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Nefritis Intersticial Bacteriana en Niños
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Departamento de Ciencias Dinámicas. Facultad de Medicina - UNMSM

RESUMEN
OBJETIVO: Evaluar la forma en que se establece el diagnóstico de infección urinaria en el
niño. MATERIALES Y MÉTODOS: Se revisó las historias clínicas de 103 niños con diagnós-
tico de nefritis intersticial bacteriana. El diagnóstico se sustentó por el compromiso evidente
del parénquima renal, cuestión que no es sugerida con el calificativo de “infección urinaria”.
RESULTADOS: De los 103 niños, 49 eran menores de 2 años, 33 pacientes tenían edades entre
los 2 y 5 años, y 21 pacientes tenían de 6 a 10 años de edad. El cuadro clínico se evidencia por
signos físicos que pueden comprender signos atribuibles al compromiso de la función renal:
palidez, piel seca, lengua seca, disminución de la densidad urinaria; y signos relacionados con
la respuesta inflamatoria al agente infeccioso: hepatomegalia, anemia, leucocituria y hematuria.
CONCLUSIONES: En nuestro trabajo, el niño expresó características clínicas y fisiológicas
no evidentes en el adulto, lo que hace necesario su conocimiento por parte de los médicos para
facilitar el diagnóstico de enfermedad en el niño.
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BACTERIAL INTERSTITIAL NEPHRITIS IN CHILDREN
SUMMARY
OBJECTIVE: To assess the diagnosis approach to urinary tract infections in children. MATE-
RIAL AND METHODS: Medical records from 103 children with diagnosis of interstitial bacterial
nephritis were retrospectively reviewed. Diagnosis was supported by the dramatic involvement
of renal parenquima, which is not addressed as “urinary tract infection”. RESULTS: From all
103 patients, 49 were 2-years-old or younger, 33 were between 2 and 5-years-old, and 21 were
between 6 to 10. Clinical picture included physical findings such as those related to renal
involvement (pallor, dry skin, dry tongue, decreased urinary density) and inflammatory responses
to the microorganism (hepatomegaly, anemia, leukocyturia and hematuria). CONCLUSIONS:
Children with interstitial bacterial nephritis showed physiologic and clinical signs which have
not been observed in adults, features accounted by physicians in order to achieve an accurate
diagnosis.

Key words: Nephritis Interstitial, Diagnosis; Urinary Tract Infections, Diagnosis; Kidney Diseases.

INTRODUCCIÓN

En el año 1958, Weinberg afirmó que en los niños
con infección urinaria, se observaba “una disminución

de la capacidad de concentración renal; más aún, esta
alteración se presenta tanto en casos leves como en ca-
sos graves, y lo más importante es que persiste ocho a
doce semanas después que ya no es evidente la
bacteriuria” (1-3).

Sin embargo, tanto los signos clínicos como el exa-
men bacteriológico de la orina, considerados como cri-
terios diagnósticos en adultos, se han adoptado tam-
bién para los niños, sin tomar en cuenta el tipo de alte-
ración de la función del parénquima renal.



Anales de la Facultad de Medicina Vol. 60, Nº 3 - 1999

209

Debido a que actualmente el diagnóstico de infec-
ción urinaria en el niño se hace utilizando criterios es-
tablecidos en el adulto, en el presente trabajo investi-
gamos cómo se hace el diagnóstico de infección urina-
ria en el niño.

MATERIALES Y MÉTODOS

El estudio comprendió la revisión de historias clíni-
cas de pacientes atendidos ambulatoriamente en el con-
sultorio de Nefrología Pediátrica del Hospital Militar
Central, seleccionándose 103 pacientes con diagnósti-
co definitivo de “infección urinaria”, en el período com-
prendido entre los años 1980 y 1996.

Los criterios de inclusión fueron: pacientes compren-
didos desde el mes hasta los 16 años de edad y pacientes
con diagnóstico definitivo de infección urinaria (cuadro
clínico sugerente más hallazgo de leucocituria y/o
urocultivo positivo). Se excluyó aquellos casos con mal-
formación congénita de las vías urinarias o algún otro
proceso infeccioso activo.

Se revisó las historias clínicas con el objetivo de
recoger los siguientes datos: enfermedad, anteceden-
tes, examen clínico completo, y exámenes auxiliares
(sedimento urinario, urocultivo, densidad urinaria, urea
sérica, creatinina sérica, hemograma, hemoglobina,
hematócrito, velocidad de sedimentación globular,
ecografía renal y vesical).

RESULTADOS

De los 103 niños evaluados, 22 eran menores de 1
año, 60 pacientes tenían edades entre 1 y 5 años, y 21
pacientes tenían de 6 a 10 años de edad; el sexo feme-
nino predominó en esta población (Tabla N° 1).

Los antecedentes prenatales que prevalecieron fue-
ron nacidos con gestación a término e infección urina-
ria materna. Los antecedentes perinatales que encon-
tramos fueron: bajo peso al nacer en 42 casos (40,8%),
parto distócico, 41 casos (39,8%), y signos de hipoxia
al nacer, 22 casos (21,4%).

Entre los antecedentes referidos en el primer mes
de vida destacó la presentación de cólico de gases en
41 casos (39,8%), eritema glúteo en 34 casos (33%),
palidez en 19 casos (18,4%), anorexia (14,6%) y orina
amoniacal (11,7%).

En el primer trimestre de vida, los signos de presen-
tación más frecuentes fueron: palidez en 11 pacientes
(10,7%), alza térmica en 8 casos (7,8%), y anorexia y
diarrea en 7 casos (6,8%), respectivamente.

En el segundo trimestre de vida se presentaron los
antecedentes de diarrea (14,6%), anorexia (12,6%),
palidez (12,6%) e infección urinaria (10,7%), mien-
tras que los signos de presentación fueron palidez
(13,6%), anorexia (11,7%), alza térmica (10,7%) y dia-
rrea (8,7%).

En el grupo etáreo de 1 a 5 años fueron importantes
los siguientes antecedentes: alza térmica (14,6%),
cistitis (10,7%), infección urinaria (10,7%) y palidez
(9,7%). En el grupo etáreo de 6 a 10 años de edad los
antecedentes más importantes fueron palidez (6,8%),
anorexia (3,9%), dolor abdominal (2,9%), dolores óseos
(2,9%) y polidipsia (2,9%).

La infección urinaria materna se presentó como an-
tecedente en la tercera parte de los casos.

Como motivo de consulta inicial destacan: palidez
(52,4%), anorexia (31,1%), alza térmica (29,1%), diag-
nóstico previo de infección urinaria (29,1%) y reten-
ción nitrogenada (21,4%); menos frecuentes fueron
hepatomegalia (14,6%) y falta de crecimiento (13,6%).

Los síntomas de nefritis más frecuentes fueron ano-
rexia (57%), fiebre (38%), dolor abdominal (30%), mic-
ción con pujo y dolor (29%), irritabilidad (25,2%), po-

Tabla N° 1.- Pacientes con diagnóstico de infección
urinaria, distribuidos según edad y sexo.
Hospital Militar Central, 1980 - 1996.

Edad Masculino Femenino

1 mes 2 1

2 meses 1 2

3 - 5 mes 2 3

6 - 11 meses  5 6

1 - 5 años 13 47

6 - 10 años 7 14

Total 30 73
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Tabla N° 2.- Signos clínicos en los pacientes
pediátricos con diagnóstico de nefritis

intersticial bacteriana. Hospital
Militar Central 1980 - 1996.

Signos n %*

Palidez 90 87,4

Piel seca 87 84,5

Hepatomegalia 82 79,6

Lengua seca 63 61,2

Labios secos 41 39,8

Dolor en flanco 22 21,4

Dolor lumbar 20 19,4

Dolor en hipogastrio 3 2,9

Vulvitis 3 2,9

Edema 1 1,0

Hipertensión 1 1,0

* Porcentaje referido al total de casos: 103 pacientes.

lidipsia (21%), orina amoniacal (20%), polaquiuria
(19%), diarrea (17%), vómitos (16%) y astenia (15%).

En el examen clínico se evidenció: palidez, piel seca,
hepatomegalia, lengua seca, labios secos, dolor en el
flanco y dolor lumbar (Tabla N° 2).

Se encontró bacteriuria en 63,1% de los casos, sien-
do los gérmenes identificados más frecuentemente:
Escherichia coli (52%), Proteus sp (4%), Klebsiella sp
(2%) y Staphylococcus aureus (2%).

En los exámenes de orina se encontró leucocituria
en la mayor parte de niños, y sólo en 2 casos con
urocultivo positivo no se demostró leucocituria. Se debe
destacar la alta frecuencia con la que se encontró baja
densidad de orina, microalbuminuria, orina ácida y
hematuria (Tabla N° 3).

En los exámenes sanguíneos se encontró creatinina
elevada, anemia, velocidad de sedimentación globular
acelerada y leucocitosis.

En la ecografía renal se encontró mucosa vesical
engrosada, hipoecogenicidad renal, parénquima renal
engrosado, pelvis renal dilatada, hiperecogenicidad re-

nal, siendo la ecografía normal sólo en 15,5% de los
pacientes.

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos en el presente estudio con-
firman una amplia variedad signológica como manifes-
tación de la infección urinaria en niños.

La falta de crecimiento fue motivo de consulta en
nuestra serie de pacientes. La hormona de crecimiento
ejerce su acción de manera directa en las células o a
través de la estimulación del factor de crecimiento si-
milar a la insulina tipo 1 (IGF-1). La IGF-1 es un péptido
insuliniforme de 70 aminoácidos, se produce en teji-
dos como el hígado y los riñones después de
estimulación con hormona de crecimiento (4,5). Este
hallazgo nos muestra una cualidad desconocida del ri-
ñón como órgano endocrino y podría explicar el retra-
so en el crecimiento de los niños con nefropatía.

La palidez se explicaría por ser un proceso infec-
cioso que afecta a un órgano vinculado con la produc-
ción de eritropoyetina. Los riñones sintetizan 90% de
la eritropoyetina y la síntesis de la hormona es equili-
brada por el hígado. La síntesis de la hormona se pro-

Tabla N° 3.- Hallazgos en los exámenes de orina
de pacientes pediátricos con diagnóstico

de nefritis intersticial bacteriana.
Hospital Militar Central 1980 - 1996.

Hallazgos de laboratorio n %*

Leucocituria 100 97,1

Baja densidad urinaria 68 66,0

Microalbuminuria 42 40,8

Orina ácida 41 39,8

Hematuria 32 31,1

Cilindruria 11 10,7

Piuria 8 7,8

Proteinuria 5 4,9

Glucosuria 1 1,0

* Porcentaje referido al total de casos: 103 pacientes.



Anales de la Facultad de Medicina Vol. 60, Nº 3 - 1999

211

duce en la corteza interna y la médula externa, a nivel
de células intersticiales peritubulares de origen
endotelial o fibroblástico (6,7).

La retención nitrogenada se vincula con la pérdida
de la función renal, la mayoría de veces en forma tran-
sitoria, pero en algunos casos terminaría en una insufi-
ciencia renal crónica.

Con respecto a la sintomatología encontrada, la dia-
rrea se relaciona con la expresión intestinal de una res-
puesta inflamatoria asociada con la nefritis (8).

El cuadro clínico de nefritis intersticial bacteriana
tiene sus manifestaciones particulares con relación a
la claudicación del órgano afectado, que consiste en
palidez, piel seca, hepatomegalia, lengua seca y la-
bios secos.

La diferencia de la forma de presentación de la alte-
ración de la capacidad de concentración renal en los
niños se debería a que en ellos los riñones están en
proceso de crecimiento (9,10), otros investigadores han
demostrado similares alteraciones de la capacidad de
concentración renal y alteraciones electrolíticas (11,12).
Probablemente el funcionamiento de las acuaporinas
del túbulo colector (13,14) se vería afectado durante una
respuesta inflamatoria intensa en el intersticio renal de
los niños con nefritis intersticial bacteriana, y de ahí
los hallazgos de pérdida de concentración renal en nues-
tra serie de pacientes.

El recuento de colonias en la orina tomada de la
parte media del chorro, que fue el fundamento para el
diagnóstico de “infección urinaria” desde que se acep-
tó el criterio de Kass, en la actualidad ha perdido vi-
gencia (15-19).

La presencia de albúmina en la orina no es especí-
fica de la pielonefritis, pero es indicio de padecimien-
to del parenquima renal. Salvo raras excepciones, en
la pielonefritis no se evidencia una albuminuria mar-
cada (16,20).

Nos llama la atención que en la serie de pacientes
evaluada, la ecografía no detectó cicatrices renales. Este
punto merece una reflexión. La explicación probable
es que todos los pacientes por ser sometidos a trata-
miento, no evolucionaron a formación de estas cicatri-
ces. Otra explicación sería la presencia del fenómeno
de apoptosis (21,22) en contraparte al proceso de necrosis
como modelo de respuesta inflamatoria.

Se puede considerar la posibilidad de una infec-
ción urinaria en cualquiera de sus estadios, con loca-
lización en el intersticio renal e intensidad variable,
dependiendo de la respuesta inflamatoria del huésped,
necesitando además la presentación de los siguientes
criterios en algún momento de la evolución del proce-
so: signos clínicos de pérdida de la capacidad de con-
centración renal, hepatomegalia, anemia, leucocituria,
urocultivo positivo, densidad urinaria disminuida,
osmolaridad urinaria disminuida, microalbuminuria,
velocidad de sedimentación globular elevada, proteí-
na C reactiva aumentada, presencia de cicatrices re-
nales, signos ecográf icos de inf lamación del
parénquima renal y zonas fotopénicas en el parénquima
renal (23).

CONCLUSIONES

El cuadro clínico de nefritis intersticial bacteriana
en el niño se evidencia por signos físicos que pueden
comprender: a) signos atribuibles al compromiso de la
función renal como palidez, piel seca y lengua seca,
disminución de la densidad urinaria; y b) signos rela-
cionados con la respuesta inflamatoria al agente infec-
cioso como hepatomegalia, anemia, leucocituria y
hematuria.

En nuestro trabajo, el  niño expresó características
clínicas y fisiológicas no evidentes en el adulto, lo
que hace necesario su conocimiento por parte de los
médicos para facilitar el diagnóstico de la enferme-
dad en el niño.
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