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1. INTRODUCCIÓN 

 

Medicina: ciencia y arte de precaver y curar  

las enfermedades del cuerpo humano.  

 

Ésta es la definición de la Medicina que podemos encontrar en el 

diccionario de la Real Academia de la Lengua Española. Y sin embargo, si 

preguntáramos a cualquier profano, nos diría que el médico es “el que cura a 

los enfermos”. No es raro, puesto que durante siglos los médicos nos hemos 

centrado casi exclusivamente en la segunda parte de esta definición. 

Esto ha cambiado en los últimos tiempos. En la actualidad el médico 

dedica una mayor parte de su esfuerzo a cumplir con la primera parte de su 

misión, la de precaver (prevenir) la enfermedad. Este cambio viene motivado, 

en su mayor parte, por las diferentes necesidades de la sociedad actual. 

Si escuchamos a nuestros abuelos, o incluso bisabuelos, si es que 

tenemos la suerte de gozar aún de su compañía, nos contarán cómo en sus 

tiempos las familias tenían un gran número de hijos, y que con frecuencia los 

hermanos mayores hacían el papel de padres y madres, mientras éstos 

trabajaban. Además, gran parte de la población vivía en el medio rural, con 

difícil acceso a los recursos sanitarios. Esto conllevaba que ante la enfermedad 

los primeros cuidados se recibieran de la propia familia, y sólo en aquellos 

casos en los que la evolución no era la adecuada se consultaba con el médico, 

el cual en numerosas ocasiones poco podía hacer ante la gravedad de los 

cuadros clínicos que encontraba. Esta situación ha cambiado de manera 

radical en el que conocemos como Primer Mundo, donde las familias suelen 

tener uno, o a lo sumo dos hijos, y donde la proporción de la población 

residente en el medio rural es mucho menor, e incluso para estos últimos es 

relativamente sencillo el hacer uso de los recursos sanitarios. Estas diferencias 

sociales suponen, sin duda alguna, una diferencia en la expresividad clínica de 

la enfermedad a la que se enfrenta el médico. Por este motivo, los signos y 

síntomas que los estudiantes de Medicina aprenden durante su formación son 

cada vez menos relevantes. Un pediatra verá gran número de meningitis a lo 
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largo de su ejercicio profesional, pero pocas de ellas tendrán unos signos de 

Kernig y Brudzinsky como los que estudió durante su carrera1. También podrá 

ver cuadros de hipertensión intracraneal, pero pocas veces podrá apreciar la 

triada de Cushing de la que oyó hablar2.  

Cada día son atendidos en las Urgencias de Pediatría de todos los 

hospitales un gran número de niños, muchos de ellos sin patologías graves, 

pero entre los cuales se encuentra un pequeño porcentaje de pacientes que sin 

una atención adecuada desarrollarán cuadros clínicos de mayor gravedad, 

incluso fatales. Poder atajar la evolución de estos cuadros con la mayor 

premura es de vital importancia, en primer lugar por el bienestar del niño y su 

familia, y en segundo lugar, aunque no carente de importancia, por el coste que 

la enfermedad supone a la sociedad, en forma de mayor gasto sanitario y de 

días de trabajo perdidos por las familias. El reto del Pediatra de Urgencias es 

saber detectar esos niños antes de que la semiología de su enfermedad sea 

patente, y quizá irreversible. Además, debe conseguirlo con la menor 

agresividad posible, buscando el menor consumo de recursos necesario, e 

intentando no realizar pruebas que puedan generar algún tipo de daño en el 

paciente (p.ej. el dolor del pinchazo para extraer una analítica, la radiación de 

una radiografía, etc.) si éstas no son imprescindibles, pero tratando de 

garantizar la mayor seguridad del niño. Para conseguir este objetivo, el médico 

ha de valerse en ocasiones de otras herramientas además del “ojo clínico”.  

 

1.1 La fiebre 

Se ha escrito mucho acerca de la fiebre, sin que lleguemos a comprenderla 

del todo tras tantos años de estudio. Durante siglos se pensó que era el 

mecanismo que usaba el cuerpo para recuperar la homeostasis. Rufo de Éfeso 

(Siglo II) afirmaba que “si había un médico suficientemente hábil como para 

producir fiebre, sería inútil buscar algún otro remedio contra la enfermedad”, y 

Du Bois afirmaba que “la terapia a través de la fiebre había demostrado ser 

relativamente segura y beneficiosa”3.   

El mecanismo de producción de la fiebre consta de varios pasos; primero, el 

microorganismo invasor reacciona con el monocito que lo fagocita, el cual libera 



 7 

un pirógeno endógeno; segundo, el pirógeno endógeno actúa sobre los sistema 

de control de la termorregulación del sistema nervioso central en el hipotálamo; 

y tercero, el sistema termorregulador responde elevando la temperatura4. 

Este mecanismo descrito puede ser activado mediante pirógenos exógenos 

liberados por diferentes fuentes (toxinas, agentes infecciosos, complejos 

antígeno-anticuerpo). Estos pirógenos exógenos producen fiebre en humanos 

mediante la inducción de la formación pirógenos endógenos por parte de los 

leucocitos. Hay múltiples pirógenos endógenos identificados, como son la 

interleukina-1, interleukina-6, el factor alfa de necrosis tumoral y diferentes 

interferones. Si bien el mecanismo íntimo de producción de las fiebre no es 

completamente conocido, parece que estas proteínas, tras ser sintetizadas, 

entran en la circulación e interactúan con receptores neuronales especializados 

en el hipotálamo, donde estimulan la producción de prostaglandinas (PG), 

fundamentalmente PGE2, monoaminas y, probablemente, AMP cíclico. La 

PGE2 es probablemente el mediador más importante en la respuesta febril, 

mediante la interacción con neuronas del núcleo preóptico hipotalámico 

elevando el punto de ajuste termorregulador. Esta interacción deriva en una 

serie de efectos, siendo el principal a través del centro vasomotor, que resulta 

en una vasoconstricción de los lechos cutáneos y un re-direccionamiento de la 

sangre hacia tejidos más profundos, minimizando la pérdida de calor por la piel. 

Además, disminuye la sudoración, baja la secreción de vasopresina (lo que 

conduce a una disminución del volumen extracelular que requiere 

calentamiento) y se estimulan ajustes de comportamiento, como los escalofríos 

y la búsqueda de un ambiente más cálido. Todos estos diferentes estímulos 

combinados conducen a una elevación de la temperatura. 

La respuesta febril también incluye la participación de ciertos mecanismos 

neuroendocrinos. Así, disminuye el metabolismo de la glucosa facilitándose la 

lipólisis y proteolisis, privando a las bacterias de su sustrato preferido. La 

anorexia inducida por la fiebre también disminuye la biodisponibilidad de 

glucosa para los microorganismos. Dentro de toda esta cascada metabólica 

tiene lugar la producción y liberación al torrente sanguíneo de ciertas proteínas, 

llamadas reactantes de fase aguda o biomarcadores. Dentro de este grupo de 
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proteínas, las más estudiadas son la proteína C reactiva y la procalcitonina, 

claves ambas en el proceso diagnóstico, puesto que su medición se ha 

demostrado útil para determinar tanto la etiología como la gravedad del cuadro 

infeccioso (p.ej. invasividad)5. 

No hay un consenso firme a la hora de determinar cuál es el punto de corte 

para considerar qué temperatura se denomina fiebre, pero la más comúnmente 

aceptada en Pediatría son los 38ºC6.  

El lugar de medición de la fiebre es también motivo de controversia. Si bien 

la temperatura corporal central puede medirse con máxima precisión en la 

arteria pulmonar, la invasividad de este método lo hace a todas luces inviable 

para su uso en el día a día. Tradicionalmente los lugares más utilizados para la 

medición de la temperatura eran la cavidad oral, la axila y el recto, siendo este 

último el lugar de elección para los lactantes, por su rapidez y precisión7.  

Clásicamente se usaban termómetros de mercurio, pero la dificultad para su 

reciclaje y su prolongada permanencia en el ecosistema provocaron su retirada 

en la última década, y su sustitución por otros termómetros con sustancias 

menos contaminantes, como el galio, o por termómetros digitales. Además, en 

los últimos veinte años se han comercializado otros sistemas de medición de la 

temperatura mediante infrarrojos, bien en la arteria temporal o en la arteria 

timpánica, aunque éstos sistemas tienen una fiabilidad moderada comparados 

con los termómetros tradicionales8,9. La fiebre táctil, medida por el contacto con 

la mano o similar, sin la ayuda de un termómetro ha demostrado ser un método 

muy sensible, pero poco específico, aunque debe ser tenido en cuenta cuando 

es motivo de consulta en Urgencias10. Pese a todo, es muy importante objetivar 

la fiebre, puesto que permite situar al paciente en un lugar determinado de los 

diversos esquemas de manejo del paciente con fiebre, en función de su riesgo 

de presentar una infección bacteriana invasiva11-16. Se define una infección 

bacteriana invasiva como el aislamiento de un germen patógeno en un líquido 

estéril en condiciones normales (sangre, líquido cefalorraquídeo, líquido pleural 

o líquido intraarticular). 

En general, la evaluación de un niño con fiebre se limita a una buena 

anamnesis y una detallada exploración física. En muchas ocasiones, la 
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anamnesis y la exploración física son suficientes para que el médico sea capaz 

de identificar la causa de la fiebre o, lo que es más importante, si el niño 

padece una enfermedad grave. De esta manera, como analizaremos después, 

ciertas condiciones como son la alteración del estado general del niño, la 

presencia de ciertos antecedentes, etc. condicionan el manejo de estos 

pacientes. En otras ocasiones, sin embargo, la anamnesis y la exploración 

física no son suficientes para descartar una enfermedad grave y el médico 

debe recurrir a la práctica de exploraciones complementarias. Así, en ciertos 

grupos de pacientes, la conveniencia de solicitar o no pruebas 

complementarias depende de ciertos aspectos como, por ejemplo, el grado de 

elevación de la temperatura y la edad de los mismos pacientes como se 

abordará posteriormente. 

 

1.2. La edad: el lactante febril 

La definición de lactante es diferente dependiendo de los autores, pero 

las dos más comúnmente aceptadas comprenden al niño menor de 2 ó 3 años. 

La mayor parte de la demanda asistencial en un Servicio de Urgencias 

Pediátricas es generada por pacientes menores de tres años17. El abordaje de 

este tipo de pacientes difiere sobremanera del de los niños mayores por 

diversos motivos. Por un lado, la gran mayoría de esos pacientes no han 

desarrollado suficientemente su lenguaje como para poder expresar de manera 

clara su sintomatología18. Esto supone para el pediatra un mayor reto, además 

de otorgar mayor importancia, si cabe, a la exploración física del paciente. Más 

aún si consideramos que la expresividad de cualquier proceso infeccioso es 

más inespecífica en este grupo de pacientes. Hallazgos clásicos de ciertos 

procesos infecciosos son más raros en estos pacientes: la rigidez de nuca, la 

puñopercusión positiva, etc. 

En la actualidad la gran mayoría de las consultas por cuadros febriles se 

realizan en las primeras 24-48 horas de inicio de la fiebre19. Algunos trabajos 

muestran como en menores de tres meses de vida, que son el objeto de 

estudio de este trabajo de investigación, más de la mitad consultan en las 
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primeras seis horas de inicio de los síntomas20. La consecuencia inmediata de 

este hecho es que, en muchas ocasiones, pacientes con infecciones graves no 

presentan sintomatología alguna en el momento de su atención en Urgencias16. 

Por otra parte, el neonato, entendiendo como neonato el menor de 28 días de 

vida, aún no ha desarrollado de manera adecuada su sistema termorregulador, 

lo que provoca que en no pocas ocasiones pacientes con cuadros infecciosos 

potencialmente severos presenten temperatura normal o incluso hipotermia.  

Otra gran diferencia en el abordaje del lactante es el riesgo que presentan de 

padecer infecciones graves es inversamente proporcional a la edad del 

paciente. El riesgo es máximo en el lactante febril menor de 21 días de vida, y 

hasta un 23% de pacientes menores de 3 meses presentará una infección 

bacteriana potencialmente grave (IBPG), entendiendo como tales además de 

las infecciones bacterianas invasivas, la infección del tracto urinario, la 

neumonía, la osteomielitis, la celulitis y la gastroenteritis bacteriana21,22. Se 

considera infección invasiva el aislamiento de una bacteria patógena en el 

cultivo de un líquido habitualmente estéril. Principalmente se refiere a sangre o 

a líquido cefalorraquídeo, aunque también a líquido pleural o articular. Las 

infecciones más temibles son sin lugar a dudas la meningitis bacteriana y la 

sepsis grave.  

Este mayor riesgo es en gran medida debido a la inmadurez del sistema 

inmune de los neonatos y lactantes pequeños (menores de tres meses de 

edad), especialmente de la funcionalidad de los leucocitos polimorfonucleares, 

lo que hace a este grupo de pacientes especialmente susceptibles a las 

infecciones bacterianas invasivas23-25.  

El origen de las infecciones también varía, siendo las infecciones de 

orina la IBPG más frecuente en menores de tres meses, y como consecuencia, 

la Escherichia coli el germen más frecuente y el principal causante de las 

infecciones invasivas (bacteremia y meningitis) secundarias a estas infecciones 

de orina26,27. En niños entre 3 y 24 meses, en cambio, es la bacteriemia oculta 

la infección bacteriana invasiva más frecuente, y el Streptococcus pneumoniae 

el principal agente etiológico. En niños entre 2 y 5 años, la infección bacteriana 
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invasiva más frecuente es la bacteremia secundaria a neumonía, siendo 

también Streptococcus pneumoniae el gérmen más frecuentemente aislado28.  

Por las razones anteriores, el manejo del lactante con fiebre, 

especialmente el menor de tres meses, es mucho más agresivo que en el niño 

mayor. Numerosos autores han elaborado distintos protocolos de 

manejo6,13,14,16. Todos estos protocolos persiguen un objetivo común, que es la 

identificación de los pacientes que desarrollarán una infección bacteriana 

invasiva y su tratamiento precoz, cuando aún se encuentran en las primeras 

fases de su evolución, e intentando reducir al mínimo posible el número de 

pacientes libres de enfermedad que son tratados. Para ello, los distintos 

protocolos se ayudan de unas u otras pruebas de laboratorio, además de los 

hallazgos clínicos, combinando todos ellos, en función del riesgo que se estime 

como aceptable para cada entorno clínico. 

 

1.3. Antecedentes personales 

En la gran mayoría de los protocolos anteriormente comentados se hace 

distinción entre el lactante pequeño previamente sano y aquel con 

antecedentes patológicos, ya que éstos últimos presentan un riesgo mayor de 

infecciones graves, por lo que no pueden ser valorados de igual manera que 

los pacientes previamente sanos11,29,30. Sin embargo, qué antecedentes 

patológicos deben ser tomados en cuenta es algo en lo que la comunidad 

médica no ha llegado aún a un consenso. Algunos autores consideran todo 

ingreso previo como un factor de riesgo, mientras que otros consideran tan sólo 

aquellos ingresos por patología infecciosa31. La existencia de una patología de 

base también es habitualmente considerada como un factor facilitador del 

desarrollo de infecciones potencialmente graves, pero no hay uniformidad en 

qué enfermedades deben ser incluidas dentro de la denominación “patología de 

base”. Sí que parece claro que pacientes con patología neurológica grave o con 

dispositivos como derivación ventrículo-peritoneal o catéteres periféricos, son 

factores predisponentes para presentar infecciones graves. Sin embargo, 

menos del 10% de los lactantes atendidos por fiebre en los servicios de 
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urgencias presentan algún tipo de patología crónica de base, siendo la mayoría 

lactantes pequeños febriles previamente sanos32. 

 

 

 

 

1.4. El aspecto. 

En la valoración de un lactante febril, la primera herramienta diagnóstica 

será el juicio clínico previo. Cuando un médico experimentado considera que un 

lactante tiene un aspecto alterado, su probabilidad de padecer una infección 

grave aumenta drásticamente33,34.  

Es esencial valorar el tono del paciente, su actitud, vitalidad, si el niño 

sigue con la mirada, si tienen un llanto consolable o no. El color de piel y 

mucosas también indicará si el paciente tiene o no una perfusión adecuada. Un 

paciente con una infección grave que desencadene un shock presentará una 

redistribución vascular hacia los órganos princeps, lo que causará una 

perfusión cutánea alterada, que se puede reconocer por una cianosis periférica, 

o una “piel moteada”35. Además, ciertas bacterias son causantes de cuadros de 

coagulación vascular diseminada, cuya principal sintomatología cutánea será la 

aparición de un rash purpúrico.  

En las infecciones bacterianas graves es menos frecuente encontrar 

clínica respiratoria, excepto en los cuadros de shock ya avanzado, en los que el 

fallo cardiorrespiratorio es inminente. Esta clínica se observa frecuentemente 

en las infecciones víricas de vías superiores (las más comunes) o inferiores, 

como la bronquiolitis. Las infecciones respiratorias de origen bacteriano, como 

la neumonía, son menos frecuentes en los lactantes36.  

En la pasada década la Academia Americana de Pediatría desarrolló 

una herramienta de aproximación al paciente pediátrico en Urgencias, el 

Triángulo de Evaluación Pediátrico (TEP), una herramienta rápida y 

tremendamente útil para la valoración inicial del paciente pediátrico. Es de fácil 

aplicación, puesto que no requiere de fonendoscopio, otoscopio, o cualquier 
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otra herramienta más allá de la visión y el oído del facultativo37. Esta 

herramienta trata, en síntesis, de estructurar la valoración subjetiva que todo 

sanitario hace al ver por vez primera a un paciente. 

En la gran mayoría de los centros hospitalarios donde se usa el TEP, su 

evaluación se realiza en el triage, por parte del personal que realice esta tarea 

en el centro (personal médico o de enfermería)38,39  

Como su nombre indica, se compone de tres lados: la apariencia del 

paciente, su trabajo respiratorio y su circulación cutánea. Con ellos, el TEP no 

nos proporciona un diagnóstico del paciente, pero sí una valoración de estado 

fisiológico y de sus necesidades urgentes para mantener una adecuada 

homeostasis16,20.  

No hay duda en la comunidad científica de que ante un paciente con mal 

aspecto siempre debe sospecharse una infección grave, y por tanto las 

medidas deben encaminarse a un tratamiento lo más precoz posible. Pero 

estos pacientes representan en torno al 10% de los lactantes que consultan por 

fiebre, siendo el otro 90% el auténtico reto diagnóstico para el pediatra de 

Urgencias16. 

 

1.5. Anamnesis y exploración física. La focalidad. 

La Sociedad Española de Urgencias Pediátricas define el síndrome febril 

sin foco como el aumento de la temperatura corporal por encima del valor 

normal para la edad del niño (38ºC rectal), en el que tras la anamnesis y la 

exploración física, y en ocasiones exploraciones complementarias, no se 

evidencia un motivo que la justifique.  

Más de tres cuartas partes de los lactantes atendidos en Urgencias 

hospitalarias por un cuadro de fiebre presentan un foco que justifique el origen 

de esta fiebre12. En la mayoría de los casos la sintomatología es la propia de 

infecciones respiratorias de vías altas, como rinorrea, roncus respiratorios, 

etc40. En otras ocasiones la exploración puede sugerir otros focos de infección, 

que si bien pueden hacer menos necesaria la realización de pruebas 

complementarias, sí que obligan a permanecer alerta acerca de la posible 

evolución del paciente. Una otoscopia, por ejemplo, en la que vemos un 
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tímpano hiperémico y abombado y un oído medio ocupado por contenido 

purulento nos facilitará el diagnóstico de una otitis media, cuadro que en un 

lactante pequeño puede acarrear complicaciones, o un aumento en el número 

de deposiciones, sugerirá un cuadro de gastroenteritis aguda, que será de 

origen viral en la mayoría de los casos, pero que en ocasiones puede ser 

causada por bacterias con potencial para pasar al torrente sanguíneo y generar 

complicaciones graves41.  

En ocasiones la exploración física puede mostrar inflamación de piel o 

tejidos blandos, que justifiquen el origen de la fiebre. En el neonato es muy 

importante comprobar la ausencia de eritema u otros signos inflamatorios en la 

piel próxima al cordón umbilical, por ser una fácil puerta de entrada para 

gérmenes al torrente sanguíneo. 

En este punto se podría abordar, sin ser exactamente exploración física, 

el mal olor de la orina. Tradicionalmente se consideraba que la referencia por 

parte de los padres de un olor “fuerte” en la orina del lactante era un síntoma 

muy sugestivo de infección del tracto urinario, y obligaba a descartar esta 

infección con las pruebas complementarias que más adelante se describen. En 

2012, un trabajo demostró que el mal olor de la orina referido por los padres 

tenía una sensibilidad del 57% y una especificidad del 68% para el diagnóstico 

de infección del tracto urinario42. Es importante recordar que cuando un 

paciente presenta fiebre, aumentan sus pérdidas respiratorias de líquidos, lo 

que hace que la orina esté más concentrada, pudiendo tener un olor más fuerte 

del habitual. 

 

1.6. Las infecciones bacterianas potencialmente graves. 
Las infecciones bacterianas potencialmente graves son, como su propio 

nombre indica, aquéllas con una mayor posibilidad de causar complicaciones 

severas en un paciente. Dentro de esta definición se incluyen en el lactante 

pequeño las infecciones del tracto urinario, la neumonía, la celulitis, la 

gastroenteritis bacteriana, la osteomielitis y las infecciones bacterianas 

invasivas, definidas anteriormente (bacteriemia/sepsis, meningitis, artritis y la 

infección del líquido pleural).  
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Los principales gérmenes causantes de infecciones bacterianas 

potencialmente graves son la Escherichia coli, Enterococo faecalis y otras 

bacterias colonizadoras del tracto digestivo, causantes de la mayor parte de las 

infecciones del tracto urinario, así como el Streptococcus agalactiae, el 

Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Stafilococcus aureus, y en 

menor medida Listeria monocytogenes y Haemophilus influenziae tipo B33.  

Al atender a un lactante con fiebre sin focalidad es importante conocer la 

prevalencia de los gérmenes más frecuentes de nuestro entorno, así como el 

estado de vacunación, que nos permitirán conocer el riesgo de padecer una 

infección potencialmente grave, condicionando nuestra actitud clínica43.  

En los lactantes sin clínica respiratoria es muy poco frecuente el 

desarrollo de neumonías, por lo que no está indicado el despistaje de rutina de 

esta patología con la radiografía de tórax44,45. Sin embargo, algunos autores sí 

que han demostrado una frecuencia relativa de neumonías mayor en pacientes 

mayores de tres meses de vida con temperaturas superiores a 39ºC, o bien en 

pacientes con una recuento total de leucocitos en sangre superior a 20.000 

cel/ml46,47.  

Debe evitarse el uso excesivo de la radiografía de tórax en el manejo de 

los lactantes febriles con síntomas y signos de infección viral de vías bajas 

(taquipnea, sibilancias, roncus, etc…), ya que la probabilidad de neumonía 

bacteriana asociada es muy baja, y la realización de radiografías suele asociar 

un mayor uso de antibioterapia48,49.  

Acerca de las infecciones bacterianas invasivas, es obvio que la 

presencia de una bacteria patógena en sangre es de gran riesgo para un 

paciente, ya que, si bien en muchos casos las propias defensas del organismo 

eliminarán ese germen, es posible que consiga desarrollar una infección 

metastásica, como una celulitis, artritis, o de nuevo, meningitis; o bien que 

desencadene un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y el paciente 

sufra un shock séptico que ponga en grave riesgo su vida26,50.  

Nuestro trabajo se centra en una infección bacteriana potencialmente 

grave, la infección del tracto urinario, y las dos infecciones bacterianas 

invasivas más frecuentemente asociadas a ésta, la bacteriemia y la meningitis. 
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1.6.1 La infección del tracto urinario 

1.6.1.1 Etiopatogenia. La Escherichia coli. 
Aproximadamente el 1% de los varones y el 3-5% de las mujeres 

padecerán una infección del tracto urinario a lo largo de su infancia51. La gran 

mayoría están causadas por la Escherichia coli52. Este germen es normalmente 

un miembro no patógeno de la flora colónica humana. Sin embargo, ciertas 

cepas han adquirido factores de virulencia y pueden causar una variedad de 

infecciones en seres humanos y en animales. Existen tres síndromes clínicos 

causados por la E. coli: la sepsis / meningitis; la infección del tracto urinario y la 

diarrea. Además, la E. coli que causa diarrea se divide en diferentes “patotipos” 

dependiendo del tipo de enfermedad, es decir: enterotoxigénica, 

enteropatógena, enteroinvasiva, enterohemorrágica, enteroagregativa y 

difusamente adherente. La serotipificación de la E. coli sobre la base de los 

elementos somáticos (O), flagelar (H) y antígenos polisacáridos capsulares (K) 

se utiliza en epidemiología. Los diferentes antígenos pueden ser únicos para un 

serogrupo en particular o determinantes antigénicos pueden ser compartidos, lo 

que resulta en reacciones cruzadas con otros serogrupos de E. coli o incluso 

con otros miembros de la familia Enterobacteriaceae53.  

La E. coli coloniza la mucosa del tracto urinario, multiplicándose en el 

interior de las células y evitando así las defensas del huésped. Se han 

identificado marcadores de virulencia específicos para las cepas que causan 

infección del tracto urinario. Éstos incluyen a las fimbrias P, las fimbrias S, la 

hemolisina, la aerobactina, la resistencia al suero, y un pequeño grupo de 

serotipos O. Aún así, deben de haber factores de virulencia redundantes, 

puesto que la mutación del marcador epidemiológico más claramente 

identificado, las fimbrias P, no da lugar a la atenuación de una cepa 

virulenta54,55.  

Los síntomas de la pielonefritis aguda  son causados por la respuesta 

inmune innata y la inflamación en el tracto urinario superior que disminuye la 

función tubular renal y puede dar lugar a daño renal, especialmente en la 
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infancia56. Por otra parte, algunos trabajos han demostrado una mayor 

presencia de aerobactina en las cepas de Escherichia coli aisladas en sangre 

respecto de las aisladas en intestino o tracto urinario, lo que hace pensar que 

esta proteína es clave en la invasividad, probablemente por la capacidad que 

proporcionan a las bacterias para transportar hierro a través de su 

membrana57,58.  

No todas las cepas de Escherichia coli u otras bacterias son patógenas. 

En ocasiones las cepas presentes en el tracto urinario carecen de capacidad 

virulenta, y son meros colonizadores. Hasta un 2,5% de los varones y el 0,9% 

de las mujeres presentan bacteriuria asintomática (como se conoce la emisión 

de bacterias no patógenas con la orina) en su primer año de vida59. Se han 

encontrado diferencias en la expresión génica entre las cepas de E.coli 

causantes de las infecciones de orina y las colonizadoras60. El gran problema 

de la bacteriuria asintomática es realizar un correcto diagnóstico diferencial 

cuando uno de esos niños presenta un cuadro de fiebre, secundaria en muchas 

ocasiones a un cuadro de origen viral. Si en el despistaje de una infección 

bacteriana potencialmente grave se incluye un cultivo de orina es probable que 

se interprete de manera errónea su cuadro clínico como una verdadera 

pielonefritis. Algunos autores estiman que hasta 1 de cada 4 varones y 1 de 

cada 6 mujeres lactantes con cuadros febriles con un urocultivo positivo, son en 

realidad pacientes con una bacteriuria asintomática, siendo esta cifra aún 

mayor si el urocultivo no es recogido mediante punción suprapúbica59.  

La presencia de malformaciones renales o de la vía excretora urinaria 

facilita el desarrollo de infecciones de orina61,62. Esto es debido, entre otros 

motivos, a la mala eliminación de la orina acumulada en las vías anómalas, que 

genera un “caldo de cultivo” en el que bacterias no patógenas pueden 

desarrollar virulencia. Una situación similar se da en los pacientes con vejiga 

neurógena63.  

No todas las infecciones de orina tienen su origen en el ascenso de 

bacterias a través de la uretra. Un pequeño porcentaje están causadas por 

siembra hematógena, secundarias a la presencia de bacterias patógenas en el 

torrente sanguíneo64.  
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1.6.1.2 Sintomatología 

El síntoma princeps de una infección del tracto urinario en los lactantes 

pequeños, al igual que de cualquier otra infección bacteriana potencialmente 

grave, es la fiebre. Algunos autores aportan tasas de hasta un 78% de 

lactantes con urocultivo positivo cuyos padres referían la fiebre como 

síntoma65. De hecho, es muy discutido si la presencia de gérmenes en el 

urocultivo en ausencia de fiebre debe considerarse una auténtica infección de 

orina, o simplemente una bacteriuria asintomática. Otros síntomas descritos en 

lactantes son irritabilidad, rechazo de tomas, vómitos, fallo de medro, etc. 

Se describe también entre la sintomatología el mal olor de la orina, aunque se 

ha probado su escaso valor diagnóstico42.  

La ictericia persistente tras la primera semana de vida se ha descrito 

también como un síntoma de infección de orina en neonatos, aislándose 

gérmenes en el urocultivo en hasta un 18% de los neonatos con ictericia en las 

primeras dos semanas de vida66.  

En pacientes de mayor edad la sintomatología está más diferenciada. Es 

habitual que el paciente refiera disuria (dolor al realizar la micción), poliaquiuria 

(aumento en el número de micciones, de escasa cantidad cada una de ellas, 

como reflejo de la irritación vesical). En ocasiones puede observarse coloración 

rojiza de la orina, debido a la presencia de sangre en ella, siendo la infección 

de orina la principal causa de hematuria macroscópica. 

Cuando la infección afecta al parénquima renal, además de fiebre alta es 

frecuente que los pacientes mayores refieran abdominalgia, dolor lumbar y 

escalofríos. La percusión con el puño en la región lumbar suele ser muy 

dolorosa, resultado de la inflamación renal. Esto, sin embargo, tiene una 

escasa aplicación clínica en el caso de los lactantes pequeños, objeto de 

nuestro estudio, en los cuáles la expresividad clínica es menor. 

 

1.6.1.3 Diagnóstico 
La prueba de elección para el diagnóstico de una infección del tracto 

urinario es el cultivo de una muestra de orina67. La muestra debe ser obtenida 
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por un método estéril, ya que la obtención de la misma mediante el uso de 

bolsas colectoras autoadhesivas ha demostrado un alto índice de falsos 

positivos68. Por este motivo su uso se reserva para la realización de analítica 

de orina como despistaje, y un resultado positivo debe ser siempre confirmado 

mediante una nueva analítica de orina obtenida por método estéril. 

La orina recogida por micción espontánea sí ha demostrado ser un 

método estéril en paciente con control de esfínteres, siempre que se haga un 

buen lavado de la zona y se recoja el tercio medio de la micción69. Sin 

embargo, este método no ha demostrado el mismo rendimiento diagnóstico en 

lactantes sin control de esfínteres, por lo que no es útil para la recogida del 

cultivo. Aún así, en ocasiones se utiliza como método de cribaje en neonatos, 

para evitar el uso de bolsas colectoras autoadhesivas. La manera de recoger la 

muestra en un neonato pasa por estimular mediante una percusión suave en la 

región suprapúbica, seguido de un masaje en la zona sacra, previa limpieza de 

la zona perineal70.  

Las técnicas estériles más utilizadas para la recogida de una muestra 

estéril de orina de un lactante son el sondaje uretral y la punción suprapúbica71. 

En la punción suprapúbica se accede a la vejiga a través de la pared abdominal 

mediante una aguja de insulina y se aspira para obtener la muestra72. Es una 

prueba segura, aunque siempre es recomendable realizarla con anestesia 

tópica. El mayor problema de esta técnica es que en ocasiones es difícil de 

realizar cuando la vejiga no está muy llena, lo que ocurre a menudo en los 

lactantes pequeños, que tienen un vaciado vesical más rápido. El rendimiento 

de la prueba puede aumentarse mediante el guiado de la punción con 

ecografía73. El sondaje uretral consiste en la introducción de un catéter flexible 

estéril a través de la uretra hasta llegar a la vejiga, obteniendo así una muestra 

de orina estéril74,75. Uno de los principales problemas del sondaje uretral es que 

la visibilidad del meato urinario condiciona en gran medida el éxito de la 

prueba. Además, el prepucio suele estar colonizado por gérmenes, por lo  que, 

en caso de no ser suficientemente retraído, pueden ser arrastrados por el 

catéter, provocando que haya un mayor porcentaje de muestras de orina 

contaminadas76.  
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Una vez recogida la muestra de orina, se cultiva en el laboratorio. Existe 

controversia en cuanto al número de colonias más adecuado para considerar 

un cultivo de orina como positivo. La Academia Americana de Pediatría 

considera positivo un urocultivo en el que crezcan más de 50.000 unidades 

formadoras de colonias (ufc) por mililitro de un solo germen patógeno. Algunos 

autores proponen un punto de corte menor, 10.000 ufc/ml, ya que es probable 

que algunas verdaderas infecciones no sean identificadas con el actual punto 

de corte71,77,78. Los protocolos de la Asociación Española de Pediatría 

establecen distintos puntos de corte dependiendo del método de recogida de la 

orina, siendo menor en caso de haber sido recogida mediante punción 

suprapúbica79. La inexistencia de estudios que comparen, de una manera 

específica en los pacientes menores de 90 días de vida, los distintos puntos de 

corte del urocultivo motivó el desarrollo del cuarto de los estudios que se 

presenta en esta tesis. 

Sin embargo, pese a que la prueba de elección es el urocultivo, éste no 

está disponible hasta pasadas 24-48 horas, por lo que es necesaria una prueba 

que facilite la toma de decisiones a pie de cama. El diagnóstico de sospecha 

generalmente se realiza mediante el análisis sistemático de la orina mediante 

tira reactiva o la visualización directa con el microscopio80-82.  

En el proceso de la reacción inflamatoria se libera por parte de los 

leucocitos en la orina una enzima, la leucoesterasa. Además, algunas bacterias 

tienen la capacidad de digerir los nitratos que componen la orina, 

convirtiéndolos en nitritos. En ausencia de estas bacterias, no se producirá la 

conversión de nitratos a nitritos, por lo que la presencia de estos últimos se 

considera un marcador muy específico de infección del tracto urinario, aunque 

poco sensible, ya que no todas las bacterias son capaces de realizar esta 

transformación83,84. El análisis de la orina mediante tira reactiva detecta la 

presencia en la orina de leucoesterasa y de nitritos. La positividad de una tira 

de orina para el test de la leucoesterasa ha demostrado una sensibilidad y una 

especificidad del 83% y el 78%, respectivamente, para la detección de un 

urocultivo positivo, mientras que el test de nitritos presenta una sensibilidad del 

53% y una especificidad del 98%71. Sin embargo, clásicamente se ha 
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considerado menos fiables estos test en lactantes pequeños, debido a la 

inmadurez de su sistema inmune, que se traduce en una menor reacción 

inflamatoria, y un vaciado vesical más rápido, que no permite la digestión de los 

nitratos por las bacterias85-87.  

El otro método más utilizado para obtener un diagnóstico de sospecha 

es el análisis de la orina en fresco al microscopio80. La presencia de más de 10 

leucocitos por campo o la observación de bacterias se consideran buenos 

predictores de un urocultivo positivo88. El rendimiento del test es aún mayor si 

previamente se centrifuga la orina89. Así mismo, la prueba con una mayor 

especificidad es la observación de bacterias en la orina mediante la tinción de 

Gram, con una especificidad del 99,4%, para una sensibilidad del 80%90.  

El gran problema de las técnicas de diagnóstico que requieren de 

análisis al microscopio es que requieren de personal experimentado para su 

realización, lo que no siempre es posible en todos los servicios de Urgencias 

Pediátricas. Por otro lado, el método del análisis de la tira de orina está 

disponible incluso en las consultas de Atención Primaria, y además ha 

demostrado una eficacia aceptable cuando es realizado a la cabecera del 

enfermo, con una sensibilidad del 82,5%, frente al 89% que presentan los test 

realizados en el laboratorio, lo que redunda en un menor gasto sanitario91-93.  

Es habitual la realización de una analítica de sangre en los pacientes 

con una sospecha de pielonefritis. Por un lado, es recomendable descartar en 

una pielonefritis aguda que la reacción inflamatoria no conlleve asociada una 

disminución de la función renal que pueda provocar el desarrollo de una 

insuficiencia renal aguda. La elevación de la procalcitonina ha mostrado un 

gran valor predictivo de afectación del parénquima renal, así como de 

malformación de la vía urinaria, fundamentalmente reflujo vesico-ureteral94-105. 

Pese a todo, la mayoría de los estudios muestran una disminución de la función 

renal subclínica en la mayoría de los cuadros de pielonefritis aguda, por lo que 

la necesidad de valoración analítica de la función renal en pacientes sin signos 

de deshidratación está en entredicho106-108. 

En la analítica deberemos valorar, además, los reactantes de fase aguda 

en busca de signos que nos hagan sospechar una infección bacteriana invasiva 
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secundaria. En cuanto a los biomarcadores clásicos, tanto el recuento 

sanguíneo de leucocitos como de neutrófilos no han demostrado ser buenos 

predictores de infección bacteriana invasiva, mientras que la proteína C-

reactiva y la procalcitonina sí han demostrado un buen valor predictivo en estos 

cuadros20,31,32,99,109-113. Los nuevos marcadores (procalcitonina y proteína C-

reactiva) han mostrado además un alto rendimiento en el diagnóstico de 

infecciones bacterianas invasivas, por lo que podrían ser de utilidad a la hora 

de valorar el riesgo de complicaciones en los lactantes pequeños con sospecha 

de infección urinaria, como se analizará en los dos primeros trabajos 

presentados16,20.  

La realización de un examen del líquido cefalorraquídeo de manera 

sistemática no está indicada fuera de la época neonatal, dada la baja 

prevalencia de meningitis secundaria a infección del tracto urinario114,115.  

Por otro lado, ante un primer diagnóstico de infección del tracto urinario 

febril se recomienda la realización de una ecografía del parénquima renal y la 

vía excretora, que permita descartar la presencia de malformaciones de la 

misma79,93. En los casos en que la ecografía muestre signos de reflujo vesico-

ureteral (dilatación del uréter, hidronefrosis, etc.) se recomienda la realización 

de pruebas más invasivas destinadas a confirmar dicha malformación. Una de 

estas pruebas sería la cistografía retrógrada, en la que se introduce mediante 

sondaje uretral un contraste radiopaco en la vejiga, realizándose radiografías 

seriadas que permiten, en caso de haber reflujo, visualizar como el contraste 

asciende por el uréter, pudiéndose, además, establecer el grado de reflujo. 

Algunas guías clínicas recomiendan la realización de una ecografía 

abdominal en pacientes menores de 6 meses con una infección de orina 

atípica, considerando como atípica la causada por un germen diferente de 

Escherichia coli (dado que gérmenes “no habituales” se asocian con más 

frecuencia a malformaciones renales), la que presenta importante afectación 

del estado general o de la función renal, o la que asocia bacteriemia por el 

mismo germen. Si la ecografía muestra signos de malformación o de afectación 

renal, se recomienda la realización de una cistografía80. Sin embargo, otros 

autores han demostrado que un número significativo de pacientes con 
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malformación renal pueden no presentar una infección “atípica”, por lo que 

serían infradiagnosticados71,116,117.  

Otra prueba a valorar es la gammagrafía renal con la infusión de DMSA 

(Acido dimercaptosuccínico) marcado con tecnecio-99. La gammagrafía con 

DMSA puede realizarse en fase aguda (< 3 meses tras la infección), 

considerándose el patrón oro para la afectación renal por la infección118, o bien 

en fase subaguda (6-9 meses post-infección), para descartar la existencia de 

cicatrices renales o la alteración de la función renal como consecuencia de la 

infección119,120. Pese a que se ha valorado la utilidad de la gammagrafia en fase 

aguda para descartar malformaciones de la vía urinaria, intentando evitar la 

realización de ecografía y cistografía, la baja sensibilidad y especificidad 

mostradas (79% y 53%) no permiten aceptarla como única prueba de 

imagen121.  

Recientemente, un grupo de estudio desarrolló un modelo predictivo de 

reflujo vesicoureteral de alto grado. Los autores combinaron los hallazgos en la 

ecografía renal con los valores de procalcitonina en sangre, con una 

sensibilidad del 85% y una especificidad del 47%105,122.  

Recientemente, se ha producido un rápido progreso en la comprensión 

de los mecanismos de susceptibilidad del huésped. Por ejemplo, las 

alteraciones genéticas que reducen la función del receptor Toll-like (TLR4) se 

asocian con bacteriurias asintomáticas, mientras que la reducción de 

polimorfismos del factor de regulación del interferón (IRF3) o expresión del 

cluster de diferenciación 181 del gen del receptor alfa de la interleuquina 8 

están asociadas con pielonefritis aguda y un mayor riesgo de cicatrices renales. 

Entender la virulencia bacteriana y la resistencia del huésped promete nuevas 

herramientas para mejorar la precisión diagnóstica en niños con ITU. 

Combinando la información sobre la virulencia bacteriana y la respuesta del 

huésped, debería ser posible la individualización del diagnóstico y la terapia. 

Probablemente en un futuro próximo, la predicción del riesgo y las decisiones 

sobre la profilaxis y procedimientos diagnósticos invasivos de la enfermedad 

vendrán dados por el análisis genético56.  
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1.6.1.4 Tratamiento 
Dado que la gran mayoría de las infecciones de orina son causadas por 

gérmenes gram-negativos, la antibioterapia empírica ante una sospecha de 

estas infecciones debe ir encaminada a cubrir estos gérmenes. Por tanto los 

fármacos más utilizados serán las cefalosporinas orales, la amoxicilina-

clavulánico o el cotrimoxazol, si la vía de administración es la oral; o los 

aminoglucósidos, las cefalosporinas o la amoxicilina-clavulánico si la vía es la 

parenteral79. Una vez que se obtienen los resultados del urocultivo, el 

tratamiento se orientará en función del antibiograma correspondiente. En los 

niños menores de tres meses se recomienda además asociar ampicilina, por la 

mayor prevalencia del Enterococo faecalis, un germen gram-positivo. 
La Asociación Española de Pediatría recomienda el tratamiento 

parenteral en los menores de tres meses, debido al riesgo de complicaciones, 

en los pacientes con aspecto tóxico, con signos de disminución de la función 

renal o en pacientes con mala tolerancia oral por vómitos79. Con respecto a la 

edad, la Academia Americana de Pediatría, en cambio, considera necesario el 

tratamiento parenteral por debajo de los dos meses71. Por encima de esa edad, 

el tratamiento oral ha demostrado ser igual de eficaz y seguro123,124. No se ha 

demostrado beneficio en administrar una primera dosis de antibiótico parenteral 

previo al inicio del oral125. Recientemente se publicó un estudio en el que se 

proponía un modelo predictivo para seleccionar lactantes menores de 60 días 

de vida con infección de orina con bajo riesgo de complicaciones graves, 

susceptibles de tratamiento ambulatorio126. El modelo seleccionaba con alta 

precisión los pacientes con complicaciones graves (sepsis, meningitis, éxitus, 

etc) pero presentaba una baja sensibilidad para las bacteriemias secundarias a 

la infección urinaria. No obstante, éste modelo es el utilizado como punto de 

partida en el segundo trabajo de esta tesis.  

 
1.6.2 La bacteriemia 

Aunque es poco común, la gravedad de sus posibles consecuencias 

hace de la bacteriemia un auténtico reto para el pediatra. Entre un 1% y un 

5,9% de los lactantes pequeños febriles presentarán un hemocultivo 
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positivo11,33,127,128. Pero no todos los pacientes con bacteriemia pueden 

presentar fiebre, especialmente en las edades más tempranas. En un registro 

de bacteriemias publicado por Greenhow et al. se documentaron hasta un 7% 

de bacteriemias sin fiebre constatada27.  
La etiología de las bacteriemias es completamente dependiente de la 

edad, siendo en neonatos los principales causantes la Escherichia coli, en gran 

medida secundaria a infecciones del tracto urinario, y el Streptococcus 

agalactiae, por transmisión vertical en el parto129. En niños entre 3 y 36 meses 

los principales causantes serán de nuevo la Escherichia coli, a la que se unen 

el Streptococcus pneumoniae, la Neisseria meningitidis B y la Salmonella130. En 

niños mayores, el Streptococcus pneumoniae, especialmente en pacientes no 

vacunados, Stafilococcus aureus y Neisseria meningitidis B son los principales 

gérmenes causantes28,131.  

Previa a la introducción de la vacuna frente al Haemophilus influenziae 

tipo B, la tasa de bacteremia en pacientes con fiebre sin foco por encima de 

39ºC menores de 3 años de vida y buen estado general era del 3-10%. Tras la 

introducción de esta vacuna al final de la década de los 80 la tasa en pacientes 

con fiebre superior a 39ºC descendió del 5%, y el Streptococcus pneumoniae 

desplazó al Haemophilus influenziae tipo B como el principal germen causante 

de bacteriemia oculta132,133. Con el inicio del último siglo se comercializó la 

vacuna heptavalente del Streptococcus pneumoniae, con siete serotipos. Esta 

vacuna causó un descenso en la tasa de bacteremia oculta, a cifras inferiores 

al 1%, aunque en los años siguientes se observó un repunte en esta tasa, a 

costa de serotipos no incluidos en la vacuna heptavalente33,134-146. En últimos 

años parece que esta prevalencia está de nuevo en descenso, gracias a la 

introducción de la vacuna trecevalente 

Algunas bacteriemias pueden resolverse de manera espontánea, siendo 

eliminado el germen por los mecanismos de defensa del organismo. Sin 

embargo, esto es más raro en los lactantes pequeños, haciéndose con más 

frecuencia la bacteriemia persistente, causando infecciones metastásicas 

(neumonía, celulitis, artritis, infecciones del tracto urinario, y la más importante 

de todas, meningitis), o desencadenando un síndrome de respuesta 
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inflamatoria sistémica, y con ello, un shock séptico26,50. La mortalidad de estos 

cuadros en lactantes pequeños está en torno al 16%, siendo hasta de un 26-

28% en menores de 1 mes134,147,148.  

En todo lactante con fiebre en el que se sospeche, por la alteración del 

estado general o de los reactantes de fase aguda en las pruebas 

complementarias, una bacteriemia, debe iniciarse tratamiento antibiótico 

empírico previa recogida de hemocultivo. 

 
1.6.3 Meningitis 

La meningitis es la inflamación de las leptomeninges, causada en la 

mayor parte de las ocasiones por un germen patógeno. En la gran mayoría de 

ocasiones no se aísla ningún germen en los cultivos del líquido 

cefalorraquídeo. Es lo que se conoce como meningitis asépticas149. Un 

porcentaje significativo son causadas por virus, siendo el enterovirus el 

principal causante, especialmente en los meses primaverales150,151.  Un 

pequeño porcentaje, cercano al 5%, son causadas por bacterias152. Pese a lo 

poco frecuente del cuadro, su extrema gravedad y la gran morbimortalidad 

asociada hace imprescindible que el pediatra permanezca siempre alerta ante 

cualquier signo sugerente de este cuadro153,154.  

El diagnóstico de la meningitis se realiza mediante el análisis del líquido 

cefalorraquídeo obtenido mediante punción lumbar155. La presencia de 

pleocitosis (recuento de leucocitos por encima de los valores normales para la 

edad) es un hallazgo altamente sugestivo de meningitis156. El patrón oro para el 

diagnóstico de meningitis bacteriana se consideró siempre el cultivo del líquido 

cefalorraquídeo. Sin embargo, se ha podido comprobar que la sensibilidad del 

mismo es relativamente baja, en muchos casos por el inicio de la antibioterapia 

previa a la realización de la punción lumbar debida a la inestabilidad 

hemodinámica del paciente. Por este motivo, lo preferible en el momento actual 

para las sospechas de meningitis neumocócica y meningocócica es el 

diagnóstico mediante reacción en cadena de la polimerasa, si bien esta técnica 

no está disponible en todos los centros hospitalarios157-160.  
Además, una prueba de gran utilidad, y ya presente en la mayoría de los 
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laboratorios hospitalarios es la reacción en cadena de la polimerasa para 

detección de enterovirus en líquido cefalorraquídeo. La positividad de este test 

disminuye significativamente la probabilidad de infección de origen bacteriano, 

permitiendo el tratamiento conservador en estos pacientes150,161,162.  
En cuanto a los pacientes con sospecha de infección de orina, algunos 

trabajos defienden la necesidad de descartar meningitis asociada en los 

lactantes pequeños con infección de orina diagnosticada163. Sin embargo, no 

parece que en pacientes con buen estado general el riesgo de meningitis 

bacteriana secundaria a infección de orina sea suficiente como para justificar la 

realización de punción lumbar a todo lactante febril con sospecha de infección 

de orina114,115. Además, puesto que hasta un 18% de los lactantes con 

infección de orina presentarán pleocitosis sin crecimiento bacteriano en el 

cultivo de líquido cefalorraquídeo, la práctica de punción lumbar sistemática 

podría conducir a un sobretratamiento de pacientes por la dificultad de 

interpretar esa pleocitosis164.  

 
1.8 Protocolos de manejo del lactante febril 

Como se comentó con anterioridad, el reto para el pediatra cuando tiene 

ante sí un lactante febril es determinar cuál es su riesgo de padecer una 

infección potencialmente grave, y esencialmente, una infección bacteriana 

invasiva. En ocasiones esto no es difícil, ya que el mal estado que presenta el 

paciente, o bien la presencia de alguna condición de base aumentan su riesgo 

de manera lo bastante significativa como para recomendar el tratamiento 

antibiótico y la hospitalización del paciente. 

Sin embargo, no son éstos los pacientes que con mayor frecuencia se 

encuentra el médico de Urgencias, por lo que a lo largo de los años se han 

desarrollado diversas herramientas de valoración de los lactantes febriles, en 

las que apoyarse para tomar las decisiones terapéuticas. Las más conocidas 

hasta hace pocos años fueron las recomendaciones del American College of 

Emergency Physicians y los criterios de Rochester y Philadelphia29,165,166. Sin 

embargo, la mejora de las técnicas de detección de malformaciones prenatal, la 

antibioterapia preparto en las madres colonizadas por Streptococcus agalactiae 



 28 

y la introducción de las vacunas del Haemophilus influenziae tipo B y el 

neumococo, junto con el descubrimiento de nuevos parámetros analíticos han 

hecho que el valor diagnóstico de estas recomendaciones sea menor, por lo 

que diversos autores han intentado elaborar otros protocolos de manejo de los 

lactantes febriles, como el Lab-score, que mejoró la capacidad diagnóstica de 

los trabajos previos, aunque presentó una sensibilidad demasiado baja en el 

diagnóstico de infección invasiva en el lactante pequeño, y más recientemente 

el denominado “step-by-step”14,16.  

Este último trabajo propone un abordaje secuencial del lactante febril, 

seleccionando finalmente un grupo de muy bajo riesgo, susceptible de 

tratamiento domiciliario. En los pasos iniciales descarta a aquellos pacientes 

que presentan alguno de los factores de riesgo que han demostrado asociarse 

de manera significativa con el desarrollo de una enfermedad invasiva, como 

son el mal estado general, la edad menor de 21 días de vida, o la presencia de 

un análisis de orina alterado21,33. En el resto de pacientes se determinarán los 

valores en sangre de procalcitonina, proteína C reactiva y el recuento total de 

neutrófilos. Aquellos con valores inferiores a los puntos de corte establecidos 

serán susceptibles de tratamiento conservador. Una diferencia de este 

abordaje respecto de los previos es que establece un tercer grupo, de riesgo 

intermedio, para aquellos pacientes con un valor normal de procalcitonina, pero 

alterado bien de proteína C reactiva o de neutrófilos, en los cuales sugiera la 

posibilidad de tratamiento domiciliario, pero tras una dosis de antibioterapia 

parenteral y una observación hospitalaria de 24 horas. 

Este modelo predictivo, en fase de validación en la actualidad, mostraba 

una alta precisión diagnóstica, con tan sólo un 0,2% de infecciones invasivas 

en el grupo de bajo riesgo. Sin embargo, en lo que concierne al motivo de 

estudio de este trabajo, consideró por igual a todo paciente con una tira de 

orina alterada, dado el mayor riesgo que estos pacientes tienen de presentar 

infección bacteriana invasiva, principalmente, pero no como único origen, 

secundaria a infección de orina33. El modelo determina que todo paciente con 

tira de orina alterada es un paciente de alto riesgo de infección bacteriana 

invasiva, y recomienda su tratamiento siguiendo las guías de manejo de 
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infección del tracto urinario de cada centro. Renuncia, por tanto, a aplicar un 

proceso similar en estos pacientes al que aplicará posteriormente en todos los 

pacientes con tira de orina normal. Esta posible limitación del “step-by-step” 

supone el punto de partida del segundo estudio de este trabajo. 
En cuanto al manejo de los pacientes con sospecha de infección de 

orina, Schnadower et al. desarrollaron en 2010 un modelo predictivo para 

seleccionar pacientes con bajo riesgo de presentar un evento adverso 

secundario a una infección del tracto urinario126. Se consideraron como eventos 

adversos la muerte del paciente, desarrollo de shock, meningitis bacteriana, 

necesidad de ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos, necesidad de 

ventilación mecánica o necesidad de cirugía secundarias a la infección del 

tracto urinario. Este modelo establecía como factores de riesgo el mal estado 

general, la presencia de malformaciones urogenitales previas, el diagnóstico 

previo de infecciones de orina, bacteriemias, meningitis, cuadros febriles que 

hubieran necesitado de valoración analítica, enfermedades crónicas de base o 

prematuridad (entendiendo como prematuridad el nacimiento antes de las 37 

semanas de edad gestacional). Con estos factores de riesgo, el modelo de 

Schnadower presentó una sensibilidad del 98%, con un valor predictivo para 

negativos del 99,9%. 

Sin embargo, en el mismo modelo, cuando trató de predecir el desarrollo 

de bacteriemia secundaria a la infección del tracto urinario, pese a añadir dos 

factores de riesgo más, que fueron un recuento total de neutrófilos en sangre 

inferior a 1500 células/mcl y un recuento de bandas superior a 1250 

celulas/mcl, la sensibilidad del modelo fue del 77,2%, y su valor predictivo para 

negativos del 96,8%, excesivamente bajos ambos. 
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2. JUSTIFICACIÓN 

 

La fiebre es el principal motivo de consulta en Urgencias Pediátricas, y 

uno de los más frecuentes en Atención Primaria también. Cuando el pediatra 

evalúa un paciente con fiebre, la primera pregunta que debe hacerse es 

“¿Puede este paciente tener una infección grave?”, y más específicamente, 

“¿Puede tener una meningitis o una bacteriemia?”. 

Esta pregunta pocas veces tiene una respuesta afirmativa, pero si en un 

grupo de pacientes es más frecuente la respuesta positiva es en los lactantes 

pequeños. Este grupo etario tiene un riesgo mucho mayor de padecer 

infecciones graves, aún no presentando otros signos ni síntomas además de la 

fiebre. Por este motivo el manejo de estos pacientes es más intervencionista. 

Diferentes estudios en las últimas décadas han tratado de determinar las 

características clínicas de los pacientes de mayor riesgo de presentar 

infecciones graves, así como de encontrar herramientas diagnósticas que nos 

permitan seleccionar un grupo de pacientes en los que se pueda optar por un 

manejo más conservador manteniendo un margen aceptable de seguridad. 

Padecer una infección de orina ha demostrado ser uno de los principales 

desencadenantes de infecciones graves, especialmente bacteriemias. Los 

mecanismos de defensa de los lactantes aún inmaduros facilitan que ciertas 

cepas, de mayor virulencia, puedan acceder al torrente sanguíneo, pudiendo 

desencadenar una respuesta inflamatoria sistémica y sepsis. 

Sin embargo, estudios anteriores han demostrado que los lactantes 

menores de tres meses con fiebre sin foco no son un grupo homogéneo, y que 

tampoco lo son aquellos con infección de orina. Por eso nuestro primer estudio 

trata de seleccionar las características de los pacientes con infección de orina 

diagnosticada que presentan un menor riesgo de complicaciones, de manera 

específica bacteriemia. 

Por otra parte, uno de los principales problemas con los que se enfrenta 

un médico de urgencias, bien sean pediátricas o de adultos, es la 

incertidumbre. Es importante conocer las características que predicen las 

complicaciones en un paciente con un cultivo de orina positivo, pero no es eso 
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lo que el médico va a encontrar en su práctica diaria. En el despacho de 

urgencias lo que encontraremos es un lactante febril con una alteración en la 

analítica de orina: una sospecha de infección del tracto urinario. ¿Es posible 

saber en ese preciso momento qué pacientes pueden desarrollar una 
complicación y cuáles pueden irse a casa con la máxima seguridad? Ése 

es el objetivo del segundo de los trabajos, planteado como una mejora 

metodológica del primero, desarrollando un sistema que nos permita predecir 

las complicaciones en pacientes con sospecha de infección del tracto urinario, 

seleccionando pacientes de bajo riesgo. 

Por otro lado, si lo que encontramos es una analítica de orina alterada, 

¿hasta qué punto predice de un modo fiable una tira de orina alterada un 
cultivo de orina positivo? Tradicionalmente se ha pensado que ese test es 

más fiable cuanto mayor es la edad del paciente, por diversos factores. Sin 

embargo, poco hay publicado al respecto. Por ello, el tercer estudio trata de 

determinar la validez diagnóstica real de la tira de orina para predecir cultivos 

de orina positivos en los lactantes febriles menores de tres meses. 

Y por último, si hay cultivos de orina positivos con tiras de orina 

normales, ¿significa eso que hemos obtenido un falso negativo en la tira 

de orina? Algunos autores ponen en duda que aquellos pacientes con un 

cultivo de orina positivo y una analítica de orina normal sean en realidad 

verdaderas infecciones de orina. Por otro lado, no hay un consenso claro 

acerca de cuál es la cifra adecuada de unidades formadoras de colonias por 

mililitro para considerar como positivo un cultivo de orina. El cuarto de nuestros 

estudios compara las características de los lactantes con fiebre sin foco en 

función de los resultados de sus analíticas y sus cultivos de orina. 

El primero de los estudios presentados en esta tesis fue realizado en el 

Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid. Los otros tres se realizaron en 

el seno de la Red de Investigación de la Sociedad Española de Urgencias 

Pediátricas (RISeuP-SPERG). 
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3. OBJETIVOS 
 
 

1. Determinar los factores de riesgo de complicaciones en los 
pacientes entre 30 y 90 días de vida diagnosticados de infección 

del tracto urinario.  

 

2.  Evaluar la seguridad de un tratamiento ambulatorio en los 
pacientes entre 30 y 90 días de vida diagnosticados de infección 
del tracto urinario sin factores de riesgo. 

 
3. Determinar el riesgo de desarrollar infecciones bacterianas 

invasivas en lactantes febriles de entre 22 y 90 días de vida con tira 

de orina alterada. 

 
4. Evaluar la seguridad de un manejo ambulatorio en lactantes 

febriles de entre 22 y 90 días de vida con tira de orina alterada sin 

factores de riesgo.  
 

5. Investigar el valor diagnóstico del test de la leucoesterasa para 
predecir infecciones de orina en los lactantes febriles. 
 

6. Analizar la existencia de diferencias por sexo en el valor 
diagnóstico de la tira reactiva de orina en lactantes febriles. 

 
7. Determinar el grado de seguridad del punto de corte de 50.000 

ufc/ml, establecido por las Guías Clínicas para el manejo de la 

Infección Urinaria en mayores de 2 meses de la Academia 
Americana de Pediatría, para su uso en menores de tres meses. 
 

8. Investigar en pacientes menores de tres meses las características 
que pueden individualizar la presencia de una bacteriuria 

asintomática y por tanto tratar a estos niños como tal. 
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DISEÑO GLOBAL DEL ESTUDIO 
 

Los objetivos de nuestro trabajo de investigación podrían sintetizarse en 

dos principales, que son los que presentan un mayor impacto en el manejo de 

los lactantes pequeños con sospecha de infección del tracto urinario. 

De esta manera, el primer objetivo se expresaría así: 

 

• Diseñar un modelo predictivo de lactantes febriles con sospecha de 

infección del tracto urinario febril con bajo riesgo de desarrollar 

infecciones bacterianas invasivas. 

 

Se trata de encontrar una herramienta capaz de determinar qué 

lactantes menores de tres meses de edad, en los que el pediatra sospecha una 

infección urinaria, tienen menos posibilidades de presentar alguna complicación 

grave, y son por ello candidatos a un manejo extrahospitalario. Esto permitiría 

un manejo menos agresivo y probablemente también menos costoso de un 

importante número de pacientes.  

 

El segundo objetivo de nuestra investigación sería: 

 

• Definir el valor diagnóstico de la tira de orina y la idoneidad del punto 

de corte de 50.000 ufc/ml para el diagnóstico de infección de orina en 

los lactantes pequeños. 

 

En la actualidad existen aún importantes discrepancias acerca de qué 

debe ser considerado una infección de orina, tanto por el valor de las diversas 

pruebas diagnósticas que pueden ser usadas por un pediatra para elaborar un 

diagnóstico de sospecha de infección urinaria, como por el punto de corte a 

partir del cual un urocultivo debe ser considerado como patológico. Nuestra 

investigación pretende avanzar en el proceso de determinar los criterios 

diagnósticos de infección del tracto urinario más adecuados. De esa manera 

podrían definirse con mayor precisión qué pacientes presentan realmente una 
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pielonefritis aguda, y precisan un tratamiento antibiótico y un seguimiento 

posterior.  
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1. Diseñar un modelo predictivo de lactantes febriles con sospecha de infección 

del tracto urinario febril con bajo riesgo de desarrollar infecciones bacterianas 

invasivas 

 

1.1 Velasco-Zuñiga R, Trujillo-Wurttele JE, Fernandez-Arribas JL, 

Serrano-Carro B, Campo-Fernandez N, Puente-Montes S. 

Predictive factors of low risk for bacteremia in infants with urinary 

tract infection. Pediatr Infect Dis J 2012;31:642-645.  

 

1.2 Velasco R, Benito H, Mozun R, Trujillo JE, Merino PA, Mintegi S, 

and the Group for the Study of Febrile Infant of the RiSEUP-SPERG 

Network. Febrile Young Infants With Altered Urinalysis At Low Risk For 

Invasive Bacterial Infection. Pediatr Infect Dis J 2015;34:17-21 

 

 

 

2. Definir el valor diagnóstico de la tira de orina y la idoneidad del punto de 

corte de 50.000 ufc/ml para el diagnóstico de infección de orina en los lactantes 

pequeños 

 

2.1 Velasco R, Benito H, Mozun R, Trujillo JE, Merino PA, de la Torre 

M, Gomez B, on behalf for the Group for the Study of Febrile Infant 

of the RiSEUP-SPERG Network. Using a urine dipstick to identify 

a positive urine culture in young febrile infants is as effective as in 

older patients. Acta Paediatr. 2015;104:e39-44  

 

2.2 Velasco R, Benito H, Mozun R, Trujillo JE, Merino PA, de la Torre 

M, Gomez B, Mintegi S, on behalf for the Group for the Study of 

Febrile Infant of the RiSEUP-SPERG Network. Importance of urine 

dipstick in evaluation of young febrile infants with positive urine 
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culture. A Spanish Pediatric Emergency Research Group 

(RiSEUP-SPERG) study. Pediatr Emerg Care. In press. 
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Emergency Medicine Congress held in Amsterdam, The Netherlands, 

28 September to 1 October 2014. Eur J Emerg. 2014 Dec;21:457-64 
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4. RESULTADOS 
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4.1 DESCRIBIR LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y ANALÍTICAS DE 
LACTANTES FEBRILES CON INFECCIÓN DE ORINA CONFIRMADA CON 
BAJO RIESGO DE DESARROLLAR COMPLICACIONES  

 
 

 

ESTUDIO 1 

 
Predictive factors of low risk for bacteremia in infants with urinary tract infection. 

Velasco-Zuñiga R, Trujillo-Wurttele JE, Fernandez-Arribas JL, Serrano-Carro 

B, Campo-Fernandez N, Puente-Montes S.   

Pediatr Infect Dis J 2012;31: 642-645 

 

Factor de impacto: 3,57 

Nº de veces que el artículo ha sido citado: 4 



 39 

 



 40 

 



 41 

 



 42 

 
 

 
 



 43 

4.2 ELABORAR UN MODELO PREDICTIVO DE LACTANTES FEBRILES 
MENORES DE 90 DÍAS DE VIDA CON SOSPECHA DE INFECCIÓN 
URINARIA Y BAJO RIESGO DE DESARROLLAR INFECCIÓN BACTERIANA 

INVASIVA  
 

 

 

ESTUDIO 2 
 
Febrile Young Infants With Altered Urinalysis At Low Risk For Invasive Bacterial 

Infection.  

Velasco R, Benito H, Mozun R, Trujillo JE, Merino PA, Mintegi S, and the 

Group for the Study of Febrile Infant of the RiSEUP-SPERG Network. 

Pediatr Infect Dis J 2015;34:17-21 

 

Factor de impacto: 3,57 

Nº de veces que el articulo ha sido citado: 2 
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4.3 DETERMINAR EL VALOR DIAGNÓSTICO DE LA TIRA DE ORINA PARA 
LA DETECCIÓN DE UROCULTIVOS POSITIVOS EN LACTANTES 
FEBRILES MENORES DE 90 DÍAS DE VIDA  

 
 

 

 

ESTUDIO 3 
 
Using a urine dipstick to identify a positive urine culture in young febrile infants 

is as effective as in older patients.  

Velasco R, Benito H, Mozun R, Trujillo JE, Merino PA, de la Torre M, Gomez B, 

on behalf for the Group for the Study of Febrile Infant of the RiSEUP-SPERG 

Network.  

Acta Paediatr. 2015;104:e39-44 

 

Factor de impacto: 1.842 

Nº de veces que el artículo ha sido citado: 0 
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4.4 DESCRIBIR LA IMPORTANCIA DEL ANÁLISIS DE ORINA EN EL 
MANEJO DE LOS LACTANTES FEBRILES CON UROCULTIVO POSITIVO. 
 

 

 

 

ESTUDIO 4 

 

Importance of urine dipstick in evaluation of young febrile infants with positive 

urine culture. A Spanish Pediatric Emergency Research Group (RiSEUP-

SPERG) study  

Velasco R, Benito H, Mozun R, Trujillo JE, Merino PA, de la Torre M, Gomez B, 

Mintegi S, on behalf for the Group for the Study of Febrile Infant of the RiSEUP-

SPERG Network.  

Pediatr Emerg Care. In press. 

 

Factor de impacto: 0.923 
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5. DISCUSION 
 

Con objeto de facilitar al máximo la comprensión del lector, se 

estructurará la discusión de este trabajo de investigación en cinco partes. Las 

cuatro primeras serán las discusiones de cada uno de los artículos en el 

incluidos, siendo la quinta una suerte de “discusión general”, una reflexión final 

acerca de las implicaciones de la investigación llevada a cabo. 
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ESTUDIO 1 

PREDICTIVE FACTORS OF LOW RISK FOR BACTEREMIA IN INFANTS 

WITH URINARY TRACT INFECTION 

En las Guías Clínicas de manejo de las infecciones del tracto urinario 

(UTI) se recomienda la antibioterapia parenteral en los lactantes menores de 

tres meses de edad, debido a la dificultad existente en diferenciar entre 

pielonefritis e ITU bajas167. También se recomienda el tratamiento hospitalario 

de estos pacientes por la posibilidad de complicaciones, principalmente 

bacteriemia, y menos frecuentemente, meningitis167. Sin embargo, varios 

trabajos han demostrado que, si bien la probabilidad de bacteriemia secundaria 

a ITU en los lactantes menores de 30 días de vida (ddv) es del 21%, ésta cae 

al 13% entre los 31 y 60 ddv, y al 4% entre los 61 y los 90 ddv, siendo esta 

última similar a la que presentan lactantes mayores de esta edad114,168. 

Schnadower et al  describen un bajo riesgo de complicaciones secundarias a 

ITU en pacientes con exploración física normal y sin antecedentes patológicos, 

como prematuridad, ingresos previos, malformaciones urológicas previamente 

diagnosticadas o enfermedades sistémicas)126. Al aplicar a nuestra muestra  el 

modelo predictivo  descrito por estos autores, encontramos una proporción de 

bacteriemias en el grupo sin factores de riesgo del 5,9%.  

En la práctica clínica, al valorar un paciente menor de tres meses de 

edad con ITU se tienen en cuenta las pruebas de laboratorio. Se decidió no 

considerar la leucocitosis como un factor de riesgo, ya que se ha demostrado 

previamente que ésta no se asocia a un mayor riesgo de bacteriemia114. Sin 

embargo, la Proteína C reactiva (PCR) sí que ha demostrado presentar niveles 

sanguíneos superiores en los pacientes con ITU que presentan 

complicaciones168. Analizamos, por tanto, la PCR sanguínea en los pacientes 

de nuestra muestra, comprobando que ésta es significativamente más alta en 

los pacientes con complicaciones previas. Se determinó un punto de corte de 

40 mg/L basándonos en el estudio de Gómez et al, en el que se mostraba una 

probabilidad de bacteriemia inferior al 5% en los pacientes con ITU que 

presentaban niveles sanguíneos inferiores a 49 mg/L33.  
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Tras aplicar los factores de riesgo, el grupo que presentaba uno o más 

factores de riesgo mostró una proporción de complicaciones del 12,3%, frente 

al 1,7% que presentaban el grupo sin ninguno, de lo que resulta un valor 

predictivo para negativos del 98% para complicaciones asociadas a la ITU, con 

una razón de verosimilitud negativa de 0,189.  

Uno de los problemas con nuestro modelo es que la PCR presenta una 

respuesta moderada en las primeras 6 horas de fiebre. Algunos autores 

recomiendan observación del paciente hasta que se cumplan 24 horas del 

inicio de la fiebre33.  

Nuestro estudio tiene varias limitaciones. Por un lado, es un estudio 

retrospectivo, con un tamaño muestral pequeño. Creemos, por tanto, necesario 

desarrollar un estudio prospectivo a mayor escala para confirmar nuestros 

resultados. Otra limitación del estudio es que los autores no pudieron 

determinar las horas de evolución de la fiebre cuando se extrajo la analítica 

sanguínea. Sin embargo, puesto que todas las determinaciones de PCR fueron 

hechas en el Servicio de Urgencias, y dada la habitual premura con la que 

estos pacientes suelen acudir a Urgencias, sería de esperar que todas las 

determinaciones fueron hechas en las primeras 48 horas, y que la gran 

mayoría lo fueran en las primeras 24 horas. 
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  Con este estudio se pretendía adaptar el trabajo de Schnadower a la 

población de nuestro entorno, salvando el hecho de que se utilizaran pruebas 

de laboratorio de escasa disponibilidad en nuestro medio. No obstante, pese a 

que los resultados fueron prometedores, las importantes limitaciones hacían 

imprescindible plantear un estudio a mayor escala, libre de los fallos presentes 

en éste. Con este objetivo se desarrolló el segundo de nuestros estudios. 
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ESTUDIO 2 

FEBRILE YOUNG INFANTS WITH ALTERED URINALYSIS AT LOW RISK 

FOR INVASIVE BACTERIAL INFECTION. A SPANISH PEDIATRIC 

EMERGENCY RESEARCH NETWORK’S STUDY 

La infección del tracto urinario (ITU) es la infección bacteriana 

potencialmente grave más frecuente en los lactantes127,128. Las Guías Clínicas 

españolas recomiendan el tratamiento hospitalario en los lactantes menores de 

90 días de vida, mientras que la Guía de la Academia Americana de Pediatría 

baja este punto de corte a los 60 días de vida71,167. Una de las principales 

razones para estas recomendaciones es el mayor riesgo que presentan estos 

pacientes de desarrollar una bacteriemia o una meningitis secundarias a la 

ITU22,32,34,71,169.  

Sin embargo, no todos los lactantes presentan el mismo riesgo de 

desarrollar una infección bacteriana invasiva (IBI)11,19,20,27. Por este motivo se 

han propuesto diversas estrategias de manejo, que comparten el objetivo de 

seleccionar entre los lactantes febriles menores de 90 días de vida aquellos 

con bajo riesgo de complicaciones, en los que se pueda optar por un 

tratamiento extrahospitalario14,16.  

Esta misma estrategia se ha seguido con los lactantes febriles con ITU, 

con muy buenos valores de sensibilidad y valor predictivo negativo para las 

complicaciones (éxitus, meningitis, sepsis, necesidad de cirugía o de 

ventilación mecánica, etc), pero con una proporción de falsos negativos del 

23% cuando trataba de predecir bacteriemia126. Por este motivo se desarrolló 

otro modelo predictivo, que incluía la PCR, mejorando su precisión diagnóstica 

para bacteriemia, pero aún con cerca del 10% de pacientes con IBI que no eran 

detectados por el modelo31.  

Recientes estudios han demostrado el alto valor de la procalcitonina 

(PCT) en el diagnóstico de IBI en los lactantes febriles, por lo que parece 

imprescindible incluirla en cualquier modelo predictivo20,170,171.  

Además, se ha demostrado que la leucocituria es un factor de riesgo de 

desarrollo de IBI33. Por este motivo, nuestro modelo incluye pacientes con tira 
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de orina alterada, no sólo con ITU confirmada por cultivo de orina, lo que 

supone la principal diferencia con otros modelos publicados con 

anterioridad31,126. Cuando un lactante febril es atendido en Urgencias, el 

facultativo sólo está capacitado para elaborar un diagnóstico de sospecha de 

ITU, por lo que el objetivo de nuestro modelo es ayudar al médico a decidir qué 

pacientes pueden ser dados de alta de manera segura. 

Se incluyeron en el modelo todas las variables que mostraron 

significación estadística como predictores de IBI tras el análisis multivariante. 

Mintegi et al  demostraron el valor diagnóstico de un modelo de abordaje 

secuencial en el manejo del lactante febril para identificar pacientes con bajo 

riesgo de desarrollar una IBI, por lo que nuestro modelo se estructuró de 

manera similar16. Siguiendo el modelo del “step-by-step”, los pacientes con una 

apariencia alterada o que tenían menos de 21 días de vida se excluían del 

grupo de bajo riesgo, recomendándose en ellos el tratamiento hospitalario21. En 

el resto de pacientes, la proporción de IBI era aún superior al 4%. En este 

punto los biomarcadores muestran la mayor utilidad, permitiendo seleccionar 

que pacientes tienen menor probabilidad de desarrollar una IBI. Aunque la PCT 

ha demostrado un mayor rendimiento diagnóstico que la PCR para diagnosticar 

una IBI en numerosos estudios, un número sustancial de pacientes se 

infradiagnosticarían si tan sólo aquella fuese utilizada, por lo que ambas fueron 

incluidas en el modelo predictivo16,20,22,32,110.  

Podría ser posible escoger puntos de corte mayores para los niveles en 

sangre de los biomarcadores, como ha sido publicados en estudios recientes, 

pero nuestro modelo fue diseñado intentando conseguir las máximas 

sensibilidad y valor predictivo negativo, en busca del manejo más seguro. Por 

ello, se escogieron límites de 0,5 ng/ml para la PCT y de 20 mg/L para la PCR, 

basándonos en estudios previos y en análisis estadísticos16. Sin embargo, pese 

a la elección de puntos de corte tan conservadores, una cuarta parte de los 

pacientes fueron incluidos en el grupo de bajo riesgo, considerándose aptos 

para tratamiento extrahospitalario. 

Nuestro estudio presenta varias limitaciones. Primero de todo, la 

apariencia del paciente es un factor muy importante en el modelo. Por esta 
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razón, la precisión diagnóstica del modelo podría no ser extrapolable a otros 

entornos en los que los pacientes sean valorados por personal con menor 

experiencia. Dado que en el estudio se usó el Triángulo de Evaluación 

Pediátrica, sería recomendable un buen conocimiento de esta herramienta 

antes de usar este modelo predictivo. Segundo, los valores de PCT no se 

determinaron en todos los pacientes. Sin embargo, la principal razón para que 

no se determinara este parámetro fue que algunos hospitales no tenían esta 

técnica disponible en todos los turnos, por lo que se consideró este dato como 

perdido completamente al azar, y en el análisis multivariante se analizaron tan 

sólo los pacientes que  tenían valores de PCT determinados, por lo que no 

creemos que este hecho haya producido ningún sesgo en el estudio. Además, 

podemos comprobar que no hay diferencias significativas entre los pacientes 

incluidos en el análisis multivariante y los que no, y que el modelo detectaría a 

casi todos los pacientes que desarrollaron una IBI en los que no se determinó 

el valor de PCT por los otros factores de riesgo. El único paciente que 

escaparía al modelo si la PCT no fuese incluida sería una niña de 24 días de 

vida, con buen aspecto a su llegada a urgencias, que consultó por fiebre de 2 

horas de evolución y que presentaba un valor sanguíneo de PCR de 2 mg/L, en 

la que creció un Staphilococcus aureus en el hemocultivo. Es, precisamente, en 

los pacientes con fiebre de menor tiempo de evolución en los que la PCT ha 

demostrado un mayor rendimiento diagnóstico que la PCR20. Sin embargo, 

puesto que sólo 39 pacientes con IBI fueron finalmente incluidos en el modelo, 

y en éste se analizaron 5 variables, los resultados pueden haber sido 

sobreestimados, con un error tipo II aumentado, por lo que los resultados del 

modelo deberían comprobarse en otra población diferente antes de aplicar el 

mismo en la práctica real. 
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  Este segundo estudio es sin duda el más importante de los cuatro. Sus 

conclusiones, aunque aún deben ser validadas, suponen un importante cambio 

en el manejo de una patología frecuente. A partir de la muestra de pacientes 

reclutada para este estudio se desarrollaron otros dos que intentaban dar 

respuesta, o más bien, avanzar en el conocimiento de algunos aspectos del 

diagnóstico de las infecciones de orina en los lactantes febriles. El primero de 

ellos es el tercer estudio de este trabajo, que intenta determinar el valor real 

que la tira de orina tiene para predecir la presencia de un cultivo de orina 

positivo en estos pacientes. 
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ESTUDIO 3 

USING A URINE DIPSTICK TO IDENTIFY A POSITIVE URINE CULTURE IN 

YOUNG FEBRILE INFANTS IS AS EFFECTIVE AS IN OLDER PATIENTS.  

No tenemos conocimiento de ningún estudio previo que haya analizado 

el valor de la tira de orina para diagnosticar un cultivo de orina positivo usando 

el punto de 50.000 ufc/ml propuesto por la Academia Americana de Pediatría 

(AAP). Según nuestros resultados, la tira de orina puede ser considerada un 

test de despistaje de infección del tracto urinario (ITU) adecuado en lactantes 

febriles menores de tres meses de edad, de igual manera a lo demostrado en 

pacientes mayores. 

La ITU es la infección bacteriana potencialmente grave en lactantes 

febriles menores de 90 días de vida126-128. Además, el riesgo de infecciones 

bacterianas invasivas secundarias a ITU, especialmente la bacteriemia, es 

mayor en estos pacientes22,169,172. El patrón oro para el diagnóstico de ITU es el 

crecimiento de un germen patógeno aislado en un cultivo de orina71. Sin 

embargo, el resultado de un cultivo de orina tarda en torno a 48 horas, por lo 

que el facultativo de Urgencias necesita de otra herramienta para establecer un 

diagnóstico de sospecha de ITU. Algunas guías de manejo recomiendan el 

análisis de orina al microscopio, o la tinción de Gram de la muestra de orina80. 

Sin embargo, para la realización de ambas técnicas es necesaria la presencia 

de un analista en el hospital, lo que encarece el diagnóstico y aumenta el 

tiempo de estancia en urgencias. Por este motivo, la mayoría de médicos en 

Urgencias utilizan la tira de orina como método de despistaje de ITU71,85,173. 

Este método detecta la presencia de leucoesterasa en la orina, una enzima 

liberada por los leucocitos y asociada con la reacción inflamatoria secundaria a 

la ITU, y la presencia de nitritos, producto de la transformación de los nitratos 

de la dieta por las bacterias. Varios estudios han evaluado el valor de la tira de 

orina para el diagnóstico de ITU, pero la gran mayoría incluyen muy pocos o 

ningún paciente menor de 60 días de vida71,174. El único estudio que hemos 

sido capaces de encontrar que analizaba el valor diagnóstico de la tira de orina 

e pacientes menores de 60 días de vida usaba un punto de corte de 10.000 



 90 

ufc/ml para considerar positivo un cultivo de orina. Dado que la AAP aceptan el 

punto de corte de 50.000 ufc/ml, los valores dados por ese estudio son de 

escasa utilidad71,90. Es controvertido establecer un punto de corte para 

considerar un cultivo de orina positivo, pero para nuestro estudio decidimos 

usar el dado por la AAP71.  

Tradicionalmente se ha considerado que el valor diagnóstico de la tira de 

orina era menor en lactantes febriles pequeños que en niños más mayores85,86. 

En nuestro estudio hemos encontrado unos valores de sensibilidad y 

especificidad del 82,1% y 92,4%, respectivamente, para la leucoesterasa. Esta 

sensibilidad es similar a la publicada en niños más mayores, siendo la 

especificidad incluso mayor71,91. Los nitritos sí que presentaron una sensibilidad 

menor que las publicadas en pacientes mayores, con similar especificidad, pero 

dado que muy pocos pacientes muestran un test de nitritos positivo, no parece 

afectar en demasía al valor diagnóstico global de la tira de orina. Las razones 

de verosimilitud positiva y negativas para una tira de orina positiva (test de la 

leucoesterasa y/o test de nitritos positivos) en nuestra muestra fueron de 10,4 y 

0,18, respectivamente, sin diferencias significativas respecto de las publicadas 

por Mori et al. en pacientes menores de 1 año de edad, y con similar razón de 

verosimilitud negativa que la publicada en pacientes mayores de 1 año de 

edad85. Teniendo en cuenta que la bacteriemia es más frecuente en los 

lactantes pequeños, y que la leucocituria ha demostrado ser un factor de riesgo 

de desarrollar bacteriemia, incluso en pacientes con cultivo de orina negativo, 

una tira de orina positiva parece ser al menos tan útil en este grupo de 

pacientes pequeños como en los más mayores33. Así, el médico de Urgencias 

debería iniciar antibióticos en cualquier lactante febril menor de 90 días de vida 

con test de leucoesterasa o de nitritos positivo. No hacerlo así no parece una 

estrategia aceptable, aunque alrededor de 3 de cada 10 pacientes pueden ser 

un falso positivo. Para reducir la proporción de falsos positivos, podría 

valorarse el uso de biomarcadores sanguíneos (proteína C reactiva y 

procalcitonina) en la evaluación de estos lactantes, aunque este aspecto está 

fuera del objeto de este estudio, y deberían realizarse más estudios al 

respecto94,97,99,175. No obstante, la principal implicación clínica es que nuestro 
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estudio confirma que una tira de orina normal permite a un facultativo descartar 

una ITU en un lactante febril menor de 90 días de vida de manera segura, con 

una probabilidad de un resultado falso negativo del 4%. 

No hemos encontrado en la literatura ningún estudio previo que analice 

la precisión diagnóstica de la tira de orina en función del sexo. En nuestra 

muestra podemos ver que los valores predictivos negativos de la leucoesterasa 

y los nitritos son mayores en las pacientes de sexo femenino, mientras que los 

varones tuvieron valores predictivos positivos de leucoesterasa 

significativamente mayores. Esto es fácilmente explicable por la mayor 

prevalencia de ITU en los varones (23,3% vs 12,8%). Sin embargo, vemos 

también una mayor sensibilidad en ambos test en las pacientes de sexo 

femenino, aunque esta diferencia no es estadísticamente significativa. Además, 

la razón de verosimilitud positiva de la leucoesterasa es mayor en los varones. 

Dado que ni la sensibilidad ni la especificidad, ni por tanto la razón de 

verosimilitud (cociente de sensibilidad y especificidad) se ven influidas por la 

prevalencia, esto podría significar que el valor diagnóstico de las tiras de orina 

es diferente dependiendo del sexo del paciente176. Aunque es difícil encontrar 

una explicación a este hecho, en nuestra muestra hemos observado que el 

porcentaje de cultivos de orina en los que crecían gérmenes patógenos de ITU 

poco habituales, diferentes de la Escherichia coli, era mayor en los varones. 

Estos gérmenes menos habituales se ven con mayor frecuencia no sólo en 

pacientes con malformaciones genitourinarias, sino también en pacientes sin 

circuncidar177. Si tan sólo hubiésemos analizado los pacientes en cuyos cultivos 

de orina crecieron gérmenes diferentes de la Escherichia coli, excluyendo 

aquellos con malformaciones urinarias previamente diagnosticadas, la 

sensibilidad del test de la leucoesterasa hubiese sido tan sólo del 49,4%61. Se 

han descrito porcentajes mayores de cultivos de orina contaminados en 

pacientes no circuncidados, y dado que los recién nacidos varones no son 

habitualmente circuncidados en España, la mayor prevalencia de esta flora 

menos común podría indicar contaminación del catéter al contactar con el 

prepucio76. Ésto explicaría la ausencia de alteraciones en la tira de orina de 

estos niños. Esta hipótesis no puede ser demostrada debido al escaso número 
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de pacientes en los que la orina fue recogida mediante un método diferente a la 

cateterización uretral, ya que la punción suprapúbica es un método usado de 

manera excepcional en nuestro entorno, y no recomendado de rutina por la 

AAP. Este aspecto, sin embargo, debe ser confirmado con otros estudios. 

Nuestro estudio presenta varias limitaciones. Primeramente, es un 

subanálisis de una muestra recogida para otro estudio. Por ello, el tamaño 

muestral no fue calculado para obtener resultados estadísticamente 

significativos, y muchos de ellos sólo muestran moderada tendencia. Se debe 

llevar a cabo investigación más profunda para confirmar estos resultados. 

Además, no se registró la evolución en todos los pacientes, por lo que no 

puede ser evaluada sin introducir un sesgo en el estudio. No obstante, no se 

detectó ninguna complicación en aquellos pacientes en los que sí se recogió 

este dato y que tuvieron tira de orina normal y cultivo de orina positivo. 

Segundo, no se estudió el valor diagnóstico de la proteinuria ni de la hematuria, 

dado que ambos test han demostrado previamente un escaso valor diagnóstico 

para ITU86,178. Finalmente, en nuestro estudio sólo se incluyeron lactantes 

febriles, por lo que los resultados no pueden ser extrapolados para evaluar el 

valor diagnóstico de la tira de orina en pacientes afebriles. 
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  En este tercer estudio hemos podido ver como la tira de orina tiene un 

porcentaje de falsos negativos cercano al 10%. Queda la duda de si estos 

falsos negativos son realmente infecciones de orina, o contaminaciones del 

cultivo. Es realmente complicado poder dilucidar esto, dado que para no 

podemos conocer con exactitud qué pacientes tienen afectación renal sin una 

escintigrafía, prueba que no se realiza de rutina en la fase aguda de la 

infección en nuestro entorno. Intentando profundizar en esta cuestión se 

desarrolló el último de los estudios presentados en este trabajo. 
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ESTUDIO 4 

IMPORTANCE OF URINE DIPSTICK IN EVALUATION OF YOUNG FEBRILE 

INFANTS WITH POSITIVE URINE CULTURE. A SPANISH PEDIATRIC 

EMERGENCY RESEARCH GROUP (RiSEUP-SPERG) STUDY 

Aunque las guías de la Academia Americana de Pediatría (AAP) de 

manejo de las infecciones del tracto urinario (ITU) en pacientes mayores de 2 

meses tan sólo consideran positivo un cultivo de orina cuando hay un 

crecimiento de más de 50.000 ufc/ml, algunos autores proponen un punto de 

corte más conservador, de 10.000 ufc/ml, por el riesgo de infradiagnosticar una 

ITU21,67,71,77,179.  

Nuestro estudio propone que este punto de corte no debería 

extrapolarse a pacientes de menor edad. De hecho, en los lactantes febriles 

menores de 90 días de vida con un cultivo de orina en el que crecen entre 

10.000 y 50.000 ufc/ml y presentan una tira de orina alterada se debería 

considerar muy probablemente el diagnóstico de una verdadera ITU. Estos 

pacientes no muestran diferencias significativas en los gérmenes aislados en el 

cultivo, así como en los biomarcadores sanguíneos, comparados con aquellos 

que tienen cultivos de orina en los que crecen más de 50.000 ufc/ml y 

presentan también tira de orina alterada. Además, nuestro estudio sugiere que 

el resultado de la tira de orina debe ser tenido en cuenta para establecer el 

diagnóstico final de ITU en esta población. Por otro lado, los lactantes febriles 

con un cultivo de orina positivo pero con tira de orina normal podrían presentar 

realmente, en muchos casos, bacteriurias asintomáticas. 

Las guías clínicas españolas sólo tienen en cuenta para el diagnóstico 

de ITU el número de colonias aisladas en el cultivo de orina, sin tomar en 

consideración el resultado del análisis de orina79. Sin embargo, Mintegi et al. 

publicaron en el 2011 un trabajo en el que se mostraba como los lactantes 

febriles con cultivo de orina positivo y análisis de orina patológico presentaban 

valores sanguíneos de biomarcadores que aquellos con cultivo de orina positivo 

pero con análisis de orina normal. Éstos últimos, en cambio, presentaban una 

respuesta inflamatoria similar a los lactantes febriles no diagnosticados de 
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ninguna infección bacteriana potencialmente grave179. No obstante, este 

estudio era un estudio unicéntrico, con un tamaño muestral limitado. 

Hemos analizado una muestra grande, derivada de un estudio 

multicéntrico prospectivo desarrollado para elaborar un modelo predictivo de 

pacientes con sospecha de ITU y bajo riesgo de desarrollar una infección 

bacteriana invasiva (IBI)172. La muestra se dividió en 6 grupos, dependiendo de 

los resultados de la tira de orina (positivo o negativo) y del número de colonias 

aislado en el cultivo de orina. 

Se observó una proporción de cultivos de orina en los que crecían 

gérmenes diferentes de la Escherichia coli mayor en los pacientes con tira de 

orina normal. Aunque estas bacterias pueden causar ITU, sobre todo en 

pacientes con malformaciones urinarias, algunos de estos positivos pueden ser 

debidos a colonización del tracto urinario o contaminación del catéter61,76. 

Además, nuestros resultados muestran, por un lado una respuesta inflamatoria 

mayor en pacientes con una tira de orina positiva, y por otro que los pacientes 

con cultivo de orina positivo pero con tira de orina normal presentaban unos 

valores sanguíneos de proteína C reactiva (PCR) y procalcitonina (PCT) 

similares a los pacientes sin ninguna infección bacteriana potencialmente grave 

confirmada mediante cultivo. Estos datos son compatibles con los presentados 

por Mintegi et al, y sugieren que los lactantes febriles con tira de orina normal y 

cultivo de orina positivo pueden presentar bacteriuria asintomática, y la fiebre 

ser debida a una infección viral179.  

En nuestro entorno hay, aún hoy en día, una amplia variabilidad en el 

manejo de los pacientes con tira de orina normal y cultivo de orina positivo, 

pero hay una mayoría de clínicos que tienden a evitar el tratamiento de estos 

pacientes con antibióticos si el paciente está afebril y con buen aspecto cuando 

llega el resultado del cultivo de orina. Desgraciadamente, los resultados de 

nuestro estudio no nos permiten elaborar ninguna recomendación al respecto, 

así que es necesario esperar a que se desarrolle más la investigación en esta 

área de conocimiento. 

Sin embargo, hay que destacar que 6 pacientes con tira de orina normal 

y cultivo de orina con más de 10.000 ufc/ml desarrollaron IBI secundarias a 
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ITU. Tres de ellas eran lactantes menores de 15 días de vida, lo que sugiere 

que estos pacientes deben ser tratados de un modo más agresivo, 

independientemente de los resultados de sus analíticas sanguíneas o de orina, 

tal y como han sugerido otros investigadores16,21. Los otros tres pacientes 

mostraban valores elevados de PCR y PCT, lo que quizá podría indicar la 

conveniencia de usar los biomarcadores para determinar si un cultivo de orina 

positivo en un paciente con tira de orina normal es debido a una verdadera ITU 

o no99.  

Es importante entender que la presencia de estos seis pacientes, 

aparentemente en contradicción con los datos previamente señalados, se debe 

a que los lactantes febriles con tira de orina normal y cultivo de orina en el que 

se aíslan más de 10.000 ufc/ml no conforman un grupo homogéneo. 

Probablemente, para poder dilucidar si un paciente con un cultivo de orina 

positivo padece una ITU o no, se deberían usar además los biomarcadores, en 

lugar de tan sólo el análisis de orina. De hecho, aunque hay un 3,8% de 

pacientes con IBI en el grupo  con tira de orina normal, frente al 6,5% en el 

grupo con tira de orina alterada, si solamente se analizasen los pacientes 

mayores de 15 días de vida con valores sanguíneos normales de 

biomarcadores, no habría ningún paciente con IBI en el grupo de la tira de orina 

normal, lo que apoya la teoría de que una parte de estos pacientes pudieran 

ser lactantes febriles con bacteriuria asintomática, en lugar de con una 

verdadera ITU. 

Nuestro estudio presenta varias limitaciones. Lo primero, algunos de los 

grupos estaban formados por muy pocos pacientes. No obstante, el análisis 

multivariante reflejaba diferencias estadísticamente significativas entre grupos 

en los valores de PCR y PCT. En segundo lugar, los pacientes excluidos por 

ser diagnosticados de una IBI no secundaria a ITU tenían diferencias 

significativas con los pacientes incluidos en el estudio. Aquellos pacientes 

presentaban una bacteriemia y/o una meningitis causadas por un germen 

diferente al que crecía en el cultivo de orina, por lo que sus valores de PCR y 

PCT podían estar elevados debido a la IBI, lo que supondría un sesgo para el 

estudio, por lo que los investigadores prefirieron asumir esta limitación. Por 
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último, no se realizó escintigrafía a todos los pacientes de  manera rutinaria, 

por lo que no es posible determinar qué pacientes presentaban una verdadera 

ITU118. Sin embargo, se ha demostrado que los niveles sanguíneos de 

biomarcadores elevados se asocian con afectación del parénquima 

renal94,97,99,100,175.  
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DISCUSIÓN GENERAL 
Este trabajo de investigación, además de sus implicaciones clínicas, 

discutidas previamente en cada artículo, y que además será motivo de una 

reflexión global al final de este epígrafe, es un trabajo pionero dentro del campo 

de la Urgencia Pediátrica en España. Dentro de este entorno de trabajo nunca 

antes se había desarrollado un estudio prospectivo multicéntrico en el seno de 

una Red de Investigación. Sí que se habían desarrollado estudios 

multicéntricos, algunos con participación de hospitales europeos, pero todos 

bien al abrigo de grupos de trabajo de las Sociedades Científicas, o de lobbys, 

entendiendo como tal la agrupación de varios centros y/o investigadores con un 

interés común16,20,28,180,181. Esta situación limitaba considerablemente el 

desarrollo de una adecuada investigación en nuestro país, situándonos en una 

posición de “importadores de evidencia” de otros entornos, la cual no siempre 

era posible adaptar al nuestro. Baste como ejemplo el trabajo de Schnadower, 

punto de partida e inspiración de todo este proyecto126. En él, los pacientes de 

bajo riesgo eran seleccionados por, entre otros criterios, el porcentaje de 

formas inmaduras de leucocitos (cayados) en el hemograma. Hoy en día es 

muy inhabitual que esta prueba, los cayados, se realice de urgencia, por lo que 

no es posible aplicar el, por otra parte fantástico, trabajo de estos autores en 

nuestro país. Algo similar ocurre, por ejemplo, con el score de Boyer en las 

meningitis bacterianas182.  

La Sociedad Española de Urgencias Pediátricas trata de responder a la 

necesidad de impulsar una investigación propia con la creación, en 2011, de la 

Red de Investigación de la Sociedad Española de Urgencias Pediátricas 

(RISeuP-SPERG), poniendo en común los recursos de 49 hospitales para 

funcionar como una entidad única, con unas estructuras además que faciliten 

no sólo el acceso a un tamaño muestral mayor, sino la puesta en común de 

ideas y el asesoramiento en la elaboración de proyectos de mayor nivel 

metodológico. Con ello se pretendía, como reza el lema de su página web 

(www.riseup.sperg.es) el “poder cambiar la medicina”. Y efectivamente, 

creemos que este trabajo de investigación, el primero desarrollado en el seno 

de esta red, puede suponer un cambio significativo en el manejo de las 
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infecciones del tracto urinario en los lactantes febriles menores de tres meses 

de edad. 

Son varios los pasos de este proceso diagnóstico y terapéutico donde 

nuestra investigación incide. El primero de ellos, siguiendo un orden 

cronológico, sería el diagnóstico de la sospecha de infección urinaria. 

Tradicionalmente se ha considerado que la tira de orina tenía un valor 

predictivo negativo escaso en estos pacientes85-87. Por este motivo, las guías 

clínicas recomiendan la recogida de una muestra de orina mediante técnica 

estéril en todo lactante pequeño febril para realizar cultivo71,79. Sin embargo, 

nuestro estudio muestra como el test de la leucoesterasa tiene un valor 

diagnóstico similar en estos pacientes al demostrado en niños mayores183. Ante 

este dato, es obligado replantearse esta indicación. Futuros estudios deberán 

establecer si el escaso porcentaje de falsos negativos, inferior al 5%, hace 

realmente necesario el sondaje o la punción suprapúbica a todos estos 

pacientes, o el manejo puede asemejarse más al de los lactantes más 

mayores, en el que tan sólo se realizan estas técnicas en aquellos en los que la 

muestra recogida por método no estéril presenta alteraciones en la tira de 

orina. 

Además, nuestra investigación profundiza en otro debate, que cuestiona 

precisamente si esta cifra de falsos negativos es real. Vemos en el cuarto de 

nuestros estudios como, por un lado, aquellos pacientes con cultivo de orina 

positivo y tira de orina normal presentan una reacción inflamatoria menor que 

aquellos que tienen el urocultivo positivo y alteraciones en el test de 

leucoesterasa y/o nitritos. El comportamiento de los primeros es más parecido 

al de los lactantes febriles sin ninguna infección bacteriana potencialmente 

grave. Además, el porcentaje de urocultivos en los que crecen gérmenes 

diferentes de la Escherichia coli  es mucho mayor en los pacientes con tira de 

orina normal. Estos gérmenes suelen verse con mayor frecuencia en pacientes 

con malformaciones del tracto urinario, y en ausencia de las mismas, en 

pacientes sin circuncidar, lo que podría sugerir una contaminación del catéter al 

contactar con el prepucio61,76,177. Por tanto, es más que factible pensar que esa 
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proporción de falsos negativos para la tira de orina esté sobreestimada, y que 

realmente el manejo más conservador de estos pacientes sea una opción. 

Por otra parte, la prevalencia de infecciones bacterianas invasivas 

secundarias a la infección de orina en los pacientes con tira de orina normal y 

sin alteraciones en los valores de biomarcadores sanguíneos es nula en 

nuestra muestra, con la excepción de los pacientes menores de 15 días de 

vida184. Creemos, por todo esto, que nuestra investigación sienta las bases de 

futuros estudios. 

Por otro lado, nuestro trabajo sí que permite concluir algo ya sugerido 

por otros autores, y es que los lactantes pequeños febriles no son un grupo 

homogéneo, y por tanto el manejo puede ser diferente en función de varios 

factores14,16. Esto ya había sido demostrado en varios trabajos en los lactantes 

febriles, y de manera específica en aquellos con infección del tracto urinario por 

Schnadower et al126. Sin embargo, los presentes estudios son los primeros que 

exploran esta cuestión en un población de nuestro entorno, y con marcadores 

analíticos de uso común en la práctica clínica europea, como la procalcitonina y 

la proteína C reactiva, en lugar de otros habituales en Estados Unidos, como el 

contaje manual de cayados. Nuestro trabajo se diferencia del de Schnadower 

en que se centra en aquellos lactantes que tienen una sospecha de infección 

del tracto urinario, que es con lo que un médico se enfrenta en Urgencias, y por 

otro lado, no busca aquellos pacientes con bajo riesgo de complicaciones de la 

infección urinaria, sino que busca seleccionar pacientes con bajo riesgo de 

bacteriemia o meningitis172. Cuando un clínico evalúa un lactante febril en 

Urgencias, lo que trata fundamentalmente de determinar es si ese paciente 

puede tener una de estas dos infecciones, que pueden hacer peligrar la vida 

del paciente en cuestión de pocas horas. En este sentido, el abordaje 

diagnóstico propuesto por Mintegi et al, el step-by-step, logra seleccionar un 

grupo de bajo riesgo, con una prevalencia de infecciones bacterianas invasivas 

de tan sólo un 0,02%16. Sin embargo, una de las limitaciones del step-by-step 

es que, siendo una de las variables que considera el resultado de la tira de 

orina, una vez que el paciente presenta una tira de orina alterada la 

recomendación es la misma independientemente del resto de factores16. Es en 
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este punto donde nuestro estudio supone un cambio significativo. Nuestra 

investigación demuestra que de los pacientes seleccionados como de alto 

riesgo por el step-by-step por tener tira de orina alterada, aún pueden 

recuperarse un porcentaje significativo, hasta una cuarta parte en nuestra 

muestra, que pueden ser manejados de manera conservadora con seguridad, 

completando de este modo el manejo del lactante febril.  

Quedan, no obstante, importantes cuestiones que responder, como en 

qué pacientes con sospecha de infección urinaria es necesario descartar 

también una meningitis, o cuál debe ser el manejo de las sospechas de 

infección del tracto urinario afebriles, pero ése será el objeto de otras 

investigaciones. 

Este trabajo de investigación, en resumen, contribuye al diseño de una 

herramienta que permite predecir de un modo seguro de entre el grupo de los 

lactantes febriles con tira de orina alterada, cuáles tienen un menor riesgo de 

desarrollar infecciones invasivas, y son candidatos a un manejo ambulatorio. 

Así mismo, demuestra el valor de la tira de orina como método diagnóstico de 

infección de orina en los lactantes pequeños. Además, contribuye a establecer 

un punto de corte idóneo para considerar positivo un cultivo de orina , y sugiere 

el valor de los biomarcadores sanguíneos en la diferenciación entre infección 

de orina baja y pielonefritis aguda. 
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6. CONCLUSIONES 
 

1) En los pacientes entre 30 y 90 días de vida diagnosticados de infección 

del tracto urinario y sin factores de riesgo como mal estado general, 

antecedentes patológicos o un valor de PCR en sangre superior a 40 

mg/L, el riesgo de complicaciones es muy bajo.   

 

2) Es conveniente la realización de estudios prospectivos que evalúen la 

posibilidad para estos pacientes de un tratamiento ambulatorio con 

antibioterapia oral o con una primera dosis de antibiótico parenteral 

seguido de antibióticos orales. 
 

3) Los lactantes febriles de entre 22 y 90 días de vida con tira de orina 

alterada, que presenten buen estado general a la exploración física y 

valores normales de biomarcadores sanguíneos tienen un riesgo muy 

bajo de desarrollar infecciones bacterianas invasivas.  
 

 

4) En una cuarta parte de estos pacientes se podría optar por un manejo 

ambulatorio de forma segura, con el consiguiente ahorro en gasto 

sanitario. Es preciso realizar nuevos estudios que validen este modelo. 
 

5) El test de la leucoesterasa muestra al menos el mismo valor diagnóstico 

para predecir infecciones de orina en los lactantes febriles que el 

previamente demostrado en pacientes más mayores. 
 

 

6) Además, se encontraron importantes diferencias entre géneros en el 

valor diagnóstico de la tira de orina. La sensibilidad y el valor predictivo 

negativos del test de leucoesterasa es mayor en los pacienets de sexo 

femenino. 
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7) El punto de corte de 50.000 ufc/ml establecido por las Guías Clínicas 

para el manejo de la Infección Urinaria en mayores de 2 meses de la 

Academia Americana de Pediatría no debe ser usado en pacientes 

menores de tres meses, por el riesgo de infradiagnosticar verdaderas 

pielonefritis agudas. 

 
8) Los pacientes mayores de 15 días de vida con tira de orina negativa, 

cultivo de orina en el que crecen más de 10.000 ufc/ml y valores de 

biomarcadores sanguíneos normales deben ser manejados de manera 

individual, ya que muchos de ellos podrían ser pacientes con bacteriuria 

asintomática. 
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