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Casos clínicos

INTRODUCCIÓN

Se define la pielonefritis aguda como la inflama-
ción de etiología bacteriana del parénquima renal,
cálices, pelvis renal y uréter. En la gestación, la pie-
lonefritis se observa en el 1-2% de las mujeres em-
barazadas1,2. Sin embargo, esta cifra se eleva hasta el
3-5% de los embarazos si no existe un programa
prenatal de detección de bacteriuria1,2. Si existe este
programa la incidencia es del 1%1,3.

La pielonefritis está producida por bacterias que
tienen fimbrias y que ascienden hasta el parénquima
renal desde vías urinarias bajas1. En la bacteriología
observada predomina Escherichia  coli1. La evolución
de la pielonefritis tratada de forma correcta es gene-
ralmente favorable. Sin embargo no se trata de una
enfermedad exenta de complicaciones1,2,4,5 (tabla 1).

Se presenta un caso clínico, referente a una ges-
tante de 27 semanas de edad gestacional que estu-
vo ingresada en nuestro hospital por pielonefritis
aguda e inició un síndrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA). Por la infrecuencia de esta complica-
ción, la gravedad y la necesidad de un tratamiento
multidisciplinario nos parece interesante su comuni-
cación para que pueda ser de utilidad en casos se-
mejantes.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Primigesta de 22 años de edad y 27 semanas de
edad gestacional. No presentaba antecedentes per-
sonales de interés. El embarazo cursó con normali-
dad, presentando un episodio de cólico nefrítico con
infección urinaria baja.
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Tabla 1 Complicaciones de la pielonefritis 
gravídica (fallo multisistémico)1

Inestabilidad en la termorregulación

Fiebre en espigas

Hipotermia

Disfunción renal transitoria

Creatinina sérica elevada

Aclaramiento de creatinina disminuido

Disfunción hematológica

Hemólisis

Anemia

Trombocitopenia

Disfunción hepática (hepatonefritis de Fruhinsholz)

Disfunción pulmonar (síndrome de distrés respiratorio agudo

[SDRA])

Bacteriemia; shock séptico

Parto pretérmino
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Ingresó por dolor lumbar derecho, irradiado ha-
cia los genitales externos, de varios días de evolu-
ción. No presentaba fiebre ni clínica urinaria. No re-
firió náuseas ni vómitos. A la exploración presentaba
puño-percusión renal derecha positiva, con abdo-
men blando y depresible. La exploración obstétrica
fue normal y la frecuencia cardíaca fetal, positiva.
Presentaba una discreta leucocitosis sin desviación
izquierda. En el análisis de orina presentaba bacte-
riuria, piuria y hematuria, así como un urocultivo
positivo para Escherichia  coli. Se diagnosticó un po-
sible cólico renal con bacteriuria asintomática, ins-
taurándose tratamiento antibiótico oral y analgesia
espasmolítica. Se realizó una ecografía renal, así co-
mo una interconsulta al servicio de urología.

Al día siguiente, comenzó con un pico febril
(38 °C) asociado con un cuadro nauseoso, incre-
mento del dolor en la fosa renal e hipocondrio de-

recho. Se observó un aumento de la leucocitosis con
una evidente desviación a la izquierda. Presentaba
trombopenia. El diagnóstico se modificó hacia la
pielonefritis gravídica, continuándose el tratamiento
antibiótico aunque por vía intravenosa. Transcurridas
72 h desde el ingreso y 48 h desde el inicio del tra-
tamiento antibiótico, presentó un cuadro de dificul-
tad respiratoria, con alteraciones analíticas (sangre y
orina) más evidentes, lo que aconsejó el ingreso de
la paciente en la unidad de cuidados intensivos
(UCI).

Ingresó en la UCI donde recibió oxígeno por
Ventimask al 100%. La presión arterial era de 125/80
mmHg; la frecuencia cardíaca de 90 lat/min; la fre-
cuencia respiratoria, 40 respiraciones/minuto; la tem-
peratura, de 37,2 °C, y la presión venosa central, de
13 cmH2O. En la exploración física presentaba un
intenso trabajo respiratorio, buena perfusión perifé-
rica y buen relleno capilar. En la auscultación pul-
monar destacaban crepitantes bilaterales y puño-per-
cusión renal derecha positiva; el resto de la explo-
ración física fue normal. Las pruebas complementa-
rias fueron las siguientes: hemograma: 16.300 leuco-
citos (un 5% cayados); bioquímica sanguínea y coa-
gulación normales; gasometría arterial (fracción
inspiratoria de oxígeno [FiO2] del 100%): PaO2: 61;
PaCO2: 25, pH: 7,47, exceso de bases: –4,7; el elec-
trocardiograma era normal; la radiografía de tórax
puso de manifiesto infiltrados bilaterales de predo-
minio central (fig. 1), elemental y sedimento de ori-
na: 30 hematíes/campo y 20 leucocitos/campo. Se
realizó una ecografía renal sin cambios respecto a la
previa y un ecocardiograma que fue normal, descar-
tándose edema pulmonar cardiogénico. Se extraje-
ron cultivos de orina, sangre y esputo y se instauró
tratamiento antibiótico con imipenem (1 g/6 h) y
claritromicina (500 mg/12 h).

La evolución fue mala con empeoramiento de la
función respiratoria, por lo que precisó intubación y
conexión a ventilación mecánica a las 20 h del in-
greso en UCI. Todos los cultivos, serologías, antíge-
no de Legionella  en orina, Ziehl, los cultivos de BK
y VIH fueron negativos. Ante la sospecha de SDRA
debido a sepsis por E. coli se asoció aztreonam
(2 g/8 h).

Durante las primeras 72 h la paciente precisó una
FiO2 superior al 60%, se realizó un balance hídrico
de –4.000 ml. A partir del cuarto día la situación res-
piratoria mejoró ostensiblemente (fig. 2). Durante to-
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Figura 1. Radiogra fía  de tórax a l ingreso en UCI. Infiltrados

bila tera les de predominio centra l.
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do el ingreso en UCI la paciente presentó una si-
tuación hemodinámica estable sin requerir inotrópi-
cos. En todo momento, la temperatura fue inferior a
38 °C. Se realizaron cardiotocogramas basales cada
12 h, así como dos ecografías renales que no evi-
denciaron cambios respecto a la primera. La ecogra-
fía obstétrica indicaba bienestar fetal. Fue extubada
el día 10 del ingreso en UCI y fue dada de alta el
día 13 con el diagnóstico de SDRA secundario a sep-
sis debido a pielonefritis por E. coli.

Tras el regreso a la planta de hospitalización se
adoptó un riguroso y periódico control maternofetal.
Se instauró profilaxis antibiótica nocturna. La evolu-
ción de la paciente fue normal. Una vez dada el al-
ta hospitalaria se continuó la vigilancia prenatal en
consultas periódicas controlando la posibilidad de
infección urinaria. La evolución de la gestación fue
normal alcanzando las 41 semanas, momento en el
que se realizó una cesárea por presentación podáli-
ca, obteniendo una niña de 2.900 g de peso y test
de Apgar 8/9. Se aconsejó a la madre una valoración
y seguimiento urológico posparto.

DISCUSIÓN

La primera descripción del SDRA fue realizada
por Ashbaugh et al en 19676, cuando describieron a
12 pacientes que presentaban disnea, descenso de la
distensibilidad pulmonar, infiltrados en la radiografía
de tórax e hipoxemia refractaria al aporte de oxíge-
no. Han existido varias definiciones de SDRA, aun-
que hoy día en la mayoría de las UCI se acepta la
que se propuso en la última conferencia de consen-

so7, que exige el cumplimiento de los siguientes re-
quisitos: presentación aguda de los síntomas, apari-
ción de infiltrados bilaterales en la radiografía de tó-
rax, presión capilar pulmonar de enclavamiento
≤ 18 mmHg o que no exista fallo ventricular iz-
quierdo y presentar un cociente PaO2/FiO2 ≤ 200.

Existen numerosas causas que pueden desenca-
denar la aparición de un SDRA: infecciones, trauma-
tismos, drogas, etc. Relacionado con la gestación, las
posibles causas son el aborto séptico, pielonefritis
gravídica, eclampsia, desprendimiento prematuro de
placenta, muerte fetal intraútero, embolismo de lí-
quido amniótico y embolismo aéreo, entre otros.

La incidencia del SDRA varía entre 13 y 75 ca-
sos/100.000 habitantes y año8,9. En el caso de las
gestantes, la incidencia es mínima, y menor aún la
incidencia de SDRA secundario a pielonefritis du-
rante la gestación, encontrándose en la bibliografía
casos aislados10-12 o pequeñas series13-16. La inciden-
cia del SDRA en la pielonefritis puede establecerse
entre el 2 y el 8%10,12,17. Muchos de los casos des-
critos se definieron como SDRA basándose en con-
ceptos antiguos, y no se cumplían los criterios de
SDRA aceptados hoy día en la mayoría de las UCI7.

El SDRA, al igual que otras posibles complicacio-
nes de la pielonefritis gravídica (tabla 1), se produ-
ce por la bacteriemia y, posteriormente, por la en-
dotoxemia, resultado de la liberación de las
endotoxinas bacterianas (lipopolisacáridos de la pa-
red celular)1. La endotoxina lesiona el capilar pul-
monar, y actúan como factores predisponentes el
descenso de la presión oncótica, de la fibronectina
plasmática y de la saturación arterial de oxígeno18.
Intervienen también en la lesión capilar pulmonar
las citocinas (interleucina 1 y factor de necrosis tu-
moral) producidos por los macrófagos en respuesta
a las endotoxinas. Las citocinas contribuyen a dismi-
nuir de forma importante la resistencia vascular sis-
témica1. La lesión del capilar pulmonar explica el
edema del pulmón y la insuficiencia respiratoria
aguda1,19. Clínicamente el SDRA suele iniciarse a las
24-48 h del inicio del tratamiento antibiótico (efecto
quimioterápico bacteriolítico), con liberación masiva
de endotoxinas20. Así ocurrió con nuestra paciente y
con otro caso publicado anteriormente por nuestro
grupo21, aunque afortunadamente éste fue más be-
nigno. Asimismo, la liberación de endotoxinas pue-
de asociarse a parto pretérmino por el efecto utero-
tónico de aquéllas1,20.
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Figura 2. Evolución de los parámetros respira torios en UCI.
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En la actualidad, no existen datos clínicos predic-
tivos y seguros para la identificación de las gestantes
que inician un SDRA. Sin embargo, se conocen algu-
nas circunstancias y hechos clínicos relacionados con
el SDRA y que se exponen en la tabla 2. La secuen-
cia cronológica de la enfermedad es de 4-10 días, ob-
servándose la resolución hacia el octavo día, como
se produjo en nuestra paciente22.

La mortalidad en el SDRA ha pasado de un 50-

60% a un 35-40% en los últimos años23. Es difícil
cuantificar la mortalidad del SDRA durante la gesta-
ción, por no existir series lo suficientemente am-
plias; en los pocos casos publicados se refleja una
mortalidad entre un 33 y un 43%15. La menor morta-
lidad en las gestantes es atribuida por algunos auto-
res a la menor edad de estas pacientes respecto al
resto de la población general. No puede olvidarse en
este aspecto la importancia de dos hechos funda-
mentales: a) el diagnóstico precoz y la previsión del
SDRA tal y como figura en nuestro protocolo obsté-
trico del tratamiento de la pielonefritis gravídica, y b)
el rápido traslado y correcto tratamiento en la UCI.

Creemos que este caso tiene una especial rele-
vancia por ser infrecuente el SDRA en este grupo
poblacional y porque, a pesar de su escasa inciden-
cia, es una afección de relevante gravedad, lo que
obliga a considerar a la pielonefritis como posible
desencadenante del SDRA durante el embarazo, lo
que justifica el ingreso hospitalario de las gestantes
con pielonefritis.

Tabla 2 Aspectos clínicos vinculados al 
síndrome de distrés respiratorio 
agudo en la pielonefritis gravídica

Temperatura ≥ 39 °C12

Pulso materno ≥ 110 lat/min12

Inicio del tratamiento antibiótico2,4

Trombopenia, hiperleucocitosis e incremento de la creatinina

sérica18

Administración de betamiméticos2,4,10,17

Sobrecarga volémica4
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