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PIELONEFRITIS Y NEFRITIS INTERSTICIAL

PYELONEPHRITIS AND INTERSTITIAL NEPHRITIS 

Gabriela Victoria Medek1 

RESUMEN ABSTRACT

La pielonefritis aguda es una infección frecuente que puede pro-
gresar a absceso o pielonefritis enfisematosa (PE); la mayoría de 
los casos se produce por Escherichia coli. La presentación clínica 
puede oscilar desde síntomas leves hasta septicemia. La posibi-
lidad de bacteremia depende de factores del huésped: pacientes 
gravemente enfermos, inmunocomprometidos, con obstrucción 
del tracto urinario y mayores de 65 años. Más del 90% de PE se 
presenta en pacientes con diabetes. La nefritis intersticial afecta 
el intersticio renal, puede ser aguda o crónica, la mayoría de las 
veces debido a AINES o antibióticos. Ambas patologías son pre-
dominantes en mujeres.

Palabras clave: pielonefritis; pielonefritis enfisematosa; septi-
cemia; nefritis intersticial.
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Acute pyelonephritis is a frequent infection that can progress 
to abscess or emphysematous pyelonephritis (EP); most ca-
ses are caused by Escherichia coli. The clinical onset can range 
from mild symptoms to septicemia. The possibility of bacte-
remia depends on host factors: patients who are seriously ill, 
immunocompromised, with urinary tract obstruction and >65 
years of age. More than 90% of EP occurs in patients with 
diabetes. Interstitial nephritis affecting the renal interstitium, 
can be acute or chronic, in most cases due to NSAIDs or anti-
biotics. Both pathologies are predominant in women.

Key words: pyelonephritis; emphysematous pyelonephritis; 
septicemia; interstitial nephritis.
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Pielonefritis
La pielonefritis aguda (PNA) es una infección 

frecuente en la comunidad; no existen datos po-
blacionales que documenten su incidencia1. 

Suele presentarse mayormente en mujeres de 
18 a 40 años y se considera no complicada cuando 
no existe obstrucción al flujo urinario o algún otro fac-
tor de riesgo (FR). La incidencia anual estimada de 
es de 25,9 millones de casos en todo el mundo2,3. 
Generalmente el porcentaje de pacientes que re-
quiere hospitalización es menos del 20% del to-
tal de los casos, siendo más frecuente en niños y 
adultos mayores de 65 años. En el 2014, la US Na-
tional Vital Statistics Reports reportó 712 muertes 
atribuidas a infecciones renales y 38.940 muertes 
por septicemia, teniendo en cuenta que el 10% de 
las causas de septicemia se debió a pielonefritis; 
se estima que por año fallecen 4 mil personas por 
esta afección4.

La PNA puede progresar a absceso o pielone-
fritis enfisematosa (PE)5. La infección ocurre gene-
ralmente cuando las bacterias entéricas ingresan 
a la vejiga y ascienden hasta los riñones; más del 
95% de los casos se produce por Escherichia coli, 
raramente es causada por organismos como Es-
tafilococos aureus o cándida que ingresan al riñón 
por vía hematógena6.

La presentación clínica puede oscilar desde 
síntomas leves, generalmente disuria, hasta sep-
ticemia, mayoritariamente por bacilos gram nega-
tivos. Orientan al diagnóstico: fiebre con o sin es-
calofríos, dolor lumbar, dolor abdominal, náuseas, 
vómitos y síntomas de inflamación vesical (pola-
quiuria, urgencia miccional y disuria)7.

El Consenso Argentino Intersociedades para el 
Manejo de la Infección del Tracto Urinario define 
como significativo un recuento de 104 UFC/ml para 
el diagnóstico de pielonefritis (sensibilidad de 90 a 
95%). La mayoría de las pacientes con síntomas 
característicos de ITU y con un sedimento de ori-
na patológico puede tratarse sin urocultivo previo, 
excepto cuando se sospecha infección del tracto 
urinario (ITU) alta o ITU complicada1. Aproximada-
mente el 80% de los pacientes con PNA tiene un 
recuento de colonias superior a 105 UFC/ml y un 
10 a 15% de 104 UFC/ml en el urocultivo. Velas-
co et al. estudiaron la utilidad de los hemocultivos 
para el manejo de pielonefritis no complicadas en 
583 pacientes, y demostraron que la realización 
de los mismos en forma rutinaria en aquellos pa-
cientes con PNA no complicada no es necesaria; 

en pacientes de mayor edad o con FR se justifica-
ría efectuarla. 

Las tasas de bacteriemia varían ampliamen-
te entre los diferentes estudios y dependen de 
factores del huésped; son más altas entre los 
pacientes que están gravemente enfermos, in-
munocomprometidos, con obstrucción del tracto 
urinario y edad mayor a 65 años8.

En cuanto al tratamiento, la mayoría de los pa-
cientes no requiere hospitalización y puede tratarse 
en forma ambulatoria. Se elige tratamiento por vía 
parenteral cuando los pacientes presentan bacte-
riemia, intolerancia digestiva o ante la sospecha de 
alguna complicación. En los casos de inestabilidad 
hemodinámica, embarazo o dudas diagnósticas se 
recomienda internación desde el inicio. Se sugiere 
iniciar tratamiento con cefalosporinas o fluoroqui-
nolonas cuando se inicia el tratamiento por vía oral 
o se decide el pasaje a la vía oral; pueden prescribir-
se fluoroquinolonas o trimetroprima-sulfametoxa-
zol (TMS) según antibiograma. 

El tratamiento empírico inicial para los casos 
que no requieren internación, así como para aque-
llos que no tienen antecedentes de antibioticote-
rapia previa de amplio espectro o instrumentación 
urológica reciente (definida como aquella que no 
fue realizada dentro de los 30 días), puede iniciar-
se con una fluoroquinolona por vía oral (como la ci-
profloxacina) o en su defecto con aminopenicilinas 
+ inhibidor de betalactamasa (BII). La duración del 
tratamiento recomendada es de entre 7 y 14 días 
según el cuadro clínico8,9,10. Los síntomas suelen 
disminuir progresivamente en unos cinco días; la 
falta de mejoría entre las primeras 48 a 72 h de 
iniciado el tratamiento sugiere una potencial com-
plicación y la necesidad de realizar ecografía y/o 
tomografía8,11. En cuanto al tratamiento de la PNA 
en pacientes con diabetes (DM) no varía al de la 
población general.

Los FR para desarrollar PNA complicada son 
aquellos que impiden el flujo de orina, como el 
embarazo o la obstrucción mecánica por otra cau-
sa, predisposición genética, carga microbiana alta, 
atributos de virulencia del patógeno y presencia 
de DM12.

En las personas con DM, las ITUs son la se-
gunda infección más común después de las del 
tracto respiratorio13. Trivedi et al. compararon la 
PNA en pacientes con y sin DM, y observaron que 
tenían características clínicas similares. Si bien la 
DM es un FR para el desarrollo y la progresión de 
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la PNA, faltan estudios que comparen las caracte-
rísticas clínicas y los resultados entre personas con 
y sin DM14. En un reporte de un caso publicado en 
2016 se presentó una mujer de 62 años con DM, 
PNA y espondilitis causada por Salmonella typhi; 
la infección podría ser resultado de la presencia de 
neuropatía diabética pues presentaba vejiga neuro-
génica e hidronefrosis. La paciente fue tratada exi-
tosamente con antibióticos y no se observó ningún 
signo clínico de recidiva en el riñón y la columna 
vertebral a los cuatro meses de seguimiento15.

La PE es una infección necrotizante aguda poco 
común del parénquima renal y el tejido perirrenal, 
con producción de gas dentro del parénquima re-
nal, sistema colector o tejido perirrenal16,17. Más 
del 90% de todos los casos de PE se presenta en 
pacientes con DM, siendo una infección con una 
tasa de mortalidad de hasta el 80%. Misgar et al. 
analizaron las características de los pacientes con 
PE en un estudio retrospectivo de pacientes con 
DM, mayoritariamente mujeres, y encontraron Es-
cherichia coli como el patógeno aislado con mayor 
frecuencia. Casi un tercio de los pacientes tenía 
enfermedad bilateral. A pesar de la presencia de 
dos o más factores de riesgo, el tratamiento con-
servador proporcionó una tasa de éxito del 88,5%. 
Como conclusión en este estudio, se recomienda 
un tratamiento médico agresivo temprano y se su-
giere que la nefrectomía debe considerarse sólo 
si los pacientes se deterioran o no mejoran con el 
tratamiento conservador18.

Si bien algunos estudios demostraron que en los 
pacientes con DM y PNA el tiempo de internación 
se prolonga, no parecería modificar directamente la 
mortalidad. Sin embargo se ha observado que los 
pacientes con PNA y DM tienen un peor pronóstico 
dado que esta última parecería asociarse a mayores 
complicaciones (PE, abscesos).

Nefritis intersticial
Con este término se incluyen aquellas enfer-

medades que afectan en forma predominante el 
intersticio renal, aunque también se puede encon-
trar afectado en mayor o menor medida todo el 
parénquima renal (glomérulos, túbulos, intersticio 
y vasos). Se dividen en dos grupos: agudas y cró-
nicas; la manifestación más destacada de ambas 
es la insuficiencia renal aguda (IRA). 

La nefritis intersticial aguda (NIA) representa 
el 1-3% de todas las biopsias realizadas durante 
un estudio de hematuria o proteinuria; cuando el 

análisis se restringe a pacientes con IRA, la NIA 
representa el 15-27% de las lesiones19,20. 

La presentación clínica más frecuente de la 
enfermedad tubulointersticial aguda es la dismi-
nución de la función renal, raras veces la nefritis 
es lo suficientemente grave para producir un fra-
caso severo que requiera diálisis. Es frecuente la 
oliguria, mientras que la hematuria macroscópica 
suele ser rara. Si existe proteinuria, es modera-
da y la mayoría de las veces en rango inferior al 
nefrótico; es muy frecuente la leucocituria esté-
ril. En las pruebas de imágenes los riñones son 
de tamaño normal o ligeramente aumentados de 
tamaño. El diagnóstico de certeza es la biopsia 
renal, donde la presencia de infiltrado intersticial 
linfoplasmocitario y edema son datos histológicos 
indicativos de NIA. Las principales causas de NIA 
son: inducidas por fármacos, infecciones, formas 
idiopáticas (síndrome de nefritis túbulo intersticial 
y uveítis, y nefropatías por anticuerpos antimem-
brana basal tubular), NIA asociada a sarcoidosis y 
a otras enfermedades sistémicas. La NIA inducida 
por fármacos es la más frecuente y representa 
aproximadamente dos tercios de los casos21. 

La NIA provocada por fármacos es, en la mayo-
ría de los casos, por antibióticos y AINES. El retra-
so medio entre la exposición con el agente causal 
y el inicio de las manifestaciones renales es de 10 
días, aunque el período de latencia puede variar de 
días a meses. Los hallazgos clínicos se relacionan 
con algún tipo de reacción alérgica, fiebre, erup-
ción cutánea maculopapular y artralgias. La pre-
sencia de eosinofilia (>de 500 eosinófilos/µl) es 
característica de las NIA por AINES. El tratamiento 
consiste en la eliminación del agente inductor. Va-
rios estudios demostraron que la recuperación de 
la función renal es más rápida y completa con glu-
cocorticoides, mejor si se administran en forma 
precoz. Se recomiendan pulsos intravenosos de 
metilprednisona (250 mg durante tres días consecu-
tivos), seguidos de prednisona oral (0,5 - 1 mg/kg/d) 
disminuyendo durante 4-6 semanas22.

Las nefritis intersticial crónica (NIC) suele tener 
evolución lenta y clínicamente ser poco expresiva, 
predominando las lesiones de atrofia y fibrosis in-
tersticial. Los síntomas suelen ser inespecíficos, 
siendo constante y relativamente precoz la pérdida 
de concentración de orina que se manifiesta con 
poliuria, polidipsia y nicturia. Aunque la etiología 
suele ser multifactorial, los fármacos son la causa 
más frecuente, y se destacan las provocadas por 
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el consumo de analgésicos en grandes cantidades 
y durante períodos de tiempo prolongados (más 
de cinco años y con cantidades acumuladas de 
más de 3 kgs). Entre ellos se mencionan los fár-
macos que contienen fenacetina, acetaminofén, 
paracetamol, cafeína y codeína. La enfermedad 
se diagnostica mayormente en mujeres. Los sín-
tomas suelen ser: nicturia, poliuria, piuria estéril, 
anemia desproporcionada al grado de insuficien-
cia renal e hipertensión arterial. La progresión de 
la insuficiencia renal es muy lenta y el pronóstico 
es favorable si se erradica el consumo de analgé-
sicos en las fases iniciales del proceso23.
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