URINARIA

585

FiG. 10. Por dehajo del epitelio transicional de la pelvis renal se observa un denso infiltrado
inflamatorio, rico en linfocitos y células plasméticas. Existe ademds moderada neoformacion

vascular.

los sintomas y signos que sirven para
diagnosticar piclonefritis, se podrd re-
currir a las diferencias sefialadas por
Brod % entre estos dos padecimientos,
Como son:

1) Urocultivo positivo y con més
de 100 000 gérmenes por mililitro se
observa en 81 por ciento de los casos
de pielonefritis, con 19 por ciento de
cultives negativos. La glomerulonefri-
tis sélo ocasionalmente puede dar un
urocultivo positivo, y en este caso, con
pocos gérmenes, que deben considerar-
se como de contaminacién.

2) Los piocitos preponderan en la
pielonefritis; los eritrocitos, en cambio,
en la glomerulonefritis.

3) El nimero de cilindros del se-
dimento urinario es pequefio en la pie-
lonefritis, 100 000 a 500000 en 24

horas y nunca excederid de 2 000 000;
esto contrasta con lo que sucede en la
glomerulonefritis. La pérdida de sodio
y de potasio, y la acidosis hipercloré-
mica se consideran actualmente como
caracteristicas de fases de las pielone-
fritis cronicas.

Finalmente, la cicatrizacién con re-
traccibn masiva del parénquima renal
victima de infeccidn; las lesiones vascu-
lares con disminucién de su calibre y
las lesiones tubulares, atrofia tubular
isquémica, se encuentran en la base de
la controversia acerca de su relacién
con hipertensién arterial, por observa-
cién clinica desde Lohlein en 1917 y
experimentalmente desde que Gold-
blatt y colaboradores relacionaron la
hipertension arterial con la isquemia
renal, en 1934.
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Weiss y Parker, desde 1938, dan
apoyo a la relacién entre hipertensidn
arterial y pielonefritis cronica, al des-
cribir las lesiones encontradas en las
paredes arteriolares: su engrosamiento
por proliferacién celular concéntrica
con aumento del tejido conectivo de
la intima, duplicacién de su membra-
na eldstica y lesiones necréticas, y el
aspecto microscpico consecuente con
cambios macroscopicos: rifiones dismi-
nuidos de tamafio, aunque frecuente-
mente esta disminucién es unilateral,

El tema de hipertensién arterial ne-
frogénica debe ser tratado aparte y
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FiG. 11. Se observan varios
glomérulos hialinizados y uno con
fibrosis pericapsular. Hay ademds
atrofia tubular extensa, asi como
infiltrado inflamatorio linfoplas-
mocitario.

formalmente, ya que estd relacionado
con otros padecimientos renales no in-
fecciosos.

Biopyia renal. El estudio de un frag-
mento de tejido, que en otros campos
de la patologia puede dar el diagnés-
tico certero, en tratindose de piclone-
fritis crénica, ya que en la pielonefri-
tis aguda se antoja innecesaria, es un
elemento mis, indudablemente valioso,
de apoyo al juicio clinico; pero no
siempre decisivo. Esto es asi porque el
espécimen obtenido es sdlo una mini-
ma muestra, una diezmilésima parte,
segtin Freedman,®® del rifién lesiona-
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Fie. 12. Mayor aumento para
mostrar la fibrosis concéntrica pe-
ricapsular en un glomérulo, la
atrofia tubular v €l infiltrado lin-
foplasmocitario.

do; ademds, porque esta pequeia mues-
tra puede haberse obtenido no preci-
samente de una porcién caracteristica
(recuérdese el aspecto de “tablero de
ajedrez”’, alternando con porciones sa-
nas, que puede existir simultaneamen-
te en el rindn pielonefritico); y final-
mente, porque hay otros padecimientos
renales que pueden confundirse con
lesiones producidas por la pielonefri-
tis crénica y esto también es verdad 2
la inversa.

Los cambios histologicos mds carac-
teristicos son;

1. Infiltrado inflamatorio rico en lin-
focitos y células plasmaticas del
parénquima renal y del epitelio
que cubre las cavidades renales
(figs. 10 y 11).

2. Hialinizacién glomerular, fibrosis
pericapsular, atrofia tubular y di-
lataciéon tubular con presencia de
material eosinéfilo amorfo ("tiroi-
dizacién™) y fibrosis intersticial
(figs. 12, 13 y 14).

Cuando la pielonefritis coincide con
. - P B .
hipertension arterial secundatia, se ad-
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vertirin cambios arteriolares como los
que se mencionaron antes.

El cultivo del material obtenido por
biopsia, que se antoja que pudiera ser
decisivo para caracterizar la lesion in-
fecciosa renal, es frecuentemente ne-
gativo, aun cuando simultineamente el
urocultivo sea positivo. Israel y Joe-
kes,” en la investigacion de virus en
cultivo de biopsias renales, s6lo han
encontrado cultivo positivo a bacterias
en dichas biopsias en los pocos casos
en que habia células polimorfonuclea-
res en la luz tubular.

Brumfitt sugiere que deben buscar-
se “gérmenes liberados de su pared
celular”; es decir, esferoplastos o pro-
toplastos, en el material de biopsia.
Estas formas modificadas de los orga-
nismos infectantes sobrevivirian en la
médula renal por la hipertonicidad de
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esta zona, segtn lo demostraron Bran-
de y asociados."®

La ausendia de gérmenes a nivel re-
nal, coincidiendo con cambios estruc-
turales caracteristicos o similares a los
de pielonefritis crénica, tanto clinica
como experimentalmente, han hecho
ver con dudas el origen bacterial de
estas lesiones y ha dado lugar a la de-
nominacién de “pielonefritis cronica
no bacteriana’ a entidades con carac-
teristicas clinicas y estructurales de la
pielonefritis convencional.

Las frecuencias tan disimiles de pie-
lonefritis en material de autopsias con-
secutivas que van de 0.6 en la serie
mas reciente de Freedman ® hasta 33
por cienta de la serie de Mac Donald
y colaboradores ™ y en porcentaje atin
mayor encontrado entre nosotros por
Ortiz Quesada en el Hospital Gene-

Fie. 13. Los tubos se encuentran dilatados y contienen material eosinéfilo amorfo (“tiroidiza-
¢ién™). Existe ademds fibrosis intersticial e infiltrado inflamatorio de predominio linfocitario.



INFECCION URINARIA

ral del Centro Médico Nacional,** solo
estd manifestando la diversidad de cri-
terios, con que a Veces se juzga para
diagnosticar pielonefritis. Se antoja
que si esto acontece en ¢l estudio de
piezas de autopsia, el problema se mul-
tiplicard y complicara con el estudio
de un pequeno fragmento como es el
de biopsia renal. Heptinstal lo ha se-
flalado asi a propésito del rifién del
arterioscleroso que puede presentar,
junto con hipertension arterial, reduc-
ci6n de su tamafio y, microscopicamen-
te, prestarse a confusién con lesiones
de pielonefritis; y esto es sélo una
parte de la explicacién de porqué pa-
rece sobrediagnosticarse pielonefritis,
tanto en material de biopsia como de
autopsia.™ Para Hayman este fendme-
no puede asimilarse a las modas en
medicina: hasta 1925 se hablaba dema-
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siado de glomerulonefritis crénica; des-
pués, y hasta 1940, el diagnéstico més
socorrido fue la arteriolonefroesclero-
sis; pero a partir de los trabajos de
Weiss y Parker el diagndstico anato-
mopatolégico mds frecuente pasé a ser
¢l de pielonefritis cronica.
Profilaxis

El hallazgo de bacteriuria asintomd-
tica en colectividades de nifios prees-
colares podria permitir el tratamiento
profilictico que impidiera la presenta-
cidon de pielonefritis; particularmente
en aquellos nifios en quienes se encon-
trara algn tipo de anomalia congénita
obstructiva del aparato urinatio o bien
reflujo vesicoureteral.

Edwards ™ en 478 nifios hasta de
15 afios de edad, con infeccién del
aparato urinario demostrada con bac-

F16. 14. Glomérulo hialinizado, atrofia tubular con dilatacién y cilindros eosindfilos. Fibrosis
intessticial e infiltrado inflamatorio de predominio linfocitario.
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teriuria y piuria, con predominio de
mujeres (3 a 1), encontré reflujo en
38 por ciento, y sélo en 20 por ciento
de éstos encontrd alguna causa obvia
en tracto urinario inferior que expli-
cara el reflujo, por lo que éste se podia
considerar como una consecuencia de
la infeccién. Otros autores han encon-
trado obstruccién en un alto porcen-
taje de reflujos (50 y 95 por ciento,
Stewart y Leadbetter respectivamente ).

La bacteriuria, pues, buscada por
métodos muy sencillos y facilmente
practicables en grupos amplios, podria
detectar pielonefritis en edad tempra-
na o sefalar candidates al padecimien-
to que pueden ser controlados opor-
tunamente,

De acuerdo con los cilculos de
O'Doherty ™ para Inglaterra, 1 000
nifios nacidos por aflo se pueden estu-
diar dedicando 20 minutos a la sema-
na al microscopio en hospitales y cli-
nicas y “todos los nifios nacidos en
Gran Bretafia cada afio pueden ser in-
vestigados de este modo en orina obte-
nida por aspiracién percutinea supra-
plbica que con algo de practica se
puede hacer en 20 segundos, si 300 de
ustedes usan una hora a la semana para
ver la orina al microscopio”. De este
modo se dirigia O'Doherty a una au-
diencia de médicos pediatras de su
pais, y esto podria hacerse extensivo a
cualquier otro lugar del mundo.

La bacteriuria o piuria asintométi-
cas, buscadas en mujeres jovenes, antes
o durante la iniciacién de relaciones
sexuales, o como parte de los exAmenes
}ﬁrcnaatrizlxoniales, 0 en los inicios del
embarazo, podria poner bajo trata-
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miento profilactico a muchas mujeres
candidatos a desarrollar piclonefritis
en cualquiera de las circunstancias se-
flaladas, que se ha comprobado que
favorecen y promueven las infecciones
del aparato urinario con las siguientes
complicaciones: pielonefritis aguda o
cronica y enfermedad hipertensiva en
el embarazo, incluyendo toxemia pre-
eclimptica; en el feto, prematurez, bajo
peso al crecimiento, mortalidad fetal
y abortos. La proporcién de pacientes
con bacteriuria asintomatica que desa-
trollan pielonefritis crénica o infeccidn
urinaria va, segin diferentes autores,
de 14 a 63 por ciento, comparada con
0.14 por ciento entre pacientes abac-
teritiricos en su primera visita prenatal.
Pielonefritis aguda en 23 por ciento
de las bacterifiticas y sdlo en 2 por
ciento de las no bacteritiricas. En el
Hospital de Gineco-Obstetricia No. 2
del Centro Médico Nacional se encon-
tré 2.27 por ciento de embarazadas
pielonefriticas.™ Ninguna de las bac-
teritiricas que fueron curadas en el pri-
mer curso de tratamiento desarrollaron
sintomas agudos en la serie de Con-
diel?ﬁ

Se puede hacer profilaxis de infec-
ciones del aparato urinario y de pielo-
nefritis si no se festina el cateterismo
en el postoperatorio inmediato de mil-
tiples operaciones y si sdlo se catete-
riza a pacientes que no puedan orinar
sintiendo un gran deseo, con globo
vesical; si los urélogos evitamos las
manipulaciones transuretrales no indis-
pensables, con sondas o aparatos y si,
llegado el caso de necesitarse esto, se
cubre la seguridad del paciente con
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técnicas de estricta esterilidad y admi-
nistrando antisépticos urinarios antes,
durante y después del procedimiento,
particularmente en pacientes retencio-
nistas vesicales.

Trataniiento

La presencia de gérmenes en el apa-
rato urinario, independientemente de
que se haga ostensible o no clinica-
mente, adquiere toda su importancia
por el hecho de que pueda tratarse de
una infeccidn renal o, en el mejor de
los casos, de una infeccién no renal,
pero que potencialmente amenace la in-
tegridad funcional de los rifiones y, a
través también de pielonefritis, conse-
cuentemente represente un pcligm para
la vida del paciente. Si no fuera por
esta consideracion, las infecciones ines-
pecificas del aparato urinario dismi-
nuirian considerablemente en su tras-
cendencia y s6lo serfan una fuente de
incomodidad y molestias para el en-
fermo. Dicho de otro modo: todos los
esfuerzos que actualmente se hacen
para controlar y curar infecciones de
diferentes sectores del aparato urinario
y bacteriurias asintomiticas, no se jus-
tificarfan si no fuera porque tienden
a impedir la extensién de la infeccion
a los rifones y a preservar la integri-
dad de la funcién renal. Por lo tanto,
la méas importante tarea del clinico es
localizar la infeccidn, tratando de con-
firmar o eliminar la posibilidad de que
haya participacién renal en el proceso
infeccioso. Més atin, frente a la duda,
que acosa constantemente al clinico,
muchos pacientes deben tratarse como
piclonefriticos, lo sean o no.
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El tratamiento serd diferente segin
se trate de infeccién aguda o crénica
¥ de que sea renal (pielonefritis) o
de otros sectores del aparato urinario.

Tratamiento de las infecciones agn-
das. Las infecciones agudas responden
favorablemente al tratamiento con an-
tibidticos de amplio espectro, particu-
larmente el cloranfenicol, para el cual
dificilmente presentan resistencia los
gérmenes gramnegativos que constitu-
yen la flora infectante habitual del
aparato urinatio.

Cuando se tiene seguridad de que
se trata de una primo infeccién y no
de una reinfeccién o agudizacién de
una infeccidn cronica, las sulfas suelen
ser muy eficaces, particularmente la
combinacion de dos o tres de ellas; por
gjemplo suifadiazina, sulfamerazina y
sulfametazina que parecen potenciali-
zar su accion.

Una de Jas mis dtiles armas en el
tratamiento de una infeccién aguda es
el incremento de la diuresis, que por
si sola abate las cifras de multiplica-
ci6n bacteriana en su fase de crecimien-
to logaritmico, como lo han invocado
Catell y colaboradores.™

Una conducta adecuada es iniciar
el tratamiento inmediatamente después
de que la orina del paciente ha sido
cultivada, sin esperar el resultado del
cultivo que haria perder horas muy
valiosas y quizd decisivas en el trata-
miento.

Si se ha hecho la titulacién de anti-
cuerpos y ésta resulta alta, indicando
que muy posiblemente se trata de una
pielonefritis, el tratamiento debe ha-
cerse con los antibiéticos que indique
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la prueba de sensibilidad en el urocul-
tivo y prolongarse mis alld del momen-
to en que hayan desaparecido todos
los sintomas y signos; que el enfermo
no tenga fiebre, que su orina haya
recuperado su aspecto normal y que
hayan desaparecido la anorexia y la
adinamia, frecuentemente los ltimos
datos de actividad pielonefritica. En
este momento se dard un tratamiento
de consolidacién a base de antisépticos
urinarios, tipo mandelatos y nitrofu-
ranos, o sulfas por varias semanas,
después de lo cual se suspenderi el tra-
tamiento durante 6 a 8 dias y se proce-
derd a hacer un nuevo urocultivo. En
80 a 90 por ciento de los casos, la
infeccién quedari curada con este es-
quema de tratamiento. En los casos re-
sistentes al tratamiento deberi inves-
tigarse con detenimiento la existencia
de algin impedimento al buen drenaje
del 4rbol urinario, el cual deberi ser
corregido.

En los diabéticos con infeccidn agu-
da, y en el choque bacterémico, por
supuesto, deberd extremarse el esfuer-
zo de tratamiento, usando combinacién
de antibidticos, preferentemente por
via parenteral, desentendiéndcse, has-
ta cierto punto, de sus inconvenientes
por reacciones indeseables, como en el
caso de la combinacién de gentamici-
na y kanamicina que pueden proteger
adecuadamente, y salvar al paciente,
de situaciones tan comprometidas y
peligrosas para su vida como las men-
cionadas.

Naturalmente que el resultado del
estudio que se haga de la sensibilidad
de los gérmenes cultivados a los dis-
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tintos antibacterianos es una norma
que debe utilizarse en el manejo del
paciente, y aplicarse de inmediato si el
tratamiento ciego, previo al resultado
del urocultivo, no ha dado resultado
satisfactorio,

Tratamiento de las infeccioner crdni-
cas y recarrentes. El campo de la qui-
mio y antibidticoterapia ha devenido
tan amplio, complicado y cambiante,
que es muy dificil establecer normas
e indicaciones para tratar las infeccio-
nes del aparato urinario que han pa-
sado a la cronicidad.

Algunos autores recomiendan el uso
de combinaciones de antibidticos a los
cuales es sensible el germen, usados
inicialmente y de modo simultineo,
para, una vez controlado el cuadro
sintomatico, utilizar antisépticos uri-
narios como los nitrofuranos, acidifi-
cantes como la mandelamina o azoco-
lorantes, etc. hasta la obtencién de
urocultivos negativos sucesivos en nii-
mero razonable con intervalos de se-
manas o meses. El tratamiento debers
prolongarse hasta uno o dos afios en
muchos casos,

Tratandose de infecciones recurren-
tes, es obligada la temocién de los
obsticulos al flujo urinario que se ad-
viertan en una concienzuda explora-
cidn urolégica, la que incluird Ia bis-
queda de reflujo vesicoureteral, que
también deberd ser corregido.

Una sugerencia que parece til y
razonable, es seleccionar dos o tres re-
gimenes terapéuticos y familiarizarse
con ellos; de este modo se conocerin
las respuestas habituales de cada tipo
de tratamiento asi como las reacciones
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incenvenientes de diferentes antibac-
terianos; se estard preparado para pre-
venirlas o combatirlas y se conocerin
las dosis més adecuadas. Lo impor-
tante es perseguir la infeccién hasta
miés alldi de su desaparicién, eviden-
ciable por urocultivos negativos y por
la ausencia de todos los sintomas ori-
ginalmente registrados en el cuadro
clinico de los pacientes.

Pareceria apropiado hacer una breve
presentacion de algunos de los anti-
bacterianos més conocidos que se pue-
den utilizar, con sus caracteristicas
mis resaltantes, para que el clinico
elija los que considere mids adecuados
a cada caso (tabla II).

Tasra II

ALGUNOS DATOS
SOBRE ANTIBACTERIANOS

Tetraciclinar

Bacteriostiticos. No penetran en un rifién in-
fectado pero esterilizan la orina. Util su com-
binacién con cloranfenicol. Peligroso y poco
Atil en urémicos. Graves reacciones en €m-
barazadas y en el producto. Util contra sifilis,
chancro blando y gonorrea.

Antibidticos cefalosporinicos

(Cefaloglicina, cefalolexina y cefalotina). Bac-
tericidas. Activos contra estafilococo y algunas
cepas productoras de penicilinasa: estreptococo
grupo A, Str. viridans, N. gonorrboeae, y en-
terococo. Espectro antibacteriano similar al de
la penicilina (ampicilina) de la cual se con-
sideran parientes. Cefaloridina: mds de 4 g
diarios pueden producir necrosis tubular. Ce-
falotina, méds kanamicina o gentamicina en in-
fecciones agudas como tratamiento inicial,
ciego.

Sulfato de kanamicina

Bactericida, til en infecciones de estafiloco-
cos y gramnegativos resistentes. Excretado prin-
cipalmente por rifién, 7 mg./kg. nivel tera-
péutico en insuficientes renales. Lesiones tubu-
lares si se dan mds de 4 g. diarios, Buena com-
binacién con ampicilina. De eleccion en infec-
ciones que ponen en peligro la vida (septice-

593

Tasra IT
ALGUNOS DATOS SOBRE ANTIBACTE-
RIANOS (Contintacion)

mias). S6lo prescribir 5 mg./kg./dia por 7 a
10 dias (dosis segura), mds sobrehidrataci6n.

Estreptomicina
Bactericida; toxica, eficacia de breve duracién,
mejor si se combina con tetraciclina. Puede
producir fiebre de droga. En andrices, una
sola dosis dura de 3 a 4 dias.

Eritromicina

Bacteriostitico y bactericida. Eritromicina mds
peniciling, activa contra estafilococos resisten-
tes a estos antibi6ticos aislados. Especialmente
atil contra estreptococes. Util contra sifilis si
no se puede usar penicilina; 96 por ciento de
uretritis gonocdeica responden a una dosis de
2 g. de eritromicina. Util en 50 por ciento
de prostatitis crénicas (penctra en préstata més
que otros antibidticos). Alcalinizande orina,
atil contra E. coli y Klebsiellz. Util con otros
antibacterianos contra protoplastos.

Clovanfenical

Bacteriostdtico. Util combinado a_tetraciclina.
Anemia aplistica se presenta en dos pacientes
por millén cada afio. Durante el embarazo
usarlo s6lo en etapa de parto (el higado del
feto no destoxifica el cloranfenicol). No debe
usarse si hay antibacterianos mds eficaces o
para infecciones triviales, ni como profilctico,
ni prolongadamente. No es nefrotoxico, se eli-
mina rdpidamente por orina; puede usarse en
insuficientes renales pero disminuyendo dosis,
porque se retienen algunos de sus metabolitos.

Penicilinas

Bacteticidas. Carbenicilina: nueva penicilina
semisintética, eficaz en 91 por ciento de Prew-
domonas 'y 58 por ciento de E. coli. Eficaz
contra Protexs. No usarse en insuficiencia re-
nal (neurotoxicidad). No mds de 40 000 000
U./dia a mayores de 50 afios. Ampicilina:
ventaja en embarazadas contra gramnegativos.
Es 1fitil su asociacién con kanamicina y genta-
micina.

Sulfar

Bacteriostdticos; utiles en infecciones urinarias
agudas, no complicadas y no recurrentes. Com-
plicaciones: cristaluria; nefrosis téxica. = Hi-
persensibilidad. Mejores, las mezclas de sul-
fadiazina, sulfameracina y sulfametacina. Sulfas
de accién prolongada: reacciones tdxicas mis
frecuentes,
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Tapra IT

ALGUNOS DATOS SOBRE ANTIBACTE-
RIANOS (Continuacidn)

Gentaniicina

Bactericida de amplio espectro, actiia sobre la
sintesis de las proteinas bacterianas, Mis efi-
caz en medio alcalino. No mds de 8-10 dias
de tratamiento. Nefrotéxico. No usarlo en in-
suficiencia renal (o bajar dosis). Ataca apa-
rato vestibular, Accién sinérgica con tetraci-
clina, ampicilina, cefalosporinas y carbencilina.
Especial contra enterobacteridceas y  contra
Psendomonar, combinado a carbencilina. Sélo
contra ¢l enterococo no es atil. Dosis: 60 a
80 mg., 3 a 4 veces al dia. Ototdxico (rever-
sibilidad del dafic al suspenderla). De clec
cibn en infecciones por gramnegativos.

Rifamicina

Accidn bactericida. Inhibe la sintesis de las
proteinas iz vitre, a bajas concentraciones con-
tra grampositivos y micobacterias. A concen-
traciones mayores, contra bacterias gramnega-
tivas del aparato urinario, Poco téxico.

Polimixinas o aerosporivas

Antibidticos polipéptidos producidos por bacte-
rias. Bactericidas. Actividad nula contra gram-
negatives. Buenos resultados en infecciones
sin uropatia obstructiva, Profilaxia de infec-
ciones urinarias por sondeo prolongado.

Colistina

(Polimixina E). Bactericida. Por su grave to-
xicidad por via parenteral, se usa sélo por
via bucal y como tépico. Infecciones intestina-
les por E. coli enteropatégena.

Vancomicina

Fuertemente bactericida para muchas bacterias
grampositivas, especialmente estafilococos. No
se absorbe en el intestino; es Gtil en entero-
colitis estafilocécica. Eliminacién principalmen-
te por el rifion. En anfiricos, una sola dosis
de 1 g. dura 10 dias,

Novobiocina

Bacteriostdtico. Actividad antibacteriana simi-
lar a la de la penicilina y la eritromicina con-
tra estafilococos dorados y neumococos. Eficaz
contra Protens vulgaris y E. coli, pero aumento
fcil de resistencia a la droga. Se circunseribe
su uso especialmente contra estafilococos y
Protens y en intolerancia a otras drogas. En
7 al 20 por ciento, reacciones desagradables.
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Como se puede advertir en el cua-
dro anterior, en la situacién, no in-
frecuente, de insuficiencia renal en que
puede caer el pielonefritico, tanto en
fase aguda como en estadio avanzado
de la forma crénica, es necesario dis-
minuir, hasta la cuarta parte o menos,
las dosis de aquellos antibiGticos que,
como la estreptomicina, la tetraciclina
y la kanamicina dependen de la capa-
cidad del filtrado glomerular para su
eliminacion. La eliminacién del cloran-
fenicol, en su forma activa, no depende
de la intensidad del filtrado glomeru-
lar, pero esta dependencia si la tienen
algunos de sus metabolitos, por lo que
hay que tener con este antibidtico pre-
cauciones semejantes a las antes citadas.

En los casos en que sea necesario aci-
dificar Ja orina para lograr una mayor
actividad antibacteriana, como cuando
se usan tetraciclinas, cicloserina o ni-
trofurantoina, se pueden administrar
hasta 8 6 10 gramos diarios de metio-
nina, o 4 gramos de mandelatos al dia
si el paciente no estd en insuficiencia
renal, o 4 gramos de 4cido ascérbico.
El grado de acidez, que para tener ma-
yor eficacia antibacteriana deberd ser
a un pH de 5.5 o menor, se controla
con papel de nitrazina.

En ocasiones puede ser Gtil la com-
binacién de antibidticos, como cuando
sea necesario combatir y controlar ri-
pidamente una infeccién muy virulen-
ta en pacientes con precarias defensas,
0 en diabéticos, o en casos de papilitis
necrotizante. En estas circunstancias,
ya se ha mencionado (tabla II) la ac-
cién sinérgica que se consigue con el
uso de gentamicina asociada a tetraci-
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clina, ampicilina, carbencilina o cefa-
losporinas; de la asociacién de eritro-
micina con penicilina contra estafilo-
cocos, resistentes a estos antibiéticos
si se usan aisladamente. Es (til la com-
binacién de cloranfenicol con tetraci-
clina y la de cefalotina con kanamicina
o gentamicina. En términos generales
puede ser til, para los efectos de com-
binacién de antibidticos guiarse por el
esquema de Jawetz y Gunnison, invo-
cado por Ruiloba "™ que afirma que el
uso de dos bacteriostaticos tiene accién
aditiva; la combinacién de dos bacte-
ricidas, consigue accion sinérgica; pero
que tiene accidén antagénica o indife-
rente la asociacion de un bactericida
con un bacteriostitico.

De los miltiples esquemas de trata-
miento ensayados y publicades, pueden
sefalatse los signientes, que evidencian
la libertad en que se encuentra el cli-
nico para manejar los elementos que
el desarrollo en este campo pone en
sus manos.

Cutler y Orme aconsejan usar un
bacteriostitico como tratamiento ini-
cial, seguido por sulfamidicos y nitro-
furanos hasta la obtencién de cultivos
negativos de vigilancia que se hardn
cada tres meses.™

Worah, un autor hinda, en vista de
las resistencias frecuentes de gérmenes
en pielonefriticos crénicos en su pais,
usa tres drogas inicial y simultineamen-
te: cloranfenicol, un gramo diario, mas
un gramo diario de estreptomicina in-
tramuscular, mas nitrofurantoina 300
mg. durante una semana; después se
excluye el cloranfenicol; el nitrofurano
se reduce 2 200 mg. y a las dos sema-
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nas se quita la estreptomicina; a los
dos meses el nitrofurano se reduce a
100 mg. diarios por tres meses; des-
pués a 100 mg. cada tercer dia por seis
meses y, finalmente, si atn hay gér-
menes en la orina, sulfa de accién pro-
longada por largo tiempo.™ En paises
subdesarrollados, en los que problemas
médico culturales y socioecondmicos se
anaden al de la infeccién urinaria, el
médico tratante tendrd que buscar so-
luciones que se aparten de lo conven-
cional; como buscar curas prontas ini-
ciales, combinando antibiéticos, y uso
de medicamentos de bajo precio, como
las sulfas para uso prolongado.

Las combinaciones de antibiéticos en
cantidades fijas en el mismo envase
comercial han sido consideradas, en
general, como ineficaces por la Admi-
nistracién de Drogas y Alimentos de
los Estados Unidos de América como
consecuencia de la recomendacion dada
en este sentido por un Comité de Es-
tudio de Eficacia de Drogas de la Aca-
demia Nacional de Ciencias de dicho
pais; por lo que, mientras se dilucida
la veracidad de tal afirmacién, serd
mejor que el clinico prescriba sus pro-
pias combinaciones guidindose por las
normas que sefialan los esquemas de la
literatura cientifica respectiva.s®: 5% 52
Pielonefritis y diabetes

Los pacientes con diabetes son vic-
timas frecuentes de pielonefritis. Los
dos padecimientos se influencian mu-
tuamente, agravando sus respectivos
prondsticos. Robbins y Tucker encon-
traron pielonefritis aguda en 20 por
ciento de autopsias en diabéticos 3* y
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esta proporcion es similar a la encon-
trada por otros autores.

En el Hospital de Enfermedades de
la Nutricidon, en donde se atiende a
muchos pacientes con diabetes, 37 por
ciento de los sujetos sometidos a au-
topsia, que tenfan pielonefritis, aguda
o cronica, eran diabéticos.> Algunos
autores encuentran que la bacteriuria
en la poblacién general es similar en
diabéticos y no diabéticos ** lo cual po-
drd cambiar la vieja afirmacién de que
la diabetes por si misma predispone a
la pielonefritis; pero no siendo lo mis-
mo bacteriuria que pielonefritis, sigue
siendo valedera la tal afirmacién, en el
sentido de que, en igualdad de circuns-
tancias, por ejemplo cateterismo ve-
sical, instrumentacién o cualquier otro
mecanismo que pueda llevar gérmenes
al interior del aparato urinario, el suje-
to diabético tiene mayores posibilida-
des de desarrollar infeccién del aparato
urinario y pielonefritis. Para Schneier-
son es la cetosis (acidesis por la for-
macion excesiva de cetonas, condicién
que miés frecuentemente se debe a la
diabetes) la que, mis que la diabetes
misma, aumenta la susceptibilidad a las
infecciones.® Boshell da una lista de
factores que en el diabético pueden
modificar la respuesta a la infeccién
favoreciéndola; entre ellas estarfan: a)
la hiperglucemia por si misma; b) la
formacidn insuficiente de anticuerpos;
) la disminucién del complemento,
con la minoracién del poder bacteri-
cida de la sangre, probablemente por
fagocitosis defectuosa; d) interferen-
cia de la cetona corporal con la accidn
bactericida del dcido lictico, y e) riego

JAIME WOOLRICH

sanguineo deficiente. Ahora bien, una
vez establecida la infeccién del aparato
urinario en un diabético, su elimina-
cién es mis dificil que en el no dia-
bético.

Necrosis aguda de la papila renal

Este padecimiento, también denomi-
nado necrosis medular, papilitis renal
necrosante, y enfermedad de Giinther
(quien hizo la primera descripcién de
hallazgos pielogrificos en esta enfer-
medad, en 1937) es, sin duda, una
de las formas mds graves de nefropa-
tia aguda; se presenta, en una propor-
cién importante, en pacientes diabéti-
cos, al grado de que es frecuentemente
incluido entre las “nefropatfas diabé-
ticas”. Es considerada, también, como
una de las complicaciones mis apara-
tosas y graves de la pielonefritis. El
cuadro clinico se caracteriza por dolor
lumboabdominal y evidencia de insu-
ficiencia renal con oliguria o anuria,
que acontece en un paciente con piclo-
nefritis crénica previa y, generalmente,
diabético. El dolor se explica por la
eliminacién de fragmentos de tejido
necrosado de médula renal que obstru-
ye uno o ambos uréteres, dilatindolos.

Se pueden presentar signos de cho-
que bacteriémico con fiebre alta cuan-
do el padecimiento toma el caricter de
méxima gravedad que puede matar al
paciente, En la serie de 54 casos ob-
servados por Kimmelstiel ¥ se encon-
tré pielonefritis en 87 por ciento de
los casos, y, significativamente, en esta
misma serie, se encentré diabetes en
46 por ciento y obstruccidn o bien obs-
truccién y diabetes en 80 por ciento;
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Fig, 15. Aspecto exterior en un caso de papi-
litis necrosante.

en solo 20 por ciento no se encontrd
evidencia de diabetes ni de obstruccién.
En la revisién de Quevedo,™ 90 por
ciento de los pacientes eran diabéticos
o tenian obstruccién del aparato uri-
nario.

Los factores que més se mencionan
como participantes etioldgicos en la ne-
crosis medular aguda renal, presentes
varios de ellos y a veces todos juntos,
son: 1) diabetes mellitus; 2) piclone-
fritis aguda o crénica; 3) trastornos
vasculares importantes generales y, so-
bre todo, a nivel de rifién, con graves
fenémenos de isquemia por probable
compromiso de vasos postglomerulares
de la zona yuxtamedular,’" con incom-
pleta adaptacién de los vasos colate-
rales al compromiso de la circulacién
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sanguinea; 4) Gltimamente es mencio-
nado con mayor frecuencia, ¢l uso pro-
longado de analgésicos del tipo de la
fenacetina 5 que, en Estados Unidos
de América y en Suiza principalmente,
ha hecho aumentar el nimero de pa-
cientes con un tipo de nefritis intersti-
cial que afecta la corteza renal pero en
mayor grado la porcién medular; que
puede estar vinculado o no, histolégi-
camente, a un proceso pielonefritico
crénico, con el cual, cuando el paciente
estd en fase de insuficiencia renal, pue-
de ser dificil de diferenciar clinica-
mente.

Sc puede afiadir, haciendo énfasis
en el factor circulatorio, que la mayo-
ria de los pacientes de necrosis papilar

Fie. 16.

Acercamiento del mismo caso anterior.
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Fic. 17. Aspecto interior de un caso de
papilitis necrosante. La flecha inferior, indica
sitio de papila necrosada, expulsada.

son mayores de 50 afios; es decir, en
las edades con mayor frecuencia de
padecimientos circulatorios.

El factor infeccioso, segin algunos
autores, desencadenaria el proceso; una
pielonefritis, quizd ya diagnosticada
previamente, que cambia sibitamente
su curso habitual para manifestarse por
medio de un violento cuadro inflama-
torio agudo, que quema etapas y que,
cuando es bilateral, deja al médico
pricticamente maniatado e impotente
para actuar con certeza.

El tipo de necrosis que acontece en
las papilas (una, un grupo o todas)
es la denominada necrosis por coagu-
lacién, forma la mas comiin ¥ que in-
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tegraria una zona de infarto anémico
producida habitualmente por trombo-
sis vascular, aconteciendo la coagula-
cién del protoplasma celular por la
accion de las enzimas intracelulares li-
beradas y un cambio moderado del pH
hacia la acidez, lo que se traduce en la
"preservacién temporal de los detalles
estructurales més importantes de los
tejidos, hasta que las células se desin-
tegran completamente ** (figs. 15, 16
y 17). Esto explicaria el hecho de que
el tejido papilar esfacelado (secuestro
le llaman algunos autores) pueda per-
manecer integro, si bien desprendido
del resto del tejido renal, parcial o to-
talmente, dando lugar a las diversas
imagenes radiograficas caracteristicas
(figs. 18 y 19).

Sintomas. La comprension de lo ex-
presado antes explica las manifestacio-
nes clinicas del padecimiento. Habi-
tualmente se trata de un paciente, sélo
por excepcidn joven, casi siempre ma-
yor de 50 afios, generalmente diabético
reconocido o bien que sufre obstruc-
cion del aparato urinario, que brusca-
mente presenta dolor en una o ambas
regiones lumbares dentro de un cua-
dro de sepsis grave, frecuentemente
con hematuria y piuria, macro o mi-
croscopica (explicables por erosién e
infeccién papilar); a veces ocurre c6-
lico renal con irradiaciones caracteris-
ticas, ocasionado por expulsion del es-
facelo papilar. Este cuadro puede agta-
varse ripidamente por insuficiencia
renal con oliguria, y aun anuria si el
proceso es bilateral, cayendo el pacien-
te en coma; si el sujeto es diabético,
se pensard en coma de ese origen, pero
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el tratamiento especifico del coma dia-
bético no dard resultado. La quimica
sanguinea, el examen de orina y la
medicién de reserva alcalina dardn los
datos de retencion de metabolitos ni-
trogenados, piuria y hematuria, y ne-
gardn la acidosis diabética,

Si hay tiempo para otras investiga-
ciones, la urcgrafia excretora revelard
la ausencia o disminucién de la fun-
cién renal cuando el proceso es uni-
lateral; pero habitualmente sélo es
posible la piclografia ascendente o re-
trograda, que nos daré el diagndstico
por la forma caracteristica que pueden
adquiric las cavidades de los cilices:

Fig. 18. Aspecto urogrifico de
un caso de papilitis necrosante.
Se advierte el islote constituido
por la papila del grupo calicilar
medio, secuestrada.
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calices “apolillados”, dilataciones simu-
lando cavernas o abolsamicntos; imé-
genes anulares en la porcién distal de
los infundibulos, cuando el contraste
introducido rodea la papila esfacelada
(fig. 18), e imdgenes de alargamiento
de la papila o hundimiento del seno
peripapilar. En ocasiones, cuando hay
avanzada destruccion, el contraste, in-
troducido a la presién habitual normal,
se fuga hacia la corteza renal en forma
de “flama™ (fig. 19).** En las formas
puras, la pelvis presenta habitualmen-
te tamafio y forma normales; lo mismo
acontece con el uréter. Si se dejan in-
troducidas las sondas usadas para la




pielografia, se podrd cuantificar el gra-
do de dafio en cada rifién por la can-
tidad de orina que salga por ellas.

El cultivo de la orina global vesical,
o la directamente obtenida del rifidn,
dard a conocer el germen asociado al
proceso; los mas frecuentes suelen ser
Kiebiiella pnennioniae, los estreptoco-
cos del tipo viridans, Actinomyces y
el micrococo pidgeno, variedad awrens,
Escherichia coli, Proteus y Psendomio-
nas aeruginosa.

En los casos de evolucidn subaguda,
el paciente refiere antecedentes de pie-
lonefritis de repeticién que no han sido
muy importantes y que sélo constitu-
yen incidentes en su cuadro diabético.

JAIME WOOLRICH

FIG. 19. Aspecto "en flama”
en una pielografia ascendente; el
material de contraste se fuga in-
tersticialmente, en un caso de pa-
pilitis necrosante.

En otras ocasiones, por dltimo, des-
pués de una septicemia, se advierten
cuadros vagos de infecciones localiza-
das en distintos sectores del crganis-
mo, como el higado, las vias biliares,
el intestino, y otros, o francamente pe-
ritoneales; entre ellos, y sin gran re-
lieve, puede advertirse la localizacion
renal, siendo dolorosos y frecuente-
mente palpables los rifiones. La coin-
cidencia del proceso destructivo renal
se manifiesta entonces por oliguria o
anuria y la ripida instalacién de la ure-
mia; pero suele ser desorientadora la
tiqueza de sintomas en otros aparatos.

Diagndsiice. Con base en los sinto-
mas anteriores, se hard el diagnéstico,
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sélo si no se olvida esta rara entidad,
con los datos de infeccién urinaria des-
usadamente grave en un diabético; el
examen del sedimento de Ja orina re-
velard la existencia de importante piu-
ria y hematuria, que puede ser también
macroscdpica, y su cultivo, el germen
responsable asi como su sensibilidad a
los antibidticos. El estudio de la qui-
mica sanguinea, informard de la ele-
vacién importante y creciente de las
tasas de urea y creatinina, asi como
los cambios electroliticos cencomitan-
tes.

El diagnéstico directo, sin embar-
go, lo dan los cambios pielogrificos,
obtenidos con su modalidad ascenden-
te, retrégrada, pues frecuentemente la
urografia por excrecién no es posible
por la insuficiencia renal instalada. Los
datos pueden ser desde el alargamien-
to de las papilas afectadas hasta la des-
aparicién de la estructura normal de
los calices, dando una imagen anular
o lagunar por la papila esfacelada, ais-
lada en el ciliz, o bien la huida del
material de contraste aparentemente sin
obsticulo hacia la corteza renal obte-
niéndose la ya mencionada “imagen
en flama” o grados menores de extra-
vasacibn o reflujo pielointersticial (fi-
guras 18 y 19).

Prondstico y tratamiento. Siempre
es grave el prondstico, pero cada vez
hay mias enfermos que se pueden sal-
var, gracias al uso, que debe ser muy
oportuno, de los antibidticos o quimio-
terapicos que sefialen las pruebas de
sensibilidad en el urocultivo. Cuando
el padecimiento es unilateral, la nefrec-
tomia puede ser un recurso salvador,
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si ha habido fracaso del tratamiento
previamente instituido.

Profilicticamente, lo méds importan-
te es, aparte del buen control de la
diabetes, la atencién cuidadosa de todo
cuadro de infeccién urinaria por leve
que parezca, asi como la eliminacién
de procesos obstructivos del tracto
urinario. Si debe haber manejo instru-
mental del aparato urinario en un dia-
bético, deben exagerarse las precaucio-
nes de asepsia lo mis posible.

La necrosis medular no es, felizmen-
te, una complicacion frecuente. En la
serie de Moya, del Hospital de Enfer-
medades de la Nutricién,** se encontrd
en 15 de los 229 casos de pielonefritis
sometides a autopsia (2.1 por ciento),
de Jos cuales 9 fueron hombres y 6
mujeres, habiendo sido diabéticos 13
de los 15 pacientes y casi todes en la
quinta década de Ia vida. Todos pre-
sentaron insuficiencia renal aguda y 14
de ellos fallecieron por esta causa.

Por supuesto, el infectado renal que
presenta diabetes plantea problemas
que deben resolverse atendiendo a to-
das las mencionadas circunstancias, ha-
ciendo énfasis en el buen contrel de
la diabetes; en evitar el uso de analgé-
sicos que contengan sustancias que,
como la fenacetina, puedan afadir
dafio al rifidn y escogiendo con mixi-
mo cuidado los antibidticos a emplear
y los esquemas de tratamiento mdés ade-
cuados para cada caso particular.

El autor del presente trabajo agradece la in-
estimable participacién que para su elabora-
cidén obtuvo de la Unidad de Patologia del
Hospital General de México y de su jefe, el
sefior doctor Jorge Albores Saavedra.
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Mas combinando los elementos que abrazan las dos ideas
principales que dominan en este escrito, me atrevo 4 sacar otra
consecuencia, En el sistema nervioso hay dos clases de gan-
glios: unos correspondientes 4 los nervios de sensibilidad en
general, y otros que la naturaleza ha destinado para las fi-
bras que, haciéndose independientes de las anteriores, deben
ponerse en relacién con las circunvoluciones cerebrales. Los
primeros representados por lo que acabo de sefalar y los de
las raices de la médula espinal, y los segundos por los tilamos
dpticos y los cuerpos estriados; ¥ aun estos altimos, los cuer-
pos estriades, ;no es cierto que pueden considerarse como los
ganglios de muchos de los nervios de movimiento?

El asunto sin embargo, necesita pluma mejor cortada y
mayor tiempo de lo que valen siete dias llenos de ocupacio-
nes y tropiezos; mas si mis ideas no tienen la hilacion y clari-
dad que yo deseo, si constituyen hasta ahora un embrién
apenas bosquejado: inteligencias mejor dotadas le dardn 4
este asunto el desarrollo que merece. (Jiménez, L. M.: Gan-
glios de la sensibilidud especial, Gac. Mip, MEX. 6:137,
1871.)





