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INTRODUCCION

En 1956, Edward H. Kass describi6, especialmente, en
mujeres sanas y libres de sintomas, la existencia de lo que
denominé “infecciones asintométicas del tracto urinario”®.
En los afos 60 y 70, la practica cada vez mas extendida y
rutinaria de la realizacion de urocultivos, confirmé la des-
cripcién de Kass, lo que condujo a la aceptacion de lo que
pasé a denominarse bacteriuria asintomdtica o bacteriuria encu-
bierta.

Siguiendo las recomendaciones del Medical Research
Council Bacteriuria Committee, la bacteriuria asintomatica se
definié como la colonizacién de la orina por un germen con
un nimero significativo de colonias en dos muestras con-
secutivas y en ausencia total de sintomas urinarios y gene-
rales®. Naturalmente, se confirmé que esta circunstancia
podia ocurrir, asimismo, en la infancia.

Una vez aceptada su existencia, se plantearon multiples
controversias sobre su importancia, su influencia en el esta-
do de salud, su posible progresién hacia la aparicién de
infecciones urinarias sintomaticas, la potencial existencia de
un sustrato anatdmico malformativo de base en el sistema
urinario, su relacién con la produccioén de cicatrices renales
y, sobre todo, si los pacientes debian ser tratados o no con
antibidticos.

La prevalencia de la bacteriuria asintomatica varia con
estrechos limites entre las diferentes series dependiendo de
la edad y el sexo. Es mas frecuente en los varones en el perio-
do neonatal al igual que la infeccién urinaria sintomatica.
Pasado este periodo, se incrementa en las nifias durante toda
la infancia desde un 1,4% hasta un 2,7%, de los quince a los
24 afios de vida®. El Newcastle Asymptomatic Bacteriuria Rese-
arch Group realiz6 un estudio de despistaje de bacteriuria asin-
tomatica en 13.464 nifias de cuatro a 18 afios de edad®. Se
comprob6 una prevalencia del 1,9%, oscilando desde un 1,4%,
propio de los cuatro a los seis afios de edad, hasta un 2,5% en
el grupo de siete a 11 afios; sin embargo, la prevalencia en los
1.595 varones de cinco a 18 afios de edad fue de solo 0,2%.

En la edad adulta, la frecuencia de bacteriuria asinto-
matica aumenta en determinados grupos, como gestantes
jovenes y mujeres diabéticas, y alcanza hasta el 40% en muje-
res de 80 afios y el 20% en varones de igual edad. En muchas
ocasiones remite espontdneamente, mientras que en otras
puede subsistir e incluso asociarse, posteriormente, a infec-
ciones sintomaticas®.

Es preciso tener en cuenta ciertas circunstancias espe-
ciales en las cuales la prevalencia es mas elevada. En muje-
res jovenes, al iniciar la actividad sexual puede aumentar
tanto su prevalencia (hasta un 5%) como la posibilidad de
desarrollar infecciones sintomaticas®. Los pacientes con veji-
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ga neurdgena que se someten a sondajes vesicales intermi-
tentes pueden llegar a tener una prevalencia de bacteriu-
ria del 25%. Ademas es, igualmente, conocida la existencia
de una mayor frecuencia en pacientes diabéticos®” y en por-
tadores de un rifién trasplantado®.

ACERCA DE LOS SUJETOS QUE PADECEN
BACTERIURIA ASINTOMATICA

En diversos estudios de despistaje realizados en los afios
70 en grupos pediatricos, especialmente en nifias en edad
escolar y en la adolescencia, se pudo constatar que hasta en
el 70% de los sujetos en los que se habia detectado bacte-
riuria asintomatica, existia el antecedente de haber tenido,
en algiin momento previo, sintomas relacionados con el trac-
to urinario tales como enuresis nocturna, urgencia miccio-
nal y orinas malolientes. Igualmente, alrededor de un ter-
cio de los pacientes eran portadores de anomalias urologi-
cas que se habian descubierto mediante la practica, en ese
momento, de una urografia endovenosa o de una cistogra-
fia, tales como reflujo vesicoureteral, cicatrices renales o
engrosamiento e irregularidad de la pared vesical®1*13; estos
dos dltimos datos morfoldgicos, junto con la urgencia mic-
cional y la enuresis nocturna, son sugestivos de lo que, mas
tarde, se llamaria vejiga inestable o hiperactiva.

Entre las nifias incluidas en el Newcastle Asymptomatic
Bacteriuria Research Group, hasta un 70% habian tenido sin-
tomas como urgencia miccional (39%) o enuresis nocturna
(30%)@; en otro estudio de despistaje efectuado en hospita-
les de Cardiff y Oxford, en el que se incluyeron 16.800 nifias,
se detectd bacteriuria en el 1,7% de las mismas°1), Unos
datos similares fueron comunicados por Savage et al. en
Dundee, en un estudio en el que participaron 5.217 nifias de
cuatro afios de edad a su entrada en la escuela primaria; la
prevalencia de bacteriuria asintomatica fue del 1,6%2. El
20% tenian historia previa de haber padecido infeccion uri-
naria, el 47% incontinencia diurna, el 54% urgencia miccio-
nal y el 53% polaquiuria. En Géteborg, Lindberg et al. detec-
taron, en un estudio de despistaje en el que se incluyeron
nifias con edades comprendidas entre siete y 15 afios, una
prevalencia media de bacteriuria del 0,7%; el 30% habian
padecido infecciones urinarias previas. La frecuencia de cica-
trices renales y de reflujo vesicoureteral en los pacientes
incluidos en algunos de esos estudios se expone en la Tabla
[41113, A Ta vista de esos datos, se puede establecer que
muchas de las nifias con bacteriuria asintomatica han pre-
sentado, en alglin momento previo, sintomatologia urina-
ria que, en ocasiones, puede ser de relevancia.
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TAaBLA L. FRECUENCIA DE CICATRICES RENALES Y DE REFLUJO
VESICOURETERAL EN VARIOS TRABAJOS EN LOS QUE SE
INCLUYERON PACIENTES CON BACTERIURIA ASINTOMATICA

Reflujo  Cicatrices
vesico- renales*

Autores Referencia  ureteral

Newcastle Asymptomatic 4 21,4% 15,4%

Bacteriuria Research Group

McLachlan MSF et al. 11 16% 26%

Savage DCL et al. 12 35% 23%

Lindberg U et al. 13 20,7% 10,3%

* Detectadas mediante urografia endovenosa.

En 1980, Svanborg Edén y Leffler comunicaron que los
glucoesfingolipidos de las células epiteliales de la mucosa
del tracto urinario debian ser los receptores a los que se
adhieren las fimbrias-P de Escherichia coli'®. Mas tarde se
supo que las fimbrias-P son portadoras de una adhesina
especifica que se une a sus receptores especificos del urote-
lio [Gal(al-4)Gal-specific papG adhesin] y que es esencial en
la patogenia de la infeccién renal humana®?.

En 1984, se describi6 un grupo de ratones que eran inca-
paces de eliminar las bacterias introducidas en su vejiga y
se comportaban como portadores asintométicos con ausen-
cia, incluso, de respuesta por parte de los neutréfilos®; unos
afios después, se comprobé que estos ratones eran porta-
dores de mutaciones en el gen que codifica el Toll-like recep-
tor 4 (TLR4)"7. En efecto, cuando las adhesinas presentes en
las fimbrias de las bacterias se unen a sus receptores del uro-
telio, son detectadas por el sistema inmune natural por
medio de los “receptores de reconocimiento de patrones”
denominados Toll-like receptors (TLRs). Las bacterias Esche-
richia coli son reconocidas por varios TLRs como TLR 1, 2,
4,5, 6 (en humanos y ratones) y 11 (en ratones)?8'%. Los
receptores TLR se localizan en la superficie celular o dentro
de organelas como los fagosomas, donde detectan algu-
nos ligandos microbianos tales como la flagelina (TLR5) y
ciertos lipopolisacaridos (TLR4) y lipopéptidos bacterianos
(TLR1/2/6)@. Después de la activacion, los TLR favorecen
la aparicion de determinadas vias de sefializacion tales como
la activacion de NF-kB y la secrecién de quimiocinas, espe-
cialmente, la CXCL-8 (también, conocida como interleuci-
na-8 o IL-8)@122, Esta se une a sus receptores especificos
CXCR1 and CXCR2 existentes en los neutréfilos (conocidos,
también, como IL-8RA y IL-8RB) y, entonces, los neutrofi-
los migran desde los vasos sanguineos hacia la vejiga o los
riflones en respuesta a la sefial inducida por CXCL-8; al lle-
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Figura 1. Las adhesinas presentes en las fimbrias
de Escherichia coli se adhieren a sus receptores
glucoesfingolipidicos localizados en las célu-
las epiteliales de la mucosa del tracto urinario.
Entonces son reconocidas por los “receptores de
reconocimiento de patrones” (Toll-like receptors
o TLRs), especialmente TLR4, y favorecen el
desencadenamiento de una sefializacion trans-
membrana que incrementa la produccion de las
citocinas IL1, IL-6 y, especialmente, IL-8 (CXCL-
8), con lo que se acrecienta la expresion de su
receptor presente en los neutréfilos (CXCR1/2).
Como respuesta, éstos migran al urotelio, la luz
vesical o los rinones y se desarrolla la leucoci-
turia caracteristica de las infecciones urinarias.
En las bacteriurias asintométicas, pueden con-
currir dos anomalias en este complejo sistema.
En primer lugar, puede existir una baja o nula
sensibilidad de TLR462), TLR2?® o de los recep-
tores especificos de los neutréfilos (CXCR1/2)@®
en su capacidad para detectar la presencia de
las bacterias, con lo que no se produce la habi-
tual respuesta leucocitaria. En segundo lugar,
aquéllas pueden ser portadoras de mutaciones
en los genes que codifican las adhesinas, con
lo que se imposibilita su unién a los receptores
presentes en el urotelio®?3*.

gar a su destino, los neutréfilos se unen, fagocitan y elimi-
nan las bacterias (Fig. 1). Diversos estudios clinicos han
demostrado la presencia de CXCL-8 en la orina de indivi-
duos con infecciones urinarias agudas sintomaticas®2%. Los
ratones con defectos en el receptor de IL-8, mIL-8Rh (homo-
logo de CXCR1 y CXCR2 en humanos) son més suscepti-
bles a padecer infecciones urinarias®). Ademas de CXCL-8,
otras quimiocinas son secretadas por las células epiteliales
e inducen la migracion de los neutroéfilos; entre ellas se
encuentran CXCL-5 (también denominada ENA-78 o
epithelial cell-derived neutrophil-activating protein-78) y CXCL-
6 (también, conocida como GCP2 o granulocyte chemotactic
protein 2) que, del mismo modo, se unen a CXCR1/2®,
Pues bien, en los casos de bacteriuria asintomatica, ade-
mas de unas caracteristicas particulares bacterianas (véase
el siguiente apartado), los pacientes pueden tener altera-
ciones en este complejo sistema de los receptores de reco-
nocimiento de patrones y/o de los receptores especificos de
los neutrofilos. De este modo, en nifios con bacteriuria asin-
tomatica se ha comprobado tanto una expresién reducida
de TLR4@ como la existencia de ciertas variaciones genéti-
cas en el promotor del gen que codifica TLR4 que reducen
su expresion®). Ademas, recientemente, se ha descrito que
ciertos polimorfismos presentes en los genes que codifican

tanto los Toll-like receptors TLR2 como los receptores especi-
ficos de los neutréfilos CXCR1, favorecen la aparicion de
bacteriuria asintoméatica®®.

ACERCA DE LAS BACTERIAS QUE CAUSAN
BACTERIURIA ASINTOMATICA

Los gérmenes procedentes del aparato digestivo, que
son los mas frecuentemente responsables de las bacteriu-
rias, deben colonizar el saco prepucial en los nifios y el peri-
né en las nifas, ascender por la uretra, salvar los mecanis-
mos de defensa del lavado vesical y, por tdltimo, ser capa-
ces de interaccionar con el urotelio para desencadenar o no
una respuesta inflamatoria notable y, en el primer caso, la
sintomatologia propia de las infecciones urinarias. La cues-
tién es conocer la razon por la que, en algunos casos, se pro-
ducen sintomas y en otros no. Los urocultivos son positivos
a Escherichia coli en mas del 90% de los casos; las siguien-
tes bacterias en orden de frecuencia son Klebsiella (5%) y Pro-
teus mirabilis (1%)® y, en algunos casos, pueden cultivarse,
también, Streptococcus y Staphylococcus.

Es razonable suponer que los gérmenes encontrados en
las orinas de las personas afectas de bacteriuria asintoma-

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 5



Bacteriuria asintomatica

tica tengan distintos o, al menos, una menor proporcion de
factores de virulencia en relacién con los gérmenes respon-
sables de las infecciones urinarias sintomaticas. Lindberg et
al. descubrieron cepas del serotipo O en el 31,3% de los casos
de bacteriuria asintomatica y, en cambio, en el 79,8% de los
casos de pielonefritis agudas®. El fenémeno de la agluti-
nacion espontanea estaba presente en el 45,2% de las bac-
terias causantes de bacteriuria y, inicamente, en el 1,7%
de las cepas causantes de pielonefritis; ademas, las prime-
ras eran significativamente mas sensibles al efecto bacteri-
cida del suero normal con respecto a las causantes de infec-
ciones sintomdticas®).

En otros trabajos se han utilizado como factores para
identificar la virulencia bacteriana, la produccion de alfa-
hemolisina y la hemaglutinacién manosa-resistente (expre-
sion de la presencia de fimbrias-P). Pues bien, estos facto-
res estaban presentes en el 88% de las cepas causantes de
pielonefritis, y solo en el 60 y 56% de las cepas causantes de
cistitis y de bacteriuria asintomatica, respectivamente®. En
otro estudio, se compararon las cepas de Escherichia coli pro-
ductoras de bacteriuria asintomatica con las causantes de
infecciones urinarias recurrentes y se pudo observar que
eran mayoritariamente no hemoliticas (75%), no adheren-
tes (70%) y sin capacidad de hemaglutinaci6n (61%)®0.

La biologia molecular ha aportado nuevos datos sobre
las caracteristicas de algunas de las bacterias que pueden
causar bacteriuria asintomatica. Asi, se sabe que las fim-
brias-P son codificadas por un grupo de 11 genes (pap gene
cluster)®. La cepa de Escherichia coli 83972 fue aislada, ori-
ginalmente, a partir de la orina de una nifia que fue porta-
dora de una bacteriuria asintomatica durante tres afios.
Recientemente, se ha caracterizado que esa cepa presenta
mutaciones en el foc gene cluster que codifica las fimbrias
F1C por lo que no son expresadas y las bacterias no pueden
adherirse al urotelio®334.

ACERCA DE LAS RAZONES POR LAS QUE SE
CONSIDERA QUE EL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO DE LA BACTERIURIA
ASINTOMATICA ES INNECESARIO

El tratamiento destinado a erradicar las bacterias cau-
santes de bacteriuria asintomatica estarfa basado en el
supuesto de que, al persistir y no desaparecer esponténea-
mente, se podria incrementar el riesgo de padecer una infec-
cién urinaria sintomatica y, por tanto, de sufrir dafio renal
si el germen, supuestamente, alcanzase el parénquima renal.
No existe, sin embargo, evidencia de que la bacteriuria asin-
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tomatica tenga una evolucién desfavorable ni de que se pue-
dan producir dichos efectos adversos que justificarian su
erradicacion, tal y como se desprende de un ntimero impor-
tante de observaciones.

La bacteriuria asintomatica no tratada puede mantenerse
durante varios afios e, incluso, pueden producirse modifi-
caciones en el germen causal®. Solo el 26% de las nifias no
tratadas incluidas en el estudio programado por el Cardiff-
Oxford Bacteriuria Study Group estaban libres de la bacteriu-
ria después de cuatro afios de seguimiento®); sin embargo,
no se apreciaron diferencias con respecto a la aparicién de
nuevas cicatrices, el crecimiento renal o la evolucion del
reflujo vesicoureteral, al comparar los dos grupos estudia-
dos, uno que recibi6 tratamiento antibiético (n=110) y otro
al que no se le prescribié (n= 98)©33).

En este mismo sentido, es muy ilustrativo un estudio
prospectivo en el que se estudiaron 58 nifias con bacteriuria
asintomética durante un tiempo de seguimiento de 11 afios®”.
Veintisiete de ellas recibieron tratamiento antibiético cada
vez que tenian un episodio comprobado de bacteriuria; el
resto no se tratd. Se acredité que no se produjeron cicatri-
ces en los rifiones inicialmente sanos; solo tres riflones de
pacientes afectos de “nefropatia de reflujo” mostraron una
progresion de las cicatrices previamente existentes y en dos
rifiones se observaron nuevas cicatrices. La longitud renal
final no se vio afectada por la existencia de reflujo vesicou-
reteral ni por el tratamiento; en este sentido, la longitud renal
reducida observada al final del periodo de seguimiento se
asocid con la presencia, al inicio, de cicatrices renales®”.

De las 211 nifias con bacteriuria asintomética y sin lesio-
nes pielonefriticas incluidas en el estudio de Newcastle, 105
recibieron tratamiento durante dos afios segun la sensibi-
lidad observada en los antibiogramas y el resto no se tra-
taron; el 90% de ellas, mostraron urocultivos negativos
durante ese periodo, lo que contrastaba con el 40% del grupo
de nifas no tratadas. No obstante, una vez suspendido el
tratamiento no se observd, entre los dos grupos, ninguna
diferencia en la persistencia o no persistencia de la bacte-
riuria, ni en la aparicién de sintomas urinarios (un 10% en
ambos) ni, sobre todo, en la aparicion de cicatrices pielone-
friticas o en el crecimiento renal®®.

Ala vista de los datos expuestos, se puede colegir que el
tratamiento antibidtico de la bacteriuria, en ausencia de sin-
tomas, no es necesario ya que no se obtiene ningtin benefi-
cio®. Ademds, no estd demostrado que las nifias con cicatri-
ces o reflujo vesicoureteral tengan una mayor predisposicién
a la bacteriuria persistente que aquellas con un tracto urina-
rio normal ni que su persistencia suponga, en nifias sanas, un
mayor riesgo de desarrollar dafio renal®. Por otra parte, es



sabido que el tratamiento farmacoldgico de la bacteriuria no
evita la reaparicion de ésta, una vez que se ha interrumpido.
En resumen, deben tratarse pacientes y no andlisis.

Es posible, incluso, que el tratamiento antibi6tico pueda
modificar la flora causante de bacteriuria asintomatica con
una virulencia nula, con lo que se favoreceria la colonizacién
urotelial por gérmenes uropatégenos mas virulentos®. En
la practica diaria, puede observarse como, excepcionalmen-
te, alguna nifia portadora de una bacteriuria asintomatica no
tratada, padece una infeccién urinaria sintomatica. La expli-
cacién de este hecho viene dada por el fendmeno de trans-
ferencia genética; asi, se ha descrito que si a bacterias Esche-
richia coli no patdgenas pertenecientes a las cepas 506% o
HB101“? se les transfiere el pap gene cluster® procedente de
la cepa uropatégena J96, se convierten en virulentas y con
capacidad de colonizar el parénquima renal.

La recogida de datos en el Cardiff-Oxford Bacteriuria Study
Group se ha prolongado en el tiempo®“?. Asi, se han podi-
do revisar 139 embarazos correspondientes a 88 mujeres que
fueron identificadas, siendo nifias, en el estudio inicial de
despistaje01139, Se observd que las pacientes portadoras de
cicatrices renales tenian riesgo de hipertension y de pre-
eclampsia durante el embarazo; ademas, la frecuencia de
bacteriuria durante el mismo, fue mayor que en los contro-
les (37% vs. 8%)®. Al cumplirse los 30 afios de seguimien-
to en el mismo grupo de estudio, se volvieron a revisar 103
mujeres incluidas inicialmente, 55 no tratadas y 48 tratadas;
la conclusion fue similar a lo ya descrito, es decir, que no se
encontraron diferencias, al comparar ambos grupos, en las
variables somatométricas o la presion arterial ni en los nive-
les de creatininemia o de proteinuria®.

En definitiva, en la edad pediatrica existen pocas indi-
caciones para erradicar una bacteria causante de bacteriu-
ria asintomatica salvo, por ejemplo, en el caso de que los
pacientes vayan a ser sometidos a intervenciones urolégi-
cas. En adultos, la bacteriuria se trata en los embarazos“?,
en sujetos diabéticos®” o en pacientes portadores de un
rifién trasplantado®?, circunstancias sobre las que no somos
idéneos para discutir.

ACERCA DE LA CUESTION QUE SE PLANTEA SOBRE
SI A LOS PACIENTES CON BACTERIURIA
ASINTOMATICA SE LES DEBE SOLICITAR ESTUDIOS
MORFOLOGICOS Y FUNCIONALES RENALES

Una cuestion es que los pacientes no sean tratados y otra
distinta es si deben ser estudiados y de qué modo. Al ser
nifios que pueden ser portadores de una nefropatia cica-
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trizal o de reflujo vesicoureteral, creemos que deben ser estu-
diados, inicialmente, con una ecografia renal y con pruebas
basicas de funcién renal. Entre éstas, las mas sensibles son
la prueba de concentracion renal y la determinacién de la
eliminacion urinaria de microalbtimina.

La osmolalidad urinaria maxima es un pardmetro fun-
cional renal muy sensible, de tal modo que es el primer para-
metro que se altera en muchas nefropatias®? como sucede,
por ejemplo, en las uropatias obstructivas®”. Es conocido
que en los casos de reflujo vesicoureteral, mas evidente en
los de mayor grado, la osmolalidad urinaria méaxima esta
reducida“s#); previamente, la prueba de concentracién se ha
recomendado como método de seguimiento en los pacien-
tes afectos de bacteriuria asintomatica®-2. Es, asimismo, un
buen marcador indirecto de funcion glomerular, de tal modo
que una capacidad de concentracién renal normal garanti-
za que la tasa de filtracion glomerular también lo es®.

La determinacion de microalbimina se utiliz6 inicial-
mente con la intencién de detectar la nefropatia diabética
en una fase incipiente®. Mas tarde, se supo que es un buen
marcador de disfuncién endotelial asi como de hiperfiltra-
cién glomerular, cuando existe pérdida de parénquima
renal®. Debe calcularse en la primera orina del dia en forma
de cociente con respecto a la creatinina; después de la osmo-
lalidad urinaria maxima, es el segundo pardmetro mas sen-
sible para detectar pérdidas de parénquima renal. Asi, en
un estudio en el que incluimos a 155 nifios de los que se dis-
ponia, en todos los casos, del resultado de la gammagrafia
renal realizada con DMSA, la sensibilidad de la osmolali-
dad urinaria méxima, del cociente microalbtimina/ creati-
nina y del GFR para detectar anomalias morfoldgicas con
pérdida de parénquima renal fue de 40,2%, 25,9% y 10,8%,
respectivamente; agrupando los dos primeros de esos para-
metros, la sensibilidad ascendi6 a 46,3%6.

En nuestro protocolo, si la ecografia, la prueba de con-
centracion y la microalbuminuria son normales, no se rea-
liza ningtin estudio morfoldgico més. Si existe asimetria
renal, imagenes ecograficas sugestivas de cicatriz o de dila-
tacién ureteral y/o la funcion renal esta alterada, se valora
la solicitud de una gammagrafia renal y/o de una cisto-
grafia. Es optativo, pero conveniente, determinar la calciu-
ria y la citraturia. Nosotros, en nifios con bacteriuria asin-
tomatica hemos comprobado una prevalencia de hipercal-
ciuria del orden del 60%; sus padres, ademas, presentaban
una elevada frecuencia de anomalias metabdlicas causan-
tes de calculos renales®.

En caso de concurrir sintomas propios de vejiga hiper-
activa como urgencia miccional, incontinencia diurna o enu-
resis nocturna, debe valorarse la prescripcién de un trata-
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miento con anticolinérgicos y/o la indicacion de la reali-
zacién de un estudio urodindmico.

ACERCA DEL CONCEPTO DE LA BACTERIURIA
ASINTOMATICA COMO PROTECTORA DE LA
APARICION DE INFECCIONES URINARIAS
SINTOMATICAS. ;POR QUE TENEMOS LOS
HUMANOS RECEPTORES PARA ESCHERICHIA COLI?

La infeccién por Escherichia coli esta documentada en
numerosas especies. Trabajos destinados a estudiar la viru-
lencia de esta bacteria y sus determinantes genéticos se rea-
lizan en peces (zebrafish)®” o en nematodos como caenor-
habditis elegans®®, por ejemplo; las cepas de Escherichia coli
relacionadas con la gripe aviar causan la enfermedad en
pollos y otras aves que, generalmente, se traduce en gran-
des pérdidas econémicas para la industria de las aves de
corral®. Ademas, muchos de los estudios de adhesién bac-
teriana se realizan en animales de experimentacién mas
avanzados en la escala filogenética617.

Todo esto implica que los receptores de Escherichia coli
estdn presentes y conservados en numerosas especies ani-
males en la larga escala filogenética que culminé en el homo
sapiens. ;Tiene algtn sentido que nuestros propios organis-
mos sean portadores de receptores para las adhesinas de
una bacteria como Escherichia coli?

En su celebérrimo libro On the origin of species by means of
natural selection, or the preservation of favoured races in the strug-
gle for life (El origen de las especies por medio de la seleccion natu-
ral, 0 la preservacion de las razas favorecidas en la lucha por la vida),
Charles Darwin propuso el mecanismo de seleccién natural
con la intenci6én de explicar el origen de las especies; lo tinico
que favoreceria la seleccién natural es conservar y acumular
variantes genéticas ttiles con la consecuencia de permitir la
supervivencia de los individuos mas favorecidos en la lucha
por la vida y con la derivacién secundaria de poder acceder a
una edad fértil, en un medio hostil y amenazante.

¢(El ser portadores de receptores para Escherichia coli es
una variante genética til? Durante muchos siglos, la huma-
nidad no conté con antibidticos ni, mucho menos, con méto-
dos de depuracion extrarrenal o trasplante. Padecer varias
pielonefritis, con la secuela inevitable de la nefropatia cica-
trizal bilateral, significaba la muerte por uremia. No obstante,
supuestamente, si un nifio tenia “la suerte” de que su veji-
ga fuera ocupada por una cepa de Escherichia coli no paté-
gena®3¥, es muy probable que padeciera menos pielone-
fritis agudas causadas por las otras bacterias, las dotadas
con una mayor virulencia. En este sentido, el fenémeno de
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interferencia bacteriana se utiliza, en la actualidad, como
una forma utilisima de profilaxis de infeccién urinaria en
pacientes adultos con vejiga neurégena) o en aquellos
que tienen un vaciado vesical incompleto?, mediante la
estratagema de infundir en su vejiga Escherichia coli de la
cepa 83972 causante habitual de bacteriuria asintomatica®3.

Recuérdese, asimismo, que se ha propuesto que, en nifios
portadores de bacteriuria asintomatica que padecen una
infeccion intercurrente de vias respiratorias y que precisen
tratamiento antibiotico, se prescriban antibidticos macroli-
dos, cuando sea posible, para no erradicar la bacteria “pro-
tectora” presente en la vejiga del paciente®. Con este sen-
tido protector, nosotros no indicamos la profilaxis antibié-
tica ni erradicamos la bacteria existente en la vejiga, cuan-
do solicitamos una cistografia.

En fin, por todo lo referido, parece que el tratamiento de
las bacteriurias asintomaéticas no solo es innecesario sino,
incluso, perjudicial. Es posible que los microorganismos deno-
minados “probidticos” acompafiaran al ser humano en la
singladura del tiempo y no solo ubicados en el intestino.

EPILOGO

Ala vista de todo lo expuesto, podemos concluir que en
las bacteriurias asintomaticas se retinen diversas y comple-
jas circunstancias que estamos empezando a conocer ahora.
En primer lugar, se sabe que concurre una predisposicién
genética a adquirirlas®2. En segundo lugar, existen algu-
nas bacterias Escherichia coli sin capacidad patégena para
producir infecciones urinarias sintomaticas pero que pue-
den causar bacteriuria asintomatica®?%. En tercer lugar,
algunos nifios son portadores de reflujo vesicoureteral, veji-
ga hiperactiva y, sobre todo, han desarrollado cicatrices rena-
les previas*1%19, lo que indica que, antafio, padecieron infec-
ciones urinarias sintométicas; por otra parte, es ampliamente
conocida la asociacién de infeccién urinaria tanto con reflu-
jo vesicoureteral como con vejiga hiperactiva®. En nuestra
opinioén, los nifios afectos de estas dos tltimas circunstan-
cias patologicas se “defienden” mal de Escherichia coli'y, por
azar, pueden ingresar en su vejiga tanto bacterias patoge-
nas como bacterias sin capacidad virulenta, con lo que se
originaran cuadros clinicos tan dispares.

En cuarto lugar, como hemos indicado mas arriba,
muchos nifios con bacteriuria asintomética tienen hipercal-
ciuria®. Es conocido que tanto el reflujo vesicoureteral©50
como la vejiga hiperactiva®5® se asocian con hipercalciuria
idiopatica; el ciclo se cierra con el dato de que la frecuen-
cia de infecciones urinarias es mucho mas elevada en nifos



con hipercalciuria idiopatica®” que en controles sanos".
En resumen, en los préximos afios, seguiremos aprendien-
do nuevos aspectos que permitirdn ir resolviendo el labe-
rinto que podemos intuir que se esconde bajo el término
bacteriuria asintomatica.
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