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INFECCIONES DE VIAS URINARIAS EN LA EDAD PEDIATRICA. 

Introducci6n. 

Las infecciones de las vías urinarias (IVU) en loe ninos 

son importantes por varios factores: 1.- su alta incidencia. 

sobre todo en el sexo femenino. 2.- El rol que juegan en el­

dafto del parénquima renal en algunos pacientes. J.- Su nso-­

ciaci6n con anom3lÍdB estructurales de las vías urinarias y ~ 

del parénquima renal. 4.- La dificultad que existe para loe_!! 

lizar con certeza el oitio de infecci6n. s.- La alta frccucn 

cia de recaidas y rcinfccciones. 

algunos c<1eos. 

6.-El m!l pronóstico en --

La incidencia de IVU varia de O.B~ a 4.5% (1-6) depen---

dicndo de la técnica utilizada y el sexo de las poblaciones -

estudiadas ya que el mínimo porcentaje corresponde a los va-­

rones y el máximo a las niílas con una relaci6n de 1:9 • tam-­

bién se debe considerar la edad. enfermedades sietemicas pre~ 

disponentes y problemas obstructivos do las vías urinarias. 

En el grupo de recién nacidoe es alta la frecuencid de IVU 

habiéndose reportado cifras entre 0.1~ y 1.4~ (7-10) y aumen­

ta en los prematuros (11): Jts! en los neonatos la bacteriuria 

con o sin síntomas es más frecuente en loe ninos que en las­

nif!.as • 
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Definición. 

En un estudio realizado recientemente (6) se utiliz6 el­

siguiente criterio para categorizdr los rcs11ltados de los ur.2 

cultivos: a) El diagnóstico de IVU fué confirmado cuando la­

cugnta de coloni~s desarrolladas por mililitro fué igual o 

mayor a 100 oJOO de un solo germen en dos cultivos sucesivos -

si el ni~o estaba sintomático o en tres si no había sintomas. 

b) El diagnóstico fué considerado dudoso cuando el número de­

colonias estuvo entre 10 000 y 100 000 de un sólo germen. 

e) Fuó considerado contaminado si tres o más microorgJnismos­

fucron encontrados, y d} Negativo si hubq. desarrollo de 

10 000 colonias o menos; de cu~.lquicr modo se acepta que la -

presencia de dos o más ger.mcnes en el urocultivo representa 

contaminación y debe repctirDe. Se ha observado que cuando 

el urocultivo es tomado del chorro aún con técnica ~decuada -

se pueden presentar falsas positivas y falsas negativdsr en 

cambio cuando el urocultivo es tomado por vía suprapúbica la­

certeza del diagnósticc aumenta (12), de cu~lquier modo la -­

muestra tomada del chorro medio por ser d~..i utilid.id práctica­

y no invadir al paciente es el método que se utiliza en la -­

práctica clínica con más frecuencia,res~~vando la aspirdción­

suprapubica para algunos casos que no pueda ser obtenid<t la -

muestra del chorro o exista duda del diagnós.tico. También ha 
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sido reportado que ln cuentn de leuCocitos en orina no centr.!. 

fugadd en combinación c•1n loe urocultivos aumenta la precisión 

del diagn6stico (12) • 

Etiología. 

Existen numerosos reportee (13-17) que concuerdan en que 

E.Coli es el germen máo frecuentcm~ntc encontrado como reapo_!! 

sable de lae XVU, seguido de protcus, aunque en ninos varones 

(18) puede ocupar éste Último germen el pri~er lugar1 la con­

tamindci6n del periné con materia fecal y la uretra corta cn­

lau ninas son algunos factores que contribuyen al inicio de -

ln invasión bacteriana del tracto urinario. 

Vías de entrada. 

Actualmente se considera que las bacterias pas~n por vía 

ascendente, del periné contaminado a la vejiga resultanUo as! 

el inicio de las IVU (19) ; cistitis puede ser el evento lni-­

cial y llegar hastu condiciones graves como la pioloncfritia­

rcsultado de la invasión bacteriana aguda o cr6nica del paré.n. 

quima renal, probablemente facilitada por la presencia de r~­

flujo vesicoureteral (20). La v!a hemat6gcna ha sido criticl!, 

da por varios hechos: a.-) cuando existe bactercmia los rift.Q 

nes son resistentes a la i1\fecci6n. b .-) Los intentos para -

producir pielon~fritis experimental inyectando bolee de 9erm2 
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nes en la sangre de animales, generalm~nt~ han sido negativos 

{21,22): solo en la septicemia neonatal se ha observado qu~ -

los varones frec11ent11mcntc adquieren IVU como :::onsccucncia de 

éstn (23-25), por lo que se acepta que la vía hematógena pue­

de ser el modo de infección en los recién 1\acidos,pero es me­

nos importante que la vía ascendente. La vía linfática h~ 

perdido popularidad a causa de incongruencias anatomicas (26). 

Reflujo veeico ureteral. 

La presencia de reflujo vesico ucetcral es un factor que 

ha sido demostrado experimentalmente (27-29) como coadyuvante 

al desarrollo de picloncfritis. cualquiera que sea la vía de 

entrada, en la fase aguda se observa inten.10 exudado inflamn-

tario en los túbulos y en el intersticio (30): el edema inter­

fiere con el drenaje venoso produciendo isquemia la cual co.n 

tribuye al dafto renal {31): cuando quedan atrapadas bacterias 

dentro de pequeftoe abeceeoe en el parénquima rennl, finalmcn• 

te resultan cicatrices quG deforman la estructura anatómica -

renal Oormal, desarrollandose hipertensión arterial e insufi­

ciencia renal. otra hipótesis del dano renal es la sig~ierite 

{32}: la colonizaci6n del intestino y región peri-uretral con 

E.Coli con fimbrias {organitos filamentosos proteináceos que­

reconocen receptores específicos sobre células epiteliales --
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riel huésped ) precede a la infección ascendente. La infecci6n 

ureteral dup~nde del transporte de bacterias po~ flujo turbu­

l~nto o reflujo o ambos; los receptores epiteliales en el ur.§ 

ter permiten la reproducción local de las bacterias; el dano­

estructural del uréter. la inhibición por endotoxina de la -­

neurotran3misi6n auton:ima o ambas causar\ rC!tcnci6n ureteral -

de la excresi6n y aumento de la presión de perfusión del uré­

ter y pelvis renal; así ocurre reflujo pielorenal con presión 

baja. La unión b~cteriana adicional por fimbrias a las célu-­

las tubulilrcs va seguida de inflamación agud,1 del tejido rc-­

no1l1 ello explicaría que suele ocurrir cic~trización renal -­

sin reflujo vesico-uretC!ral demostrable. 

Sitio de infección. 

Investigaciones múltiples ~e hu; llevado a cabo para de­

terminar el sitio de infecci6ni algunos métodos son invasivos 

y los inmunol6gicoa han tropezado porque cuando la infccci6n­

está en las vías urinarias no hay reacci6n inmunológica¡ en -

cambio si s~ presenta cuando la infección esta en los rinones 

( 33 ). Otros estudios tanto en orina. heces y sangr~ ( 34-40) 

han sido realizados pero su utilidad parece ser sobre todo en 

casos de pielonefritis crónica. 

Reflujo vesico-ureteral y cicatrices en p3rénquima renal. 
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La pielonefritis crónica se asocia con reflujo vceico-ur~ 

tral y /o malformaciones urológicas: la dcstrucci6n pieloncfr.!. 

tica se presenta en los primeros aBos de la vida, asociandosc-

13 infección con papilas renales que permiten reflujo intrare­

nal (4): si ambos ril'loncs son afectados con cicatrices piclon_g 

fr!ticas, loe niños pueden C!volucio;1;.ir a inouficicncia rcnnl -

crónica terminal, acompanandosc de hipertensión arterial y pr.Q. 

teinuri.,,. Varios estudios h:1n mostrado la relación que ex.lste­

entre la nefropatia pielon•?frítica y el reflujo vesico-urcte-­

ral, actualm2ntc llamada " Ncfropatía del reflujo " pcopuceto­

cn 1973 (42) de modQ q·.J.c acturunente se insiste en la dotccción­

temprana asoci3dae con reflujo veeic~-ureteral (43). 

Bactcriuria asintomatica. 

En las ninas las IVU cursan generalmente sin síntomas 

(43) y se ha considerado que éste grupo de pacientes tiene al­

to riesgo de desarrollar infecciones sinto.~áticas durante el -

m3trimonio o embarazo; también alguna pueden cursar a tnsufi-­

clencia ·renal estando ellas asintomáticas de la infección y no 

presentar obstrucción. As! se considera que las nin.as con ba·c~ 

teriuria asintomática deben ser tratadas e investigadas urol.Q 

gicrunente y deben seguirse en la :onaulta externa a largo pla­

zo~ En t"ecién nacidos también se presenta la bacteriuria aein-
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tom&tica (44,45) habiendoee encontr3do asociaciones con malfo_E 

maciones congénitas o transtornos funcionales del tracto urin~ 

ria (46). 
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JUSTIFICACION. 

La importancia del diagn6etico precoz y certero en la -­

edad pediatrica de las infecciones urinarias. 

Evitar las secuelas ocasionadas por éste tipo de infec-­

ciones. 

Evaluar los tratamientos aplicados y su comparaci6n con­

los reportados en la literatura. 

Valorar la posibilidad de aplicar medidas profilácticas­

para la infccci6n de vías urinarias. 

Evaluar la importancia de loe estudios radiol6gicos y en 

doscopicos como material de apoyo en el diagn6etico de infcc­

ci6n de vías urinarias recurrentes y factores predisponentes, 

talco como obstrucci6n y/o reflujo. 

Evaluar los métodos de diagnóstico utilizados como el -­

cxamén general de orina y el urocultivo. 
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OBJETIVOS. 

Conocer la incidencia de las infecciones de víae urina-­

rias en la edad pediatrica en un hospital de conccnt:raci6n. 

Exponer los factores prcdisponcntes más frecuentes en ª.!!. 

ta edad y la asociaci6n con las infecciones oubsecuentes. 

Reconocimiento de los agentes etiológicos que predominan 

en ésta poblaci6n pediatrica y la compraci6n con la bibliogr.l! 

fía al reopacto. 

Senalar los síntomas y signos de presentación más frc--­

cuentes por grupos de edad. 

Realizar una correlaci6n entre el exa~én general de ori­

na, cuadro clínico y urocultivo. 

Conocer cuales son las alteraciones radiológicas más fr,!!_ 

cuentes en nuetra población. 

Mencionar la asociación de recurrencia con anormalidades 

radiológicas y malformaciones. 

Conocer los resultados del tratamiento establecido. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se reviear6n loe expedientes clínicos con el diagnóstico 

de infección de v!ae urinarias que se encuentran en loe archJ.. 

vos del departamento de bioestadística del Uoepi tnl Regional-

" 20 de Noviembre de enero de 1976 a diciembre de 1985. No 

se incluyer6n los registrados en el servicio de urología. 

Los pacientes incluidos fueron del servicio de Pediatría 

comprendiendo los grupos por edades: Recién Nacidos, Lactan-­

tes, Preescolares y Eecolarce. 

Se evaluaron ¡os par~metros; sexo, edad, factores predi.!_ 

ponentes, cuadro clínico, examén general do crina tomado al -

ingreso al hospital, urocultivo, el número do episodios infes. 

ciosos subsecuentes, tratamiento recibido y la respuesta a -­

éste. 

También se tomar6n en cuenta estudios radiológicos; Uro­

grafía excretora, cietografía miccional cistoscopia cuando se 

realizar6n. 

Elºdiseno del trabajo es observacional, longitudinal y -

retrospectivo. 
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RESULTADOS. 

Se encontraron treinta casos con diagn6stico de infecci6n 

de vías urinarias: 15(50%) fueron del sexo masculino y 15(50%) 

del sexo femenino. Correspondieron a la étapa de recién naci­

dos el 16.6%, de lactantes 26%, de preescolares 30% y a la -­

escolar 26.6%. 

La figura I muestra la edad de prcsentaci6n que oscil6 -

desde la étapa de recién nacido hasta los 13 anos. En el gru­

po de recién nacidos ( 5 pacientes ) eu ednd fué de 4,5,15,17 

y 23 días: en los lactantes ( 8 pacientes.) la edad fué do --

2 pacientes ), 8 y 10 meses, en preescolares ( 9 pacientes) 

la edad fué de 3( 4 pacientes ), 4( 3 pacientes), 5 y uno ma~ 

yor de 2 anee, en la escolar (8 pacientes} la edad fué de 7,8 

( 2 pacientes), 9 (2 paeicntes), 10 (2 pacientes), 11 y 13 -­

anos. 

La Tabla I scftala los factores prcdieponentea encontra-­

dos 1 Malformaciones congénitas del tracto urinario.lo pacien­

tes (33.3%); doble sistema colector, agenesia renal, rift6n en 

herradura, hipospadias, mcgauretcr, nefromegalia. Malformaci_Q 

nea congénitas fuera del tracto urinario 3 pacientes ( 10%): 

ano imperforado, diverticulo de Meckel, atresia rectosigmoi--
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dea. Obstrucci6n del tracto urinario 4 pacientes (13.3%): es­

trechez prepucial, estenosis del meato uretral, litiasis ure­

tral, fusi6n de labios menores. Mala técnica en el aseo 1 (3. 

3%). Y otras enfermedades asociadas 5 pacientes (16.6%): dia­

rrea, glomcruloncfritis, purpura tromocitopcnica, diabetes m~ 

llitus, desnutirci6n de III grado. 

La figura 2 índica la ctilogia encontrada en este grupo­

de niftos , predominando E. Coli en 76.6% y otros germcncs fu~ 

ron responsables de la enfermedad en 23.4% como; Klebsiella,­

Proteus y otros. 

De los 30 pacientes; 27(09.1%) tuvieron un cxamén genc-­

ral de orina inicial anormal, y 3 (9.9%) fueron normales. 

La tabla II muestra las anormalidades en el examén gene­

ral de orina; bacterias 66.6% leucocitos 59.2%, albúmina 

59.2%. eritrocitos 44.4%, sangre 33.3%, piocitos 11.1%,gluco­

sa 7.4%, turbidez 7.4%, células epiteliales 7.4%, hemoglobina 

3.7% y cristales amorfos 3.7%. 

En el grupo de los recién nacidos no hubo cuadro clínico 

especifico. Fueron detectados por presentar algún tipo de ma.1 

formaci6n congénita {4 pacientes), o en su revisión general -

( 1 paciente con fimosis) • 
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Por lo tanto la tabla III ecftala datos clínicos encon--­

tr:idn& en el gru¡.io de lactantes: flebre 87. 5% disuria 50%, -­

diarroa 50%, vómitos 50%, deshidrataci6n 50%, hematuria 37.5% 

turbidez 25%, polaquiuria 25%, fetidez 25%. disminuci6n del -

chorro urinario 25%, distensión vesical 12.5%, edema 12.5%, y 

scpsia. 12.5%. 

La tabla IV refiere los datos clínicos más frecuentemen­

te encontrados en el grupo de preescolares: fiebre 100%, disE 

ria 88%, dolor abdominal 77%, v6mitos 66%, náuseas 66%, pola­

quiuria 55%, orina turbia y fétida 44.4%, dolor lumbar 44.4%­

hematuria 33%, pujo vesical 22.2%, teneemo vesical 22.2%, hi­

porexia 22.2%, nicturia 22.2%, hipodinamia 22.2%, urgencia 

11.1%, incontinencia 11.1%. Uno fu ""e asintomat:Lco (11 .1%) • 

La tabla V índica los datos clínicos más frecuentes en -

el grupo de escolares; fiebre 62.5%, disuria 62.5%, dolor ab­

dominal 50%, toneemo vesical 37.5%, hematuria 37.5%, v6mitos­

y náuseas 37.5% cefalea 25%, dolor lumbar 25% polñquiuria 

12.5%, urgencia 12.5% y orina fétida 12.5%. 

La tabla VI presenta las alteraciones congénitas de rin.2 

nea o vías urinarias por grupos de edad y sexo: En 5 recién -

nacidos del sexo masculino, presentan malformaciones congéni-
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tas Jr nefromegalia (1), hipospadias uretra doble, megaurcter 

y agenesia renal (1). malformaciones del tubo digestivo como­

ano imperforado, atresia rectosigmoidea, rin6n en herradura y 

agenesia renal (1), y con obstrucci6n al tracto urinario 2:-­

fimosis (1), estrechez del meato uretral, sincquias en glande 

(1). Los lactantes masculinos tuvieron, malformaciones cong6-

nitas hidroncfrosis (2), valvas uretrales posteriores (2) y 

reflujo vesicoureteral. Y femeninos 2: uno con mala técnica 

en el aseo y uno con doble sistema colector incompleto y mal­

formación congénita fuera del tracto urinario pie quino varo. 

En preescolares, uno masculino presento valvas uretrales y rs 

flujo vesicourcteral, y l femenino con: fusión de labios menE 

res (1) ,- (púrpura trombocitopcnica (1) como factor extrarc-­

nal y 2 sin factores predisponentes se encontraron asociados­

ª recurrencias). En escolares, 2 femeninos: con dilatación -­

ureteral {l), y caliceal (l). Todos los pacientes de ésta ta­

bla estuvieron asociados a recurrcncias. 

Se realizó urografia excretora a 25 pacientes y a S no -

se les realizó por presentar cuadro único. El estudio reveló 

anormalidades en 72% y fué normal en 28%. 

La tabla VII registra las alteraciones encontradas en la 

urolograf!a excretora; pielocalectasia S pacientes (200(.), re­

flujo vesicoureteral 5 pacientes{20%), dllatación caliceal 4-
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pacientee (16%), uceterocele 4 pacientes (16%), hidronefroeis 

J pacientes(l2%), doble sistema colector 2 pacientes(B%), ex­

cluei6n renal 1 paciente(4%). 

Las alteraciones encontradas en la cistografía miccional 

(11 estudios) fueron¡ hidronefroeie 2 pacientes, valvas uretr.!!_ 

lea posteriores 2 pacientes, cistitis quiotica 1 paciente, V!l 

jiga flacida 1 paciente, mcgalouretcr 1 paciente, orificio 

ureteral izquierdo excentrico 1 paciente, vejiga grande 1 pa­

ciente, vejiga trabeculada l paciente, reflujo vesico-urcte-­

ral 1 paciente, estenosis del meato uretral 1 paciente. 

En la cistoscopia (9 estudios) las alteraciones encontr.!!_ 

das fueron: imagenee quisticae en el piso vesical 2 pacientes 

vejiga pequena 2 pacientes, valvas uretrales posteriores 2 

pacientes, vejiga de eefuerzo 2 pacientes, edema vesical 1 Pl! 

ciente, diverticuloe vesicales 1 paciente, hcmitrígono 1 pa-­

ciente, utriculo amplio 1 paciente, aueconcia de orificio ur!l 

toral 1 paciente. 

La-tabla VIII muestra el estado actual, en el seguimien­

to a largo plazo (un ano en promedio), de acuerdo al último­

urocultivo. Curadoe 56.6%, con recurrencia 23.3% de estos uno 

evoluciono a insuficiencia renal por infecci6n pereistente 

secundaria a valvas uretrales posteriores no detectadas tem--
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,Eranamente, fuera del hospital. Se desconoce de 6 pacientes-

(20%). 

Tratamiento. 

Loa medicamentos utilizados fueron ocho; trimctoprim con 

sulfametozaxol en 23 ocasiones, nitrofurantoina en 9 ocasio­

nes, gcntamicina en 4, ampicilina en 3, acido nalidixico en-

2, amikacina en 2, netilmicina y piperacilina en l. Ademáe­

aporte de liquidas extrae pnra favorecer un barrido mecánico 

con el flujo continuo del chorro urinario a la vejiga y en 

algunos pacientes oc acidificó la orina con vitamina e, de -

JO a 50 mg/kg/dia. Cuando se encontró obstrucci6n o reflujo 

severo estos fueron tratados quirurgicamcnte. 
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DISCUSION. 

Los resultados obtenidos en ésta serie de ninos con IVU­

correspondcn a un grupo de pacientes altamente seleccionados, 

ya que éste hospital es de tercer nivel; además la división -

de pediatria no tiene consulta externa abierta; otro punto a­

conoidcrar co que los médicoo que refieren los pacientea con­

diagn6stico o sospecha de IVU al hospital, lo pueden hacer a -

diferentes servicios, urologia, nefrologla o pediatría, por 

lo que no hay uniformidad en el manejo de éstos pacientes. 

Fué en la etapa neonatal y el primer ano de vida donde -

se encontró el mayor número de pacientes infectados; lo ante­

rior es importante porque se ha ecftalado que el dano renal 

irreversible se inicia justamente en los primeros ru~os de 

vida (41) l~ que debe indicar un esfuerzo adicional p.~ra diag 

nosticar y tratar las IVU en etapas tempranas de la vida (47). 

Es bién sabido que el sexo femenino (SO) es el rn~s fre-­

cuentem~nte afectado por las 1VU en la población pediátrica -

general·; en esta serie el 50~ de los casos con IVU correepon­

di6 al sexo femenino y el restante 50% al sexo masculino; 1n 

selección de loe pacientes puede explicar tales porcentajes. 

Con respecto a la etiologia los resultados obtenidos concuer­

dan con otras series (43,46-48) en que E.Coli es el germen 
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etiológico predominante hasta en un 80% de los casos, seguido 

de Proteus en menor porcentaje. Los factores prndisponcntcs -

principales fuerón las malformftciones congénitas del tracto -

urinario y la otstrucción, 33% y 13.3% respectivamente. Aoí -

dadas las mUltiples alteraciones encontradas en la urografía-

excretora, so justifica la realización de urografía excretora 

y cistograma miccional (49) en los pacientes donde la IVU es-

ta confirmada y no deben retardarse ya que las alteraciones-

son demostrables desde los primeros 4 anos de vida. Unos.de-

los hallazgos de laboratorio iniciales más frecuentemente en-

centrados fué la bacteriuria en el sedimento del examén gene-

rnl de orina (66%), seguido de leucocitos abundantes (59%) y-

albuminuria (59%): lo anterior muestra la importancia de éste 

examén sol6 o aunado a la clínica, y por lo tanto debe insi_!! 

tirse en valorar debidamente los hallazgos en el examén gene-

ral de orina aunque el paciente curse asintomáticor si la 

orina en su sedimento muestra abundantes bacterias y leucoci-

tos es mandatorio solicitar urocultivo y cuenta minutada de -

leucocitos en orina de 3 horas y examén urol6gico si hay sos-

pecha de alteraciones del tracto urinario. La sintomatología 

encontrada en Ier y 2do. lugar en todas las edades, menos 

loe naonatos, fué la fiebre y la disuria que han sido reportJ! 

dos como datos frecuentes en pacientes con IVUJ en cambio 
1 
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en los recién nacidos predominan los datos inespecificos co-

mo son el deficit en el peso y crecimiento. vómitos. diarrea-

(SO), hepatornegalia e ictericia (51): en este grupo de recién 

nacidos descrito aquí no hubo cuadro clínico específico sino-

que fueron detectados por presentar malformaciones congénitas. 

Es apartir de los 2 anos de edad en que suele aparecer dolor-

abdominal como se puede observar en éstos pacientes y concue_!: 

da con otros reportes (50). En cuanto a las recaídas (mismo -

germen) o reinfecciones (germen diferente al inicial cncontr~ 

do) se sabe que son frecuentes sobretodo en los neonatos mas-

culinos en donde la incidencia de malformaciones congénitae -

obstructivas es alta (52). En conjunto el porcentaje de re--

currcncias o recaídas fué alta 23.3% y aunque hay controver--

sias acerca de ei los problemas obetructivoo (53-59) corregi-

dos disminuyen las recurrencias, consideramos que aparte del-

tratamiento médico es necesario el tratamiento quirúrgico ---

cuando está indicado. Así mismo es !negable que los niftoe 

con reflujo vesico-ureteral se relacionan con dano renal irr.s, 

versible (60) y el tratamiento quirúrgico está indicado cuan-

do no desaparece con el tratamiento medicamentoso para la XVU 

(61). Solo un paciente evolucion6 a la insuficiencia renal 

cr6nica terminal. secundaria a la presencia de valvas poste-

riores congénitas, pero éste paciente fué captado y diagnos--



1 

1 r 

-20-

_ticado en su fase terminal en nuestro hospital. 

TRATAMIENTO. 

Cai todos los estudios de IVU en pediatría han mostrado-· 

a E.Coli como principal agente etiológico y también han indi-

cado la eficacia de las sulfas como tratamiento en la mayoria 

de los caos do IVU (62-67) pudiendose utilizar también antibi2 

ticos (algunos nefrotoxicos) y quimiotcrápicos: en esta serie 

el medicamento más frecuentemente utilizado con éxito fué el-

trimetoprim con eulfametozaxol, seguido de la nitrofurantoina. 

Cuando hubo obstrucci6n o reflujo severo, se trataron quirux 

gica.mente y los resultados no se analizan aquí. 
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CONCLUSIONES. 

1.- La infecci6n urinaria fué más frecuentemente encontrada en 

el ler. ano de la vida, incluyendose la etapa neonatal. 

2.- La presencia de malformaciones congénitas de rinones o 

vias urinarias y la obstrucción fueron dcterminanteo como­

causas predisponentes para el desarrollo de IVU. 

3.- E.Col! fué el germen causal en un 76.6% de los casou. 

4.- La fiebre, disuria y dolor abdominal fueron los sintomas-­

predominantes a partir de los 2 anos de edad. 

5.- El examén general de orina mootró datoo que sugirieron 

fuertemente el diagnóstico de IVU. 

6.- El estudio urol6gico completo mostr6 m6ltiplcs alteracio-­

nes, por lo que la urografía excretora y el cistograma 

miccional son mandatarios rcalizarloo en ninos con IVU 

por abajo de 5 af\os de edad. 

7.- La incidencia de recurrencias fué alta (23.3%) existiendo­

varios factores (criterios diversos de diagnóstico,trata-­

mie"nto, etc) que las favorecieron. 

e.- El tratamiento medicamentoso con sulfas, espccificam~nte 

trimetoprim con sulfametozaxol, fué eficaz en la mayoria 

de los casos. 
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FIGURA No. 1 
INFECC 1 ON URINARIA EN PEDIATRIA 

EDAD DE PRESENTACION 



TA3LA No 1 
INFECCION URINARIA Et. PEDIATRIA 

FACTORES PREDISPONENTES 

FACTONES PílEOISPONENTES 

MALFORMACIONES CONGENIT AS 
DEL TRACTO URINARIO 

MALFORMACIONES CONGENITAS 

FUERA DEL TRACTO URINARIO 

03STRUCCIO!ll DEL TRACTO 
URINARIO 

MALA TECNICA EN EL A;5EO 

OTRAS ENFERMEDADES 
ASOCIADAS 

T o T A L 

No ºlo 

1 o 33.3 

3 10.0 

4 13.3 

1 3.3 

5 1fJ.fJ 

23 76.4 



FIGURA No, 2 

INFECCION URINARIA EN PEDIATRIA 
ETIOLOGIA ENCUNfRADA 

E. COL\ 

7 6. o•.ti 



IA3LA NolJ 

1 NFECCIOM URINARIA EN PEDIATRIA 

ALTERACIONES ENCONTRADAS EN EL 
EXAMEN GENERAL DE ORINA INICIAL 

ALTERACIONES No ºlo 

3 A C T E R \'U R 1 A 1 e 66.5 

LE,UCOCITURIA 1 ó 59. 2 

AL3UMINA 1 ó 59.2 

ERITROCITOS 1 2 44.4 

SANGRE 9 33 . 3 

P 1 U R 1 A 3 11 . 1 

GLUCOSA 2 7.4 

CELULASI EPITELlALES 2 7.4 

TUR31DEZ 2 7.4 

HEMOGL031NA 1 3.7 

CRISTALES AMORFOS 1 3.7 



T A.3 L A No 111 
INFECION URINARIA EN PEDIATRIA 

DATOS CLINICOS DE INICIO g LACTANTES 

SIGNOS Y SINTOMAS No ºlo 

FIE3RE 7 8 7.5 

DISURIA 4 5 o.o 
DIARREA 4 !i o .o 
VOMITOS 4 5 o .o 
DESHIDRATACION 4 50. o 
HEMATURIA 3 37.5 

DESNUTRICION 3 37. 5 

POLAOUI UR IA 2 25.0 

TURBIDEZ 2 25.0· 

OISMINUC1q~Rp~}Rii,HORRO - 2 25.0 

FETIDEZ 2 25.0 

TUMOR HIPOGASTRICO 1 12.5 

EDEMA 1 1 2.5 

SEPSIS/ C .1. D. 1 12.5 



TA3LA No IV 
INFECCION URINARIA EN PEDIATRIA 

DATOS CLINICOS DE INICIO -PRESCOLARES-

SIGNOS y SINTOMAS Na 

FIE3RE g 

DISURIA ll 

DOLOR ABDOMINAL 7 

VOMITOS Y NAUSEAS 1) 

POL/>.OUIURI A 5 
ORINA TUR31A / FETIDA 4 
DOLOR LUM3AR 4 

HEMATURIA 3 

PUJO VESICAL 2 
HIPODINAM IA 2 
TENESMO VESICAL 2 
HIPOREXIA 2 

NICTURIA 2 
URGENCIA 1 

INCONTINENCIA 1 
ASINTOMATICO 1 

ºlo 
100.0 

llll. ll 

77.D 

f>f> .D 

lj 5 • o 
44 • 4 
44 .4 

33 . o 
22 ~ 

2 2. 2 

2 2. 2 

22.2 

22.2 

1 1 . 1 

11 . 1 
11 . 1 



TA3LA No'IJ 

INFECCION URINARIA EN PEDIATRIA 
DATOS CLINICOS DE INICIO·ESCOLARES-

SIGNOS Y SINTOMAS No 0 /o 

FIE3RE 5 b2. 5 

DISURIA 5 112. 5 

DOLOR A3DOMINAL 4 50. o 
TENESMO VESICAL 3 37.5 

HEMATURIA 3 37.5 

VOMITO I NAUSEAS 3 37. 5 

CEFALEA 2 25. o 
DOLOR LUM3AR . 2 25.0 

POLAQUIURIA , 12. 5 

URGENCIA 1 1 2 . 5 

ORINA FETIDA , , 2 . 5 



T A 3 L A No VI 
INFECCION URINARIA EN PEDIATRIA 
FRECUENCIA DE ALTERACIONES CONGENITAS 

DE VIAS URINARIAS O RENALES 

MASCULINO FEMENINO 
G R U P O, S TOTAL 

No ºlo No ºlo No 

RECIEN NACIDOS ~ 100.0 o o.o 5 

LACTANTES 3 37.5 2 25.0 5 

PRES COLARES 1 11 .1 1 11 .1 2 

ESCOLAílES o o.o 2 2~.o 2 

TOTAL 
ºlo 

100.0 

52.5 

22.'2 

25.0 



TA3 LA No Vil 
INFECCtON URINARIA EN PEDIATRIA 

ALTERACIONES MAS fRECUENTE S 
ENCONTRADAS EN LA UROGRAFIA EXCRETORA 

ALTERACIONES No ºlo 

PIELOCALECTACIA 5 20.0 

REFLUJO VESICO/ URETERAL ~ 2 o. o 

DILATACION CALICEAL 4 1 ó D 

URETEROCELE 4 1 ó.O 

HIDRONEFROSIS' 3 1 2.0 

D03LE SISTEMA COLECTOR 2 8.0 

EXCLUSION RENAL 1 4.0 

,. 



TA3LA No VIII 
INFECCION URINARIA EN PEDIATRIA 

ESTADO ACTUAL 

RESULTADOS No 

CUR,ADOS UROCULTIVO 
17 NEGATIVO 

RECURRENCIAS UROCULTIVO 
POS 1T1 V O 

7 

EVOLUCIONARON A 1. R.C 1 

A3ANDONARON LA CONSULTA ó 

ºlo 

5 ó. (j 

23. 3 

3.3 
. 

20.0 
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