
T 

'··· . 

. . ,::¡ ') '/·· / ,, ~q.~·:· _:.1 (~~r;;.,. 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUT~'u ~ :<:~'.-"'' 
DE MEXICO -~'~ ~~-:> 

- FACULTAD [)E: MEolc1NA >fd__;r:-::; 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

HOSPITAL JUA.REZ DE MEXICO 
SECRETARIA DE SALUD 

REPERCUSIONES PERINATALES DE LA 
INFECCION DE VIAS URINARIAS 

E s s 
QUE _PRES.EN.TA LA __ DRA. 

SONIA GEORGINA C_UEVAS CENTENO 

PARA OBTENER EL :TITULO EN : 

LA ESPECIALIDAD DE 

j GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA 

A MEXICO, D.F 1995 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



DEDICATORIAS 

A TI SEÑOR QUE HICISTE POSIBLE MI ANHELO. 



A MIS PADRES : 

MA. TRANCITO Y PEDRO: 

A QUIENES CON. COMPROMISO Y ENTREGA PERMANENTE ESTU­
VIERON PRESENTES TANTO EN MIS DESEOS Y ACCIONES PARA 
SUPERARME. Y CONSOLIDARME COMO. SER HUMANO. . 

II 

A MIS HERMANOS: 

SIMON PEDRO. 
CARLOS ALBERTO 
JUAN PABLO 



A MI MAMA CUCA: 

POR HABERME PROTEGIDO CON SUS ORACIONES 
E INSPIRADO CON SU AMOR. 

A MI PAPA MON: 

CON RESPETO, CARfÑO Y ADMJRACION 

llI 



A MI TIA JUANA: 

CON CARIÑO. 

IV 

A MIS MAESTROS Y AMIGOS 
MAS CERCANOS, QUE VIVIERON, 
CONMIGO ESTE TIEMPO Y SIEMPRE 
ESTUVIERON APOYANDOME. 



AGRADECrMIENTOS 

AGRADEZCO PROFUNDAMENTE POR SU VALIOSA ASESORJA 
AL DR. ROBERTO JOSE RISCO CORTES. 
PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE POST-GRADO EN 
GINECOLOG!A Y OBSTETRICIA. . 

AS! COMO Á LOS DOCTORES: 
ERNESTO CALDERON JA!MES 
LUIS EDMUNDO HERNANDEZ VIVAR 
POR LA ORIENTACION, EL APOYO Y LAAYUDAQUE 
ME BRINDARON PARA LA REAL!ZAC!ON DE.MI TESIS. 

AL HOSPJTAL JUAREZ DE MEXICO POR SER PARTE FUNDAMEN_ 
TAL EN MI FORMAC!ON COMO ESPECIALISTA. 

V 

., ·.·; 



/~ 
~ 

DR. ROBERf;isrrusco CORTES 
ASESO~/Y iIB'1fi0R DE TESrs 
PROF.¡TITIJLARDEL CURSO DE POST-GRADO 
·;GINECOLOGIA OBSTETRIC!A. 

DR. JORGE 
JEFE DEL 

CASTILL 

DE ~~~~ DE SALUD 
HOSPITAL JUAREl OE MEXICO 

DIVISION DE ENSERANZA 



lNTRODUCCION 

JUSTIFICACION 

OBJETIVOS. 

DEFINICIONES· 

ANTECEDENTES. HISTORICOS 

lNDICE 

FRECUENCIA . 

REPERCUSIONES PERINA TALES 

CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES URINARIAS 

FACTORES PREDISPONENTES DEL MUESPED 

ETIOLOGIA DE. LAS INFECCIONES URINARIAS. 

DEFENSAS DEL HUESPED 

METODOS DIAGNOSTICOS 

TRATAMIENTO 

MATERIAL Y METODOS 

RESULTADOS ,,. '. 

COMENTARIO 

CONCLUSIONES 

BIBLIOGRAFIA 

3 

4 

5 

7 

8 

10 

13 

16 

21 

27 

33 

42c 

47 

49 

72 

75 

76 



INTRODUCCION 

Las infecéiones de: las .vías . urinarias .(IVU) se· incluyen en· el 
grupo de los· .. transtornos:infecciOsos .. 1nlás frecuentes -_etl. el·~ humano; así 
mismo, repreS~ntan u_~a-.:1 ~e.: las ... _,complica'?iones . ~-~s, __ comunes., de. Ja 
gestación • La· mayoría :de-__ cas~s -son :·causildcls-ccpOi- -·_uit ·número· limitado ' 
de géneros· bacterianos; ~-cuya_.:_pres_en_~ia "en· Ja.~ ·adn8. 'se conoce como 
bacteriuria.(6). > ·· · , j, .. · 

La : lf1feccióf1' .··.de : vlas uri,~ari~~ · (IVU),: .. es: un,• problema 
relatiVamente· común en ··mujeres·. enl!Jar~Zada.s; s~---~frCéüeOci~·:y-,-gr8:vedad 
han sido· bien' e· rei:on'ocidas: ,pcir. más <.de ,,;un :'siglo;·.: Sin, embargo, la 
patogénesis ·la''.. historia. natural: Y.: el tratamiento óptimo de ésta infección 
en la embarazada se. ha definido .con más claridad recientemente. 
Algunas . cuestiones ha·n sido resueltas y' otras permanecen bajo 
investigación :clínica· (5). 

Específicamente Ja prevalencia de bacteriuria asintomática en 
el embarazo y el riesgo subsecuente de desarrollar IVU sintomática ha 
sido bien establecido. También la relación de la bacteriuria con las 
complicaciones obstétricas y las complicaciones renales a largo plazo han 
sido extensamente evaluadas. Sin embargo, los mecanismos responsables 
para el incremento en Ja susceptibilidad de las infecciones de vías 
urinarias durante el embarazo continua en debáte. 

El alto costo y la dificultad del escrutinio en grandes 
populaciones de mujeres embarazadas, asintomáticas, el método para 
detectar bacteriuria significativa ha sido cuidadosamente revizado (34). 

La bacteriuria es más frecuente en pacierités ·/ai1émiC8.s y 
durante la fase prenatal. La 'bacteriuria no tratada propié:ia .. la.:aneniia. 
Además la bacteriuria asintomática y la pielonefritis durante. la· gestación 
son factores que favorecen ·et daño renal progresivo.";--Así ~mismo, hay 
un incremento potencial no despreciable de tener un . hijo con bajo peso. 
(33). . 



En el problema de la IVU, el escrutinio de la·b.acteriuria , as! como su tratamiento, 
reduce notablemente los riesgos de episodios indeseables y de complicaciones durante la 
gestación ·y, ni mismo tiempo, evitii el daño renal progresivo. 
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JUSTrFICACION. 

La infección de vías urinarias (lVU) representa una de las tres principales causas de 
consulta en la patología general de la salud de Ja población femenina .. La prevalencia de 
bacteriuria asintomática durante el embarazo tiene una frecuencia del ·3 a· 7 %.· Cuándo no 
es adecuadamente tratada, puede ser causa de infección aguda, con una frecuencia que 
varía del 20 a 40%. 

Se ha considerado que Ja infección urinaria durante alguna fase del embarazo, puede 
estar relacionada con riesgos y daños a la salud perinatal, entre los que se pueden citar el 
parro pretennino, la corioamnioitis, la fiebre post-parro, así como infección de tipo 
pielonefritis aguda en Ja madre o infección neonatal en el recién nacido. 

Es imporrante conocer los puntos mas imponantes de esta patología y tratar de hacer 
medicina preventiva, Jo cual es muy adecuado medianle Ja realización de estudios de 
gabinete muy sencillos, se puede evitar complicaciones que podrian dejar secuelas 
irreparables y ademas conocer los aspectos que implican al embarazo en esta patologia 
como son cambios anatómicos y fisiológico, así como las medidas terapéuticas utilizables 
ya que el embarazo nos limila la realización de una serie de estudios de gabincle, y además 
el empleo de antimocrobianos de amplio espectro. 

En éste proyecto se pretende documentar Ja relación entre infección urinaria y 
alteración en el curso normal del embarazo. 
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OBJETIVOS 

l.- Identificar las repercusiones perinatales de la Infección· de vías urinarias (IVU), en un 
grupo de pacientes embarazadas del Hospital Jwirez de México. 

2.- Conocer J~ morbil_idad yrnorÍil_li~ddé 1~ IV.U dJrante el embarazo. 

3.-Conoéerl~.-~h_;;dad~o~C>!~~ic~;~~ tu~,as~ct~ffu~dameii~Jes.·· 

4.~ céinocei Jós raC:iC>res '¡)íedisponeiilC'~· p;;ra ésÚí patología.· 
. ' -·; ·- ' ;:.. ~:· 
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DEFINJCION 

"Se basa. en los criterios de Kass, el cual considera como infeccÍon de la~ ·~¡as urinitriás a 
la cuenta de mas de. 100,000 unidades forJ11adóras' de colonias (UFC) ¡)ór mililitro, de una 
bacteria obtenida de orina de chorro medio'' (1,.2) .. ,· ·· · 

. :'' _::·t~:··:'·.· ,: 

Las infecciones del sistema urinario'representa üií~ de las pato¡~gías mas comunes dé Ja 
mujer durante gestación Ja cual si no es,iratada, pÚede''ienér una partcipacion significativa 
en la morbilidad materna y fetal; Estas infecciones pueden comprometer estructuras tanto 
inferiores como superiores del sistema urinario y así mismo pueden ser sintomáticas como 
asintomaticas (1 ). · · · · · 

Es importante .... conocer :·;·una ,.~erie'· de términos que se encuentran íntimamente 
relacionados con esta patología como son: 

A). BACTERIURIA. Significa literalmente la presencia de bacterias en Ja orina. 
La presencia de una cantidad igual o mayor a 100 000 UFC I mi. en doride se encontró 

una especie bacteriana dominante y ocasionalmente, presencia de una o cuándo más dos 
especies bacterianas en número escaso. (6), · 

B). BACTERIURIA ASINTOMATICA. Presencia de un urocultivo de una sola especie 
bacteriana con crecimiento igual o mayor de 100,000 UFC, en una embarazada sin 
manifestaciones clínicas urogenitales de disuria, urgencia y frecuencia durante Ja micción. 
Com~robación de los resultados en un segundo urocultivo pre-tratamiento. 

C) .. CISTOURETRJTIS. Cuadro clínico de aparición aguda, con disuria, urgencia y 
frecuencia durante Ja micción, acompañada o no de pesadez pélvica. Sin manifestaciones 
de araque al estado general y de curso afebril con urocultivos positivos. 

D); PIELONEFRITIS. Cuadro clínico menos abrupto en su aparición que el anterior 
pero con ataque al estado general, fiebre, calosfrios, dolorimiento costovenebral, disuria, 
leucocituria y cilindruria. Con uno o más urocultivos positivos, asi como posibilidad de 
recuperar Ja misma bacteriuria en uno o más hemocultivos (estas pacientes por 1.o general 
tienen un manejo hospitalario). 
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E). REACTIV ACION. ·se considera que un individuo con infeccion urinaria 
comprobada, tiene . reactivación del proceso cuando durante el curso del tratamiento y 
habiendo mostrado mejoria, tiene presencia del mismo gennen aislado previamente con 
reaparición de la signologia clínica. En realidad no se ha establecido el tiempo que debe 
transcurrir pára·c~1siderar que esta presente una reactivación del proceso (3 ). 

F) RECAIDA. Una paciente qúe ha recibido un esquema completo para infeccion de las 
vías urinarias,' pueile presentar núevamente recaída cuando de presenta el mismo cuadro 
clini.co y el ri\ísrrio ágen~e patolói,>ico (3). 

G). REINFECCION. Es probable"qu·e un paciente previamente diagnosticado y tratado 
en fonna adecuada, se"rCinfei:te'unifvez mas con un agente etiologico diferente al aislado 
inicialmente en el primer.proceso (3). 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

Hasta antes de 1956, en donde Kass comienza a publicar artículos de importancia y 
validez cientifica, Jos avances en el conocimiento de la etiologia, diagnóstico y tratamiento, 
ademas de las complicaciones producidas por Ja infeccion de las vías urinarias, fueron 
limitados, en el año de 1877 Chamberlain describe una enfennedad en Ja mujer con pus y 
bacterias en la orina, ademas sugiere que Ja utilización de sondas favorece et desarrollo 
bacteriano, al introducir microorganismos por vía retrograda . Robcrts en el año 189 J, 
acuña el termino de bacteriuria, sin embargo se refiere únicamente a la presencia de 
bacterias en la orina. Reblaund en 1892, asocia la éstasis urinaria c<in Ja compresión 
causada por el útero gestante. 

Como se menciono, Kass en 1956 demostro que et 20-40% de las mujeres con 
bacteriuria detectadas en etapas tempranas del embarazo, de no recibir tratamienlo, 
desarrollaran una inteccion aguda sintomática en etapas finales de la geslación, y que 
únicamenle 1-2% Ja desarrollaran infeccion aguda sintomálica en elapas finales del 
embarazo si reciben tratamiento. Incluso antes del advenimiento de Jos antimicrobiunos, 
Crabtree en el año de 1930 dcslaco la asociación de pielonemtis durante el embarazo y la 
amenaza de parto pretcrrnino, a partir de entonces se realizaron una gran cantidad de 
protocolos que llevaron a Savage en 1967 a concluir que el rmtamiento oportuno de Ja 
bacteriuria, previene el desarrollo de pielonefritis y aunque no todos Jos episodios de 
bacteriuria pueden ser prevenidos, el tratamiento oportuno de ésta disminuyó Jos indices de 
morbilidad perinatal como consecuencia de las infecciones de las vías urinarias (5). 
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FRECUENCIA 

La mujer se va afectaiicio'Pói infecciÓnes .de l~via5 ~rinanás~on üpa i:~uenda que va· 
del 10 al 20% dependiendo de JasdiverSllS seriésestudiadas: Algunós esiudiÓs demuestran 
que el 20% de Ja5 mujeres adultas in,dependienteménte de su~edad;'experimenta disuria 
cada año, .sin . embargo; soló el· 50% .de' ellas;· prinCipalménté.:'mujeres'jóveries · b.uscan 
atenciónniédica(5) .. · ,;,, ', ·.··•·:. i.:/,.,,. :::,., ~.; ·~.'~)··:,;. ·; '· · 

-:; .. ·, ·<·,;:-·-::/·;· ;.·.< \::},'~ .. :~;i.~~ :'.>~·/· 
· ... :·; -· -~~-;: ·_;·.,· .. ~-·:. >,,._,.:::·'. •;,, - .,- ., 1"::". '.·- .·-- ' - ·--~~-' 

Durante: fa infancia,: el . 1-2% ·de Jás m'ujeres 6erien bacteritiiia ásintoÍnática, .lo .cual 
aumenta al 2:5% durante Ja etapa ieprodúctiva y, del 2-12% duríinie~'e!émbarazo, siendo 
hasta el IS% en la senectud (S; 6). ·· ., 

Aproximadamente 2 al 3% de 1a5'·prlmigrávidas menores de 21 años desarrollan 
bacteriuria significativa; en cambio 8 a'I 0% ae las Ín·ultíparas mayores de 35 años pueden 
presentar el problema. El conocimientci'anterior adquiere su máxima importancia en Ja 
gestación, debido a que esá pobJÓciórÍ bacteriurica está en riesgo de desarrollar infección 
sintomática (20 A 40%) ·durante el embarazo e incluso pielonefritis (6). 

Durante el embarazo e:dsten ·tres formas clínicas de presentación de la patología 
urinaria: 

1.-Bacteriuria asintomática. 

2.-Cistitis aguda. 

3.- Pielonefreitis aguda (6). 

Como se menciono previamente, del 2-10% de todos los embarazos cursan con 
bacteriuria asintomática con un promedió del 5%, que si se deja evolucionar sin 
tratamiento, dará desarrollo de pielonefritis aguda en un 30.% de las pacientes, lo cual 
ocurre principalmente durante el tercertrimestre del embarazo, adeinas el otro 25-50% 
serán portadoras de una pielonefritis •ilenciosa. 
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Por otro lado, el 1.5% de las pacientes embarazadas son portadoras de una i:istilis agúda, 
que por lo general se desarrolla durante .el. segundo trimestre. de la gestación. ·La 
pielonefritis aguda se presenta en el 1-2.5%, de los embarazos, presentandose 
principalmente durante el tercer trimestre del embarazo . ' , ' · 

' .·· -. ., ",' . -

Otro aspect() que debemos tomar én cÜentB, es la r~iación que existe e.ritre la i~feccion 
de las vías urinarias.y la paridad, lo cual aumenta significativamente.en las, mujeres con 
más de tres hijos; es de tomar.en cuenta el. hecho, de que las paCientes é¡tie presentan 
bacteriuria asintomatica, presentara. recurrencia hasta del 30 % .. de los casos,· lo cual 
equivale aproximadamente al 1.5% de la población totar y únicamente menos del 1 % 
presentará un cuadro de pielonefritis aguda. (6,7). 
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REPERCUSIONES PERINATALES 

. . . 
En un estudio reciente realizado porMc Grady en el año de 1985, en el cu31_ utiliza los 

certificados de nacimiento de embarazos_ complicados con infeccion de vias urinari~ en el 
que se demuestra una mortalidad fetal de 2.4 veces mayor comparada con los de la misma 
área geognlfica; pero en pacientes embarazadas sin infeccion de Jas vi as urina.rias, además 
reponó un incremento en el riesgo de premnturez, retardo de crecimiento intrauterino y 
bajo ·peso al nacer en productos de pacientes que presentaron bacteriuria; en reláción con 
quienes no presentaron esta entidad patológica (8). · 

El Parto Pretérmino (PP) es la mayor causa de morbilidad o mortalidad neonatal. (6). 

Existen ciertas estrategias para reducir la incidencia y el impacto del parto pretérmino. 
Estas estrategias incluyen evaluación precisa de la edad gestacional, informar acerca de los 
sfgnos y síntomas del pano preténnino, dejar de fumar y un escrutinio para bacteriuria 
asintomática en todas las pacientes embarazadas . Si ocurre parto pretérmino se debe 
utilizar tocolisis para detener el pano, en algunos casos el paciente debe ser referido a un 
centro médico con unidad de cuidados inlensivos. La administración antenatal de 
corticoides en el pano pretérmino reduce significativamente la morbilidad fetal (9). 

En un estudio prospectivo se observo que el antecedente de tres o más abortos, Ja 
infección en el tracto urinario antenatal y la aparición de complicaciones médicas durante 
el embarazo también incrementan el riesgo de parto pretennino. Estos hallazgos afirman 
que varios procesos infecciosos en el aparato reproductor se asocian con pano pretermino, 
tales como, ruptura prematura de membranas, y que un tratamiento bajo control, con buen 
tino, y especifico es una medida para prevenir el nacimiento pretérrnino (10). 

La colonización del aparato genitourinario con diversos microorganismos se ha visto 
relacionada con prematurez, bajo peso al nacer y ruptura prematura de membranas ( 1 1 ). 

Kass, encontró de manera inesperada una mayor tasa de prematurez y bajo peso al 
nacer en mujeres con ·bacteriuria no tratadas que en las no bacteriúricas (27% en 
comparación con 9% ) y propuso que la bacteriuria asintomática tenía relación de causa 
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con la prematurez y que s_u tratamiento disminuiria notoriamente la tnsn de prematurez y 
bajo peso-al nacer. 
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Otra explicación respecto a la eficacia de los antibióticos en estas pacientes pudiera 
ser la erradicación de agentes infecciosos en sitios diferentes del aparato urinario. El sitio 
más lógico a considerar es el conducto del parto. Asf la bacteriuria pudiera ser solo un 
marcador de la colonización bacteriana del aparato genitourinario. Esta hipótesis, que 
originalmente fue propuesta por Kass, es apoyada por estudios recientes en los que el 
tratamiento antibiótico de mujeres con bacteriuria asintomática por Streptococo del grupo 
beta (SGB) produjo una disminución del parto pretérrnino. Todas las mujeres con 
bacteriuria por streptococo del grupo beta tenían colonización del cuello uterino y vagina 
por este microorganismo. El tratamiento antibiótico pudo haber modificado la historia 
natural de una infección cervicovaginal con streptococo del grupo beta y asf el trabajo de 
parto pretermino ( 16). 

La hipótesis de que las citocinas, producto de Ja respuesta de Jos macrófagos y/o 
lás células deciduales a un estimulo inflamatorio, desempeñan un papel en el inicio del 
trabajo de parto a través de su capacidad para estimular las sintesis de prostaglandinas. 
Repitiendo las observaciones de Casey y Col. (25) . El Factor de Necrosis Tumoral se 
elevó en el trabajo de parto prematuro sin infección. Dado que es improbable que muchos 
de éstos embarazos presenten infección inaparente, debemos esperar que algunos muestren 
Factor de necrosis tumoral, de ese modo, Jnterleucina- 1, en Ji qui do amniótico si éstas 
citocinas son intermediarios comunes en el inicio prematuro de trabajo de parto ( 18). 

Se ha reportado ademas Ja relación entre Ja anemia materna, bacteriuria asintomaticá y 
pielonefritis; Ja anemia tiende a presentarse en aquellas pacientes con resistencia al 
tratamiento, y puede estar relacionado con una terapia antimicrobiana prolongada o con 
una pielonefritis subclinica ( 12). 

Dentro de las repercusiones perinatales de Ja IVU, Ja que ha sido estudiada con mayor 
profundidad, es el parto pretérmino. Se cree que el mecanismo fisiopatológico responsable 
se debe a que algunas bacterias producen fosfolipasa A2, la cual es una enzima que cataliza 
la conversión de ácido arnquidónico, en prostaglandinas E2 Y F2 alfa. Estas, son las 
responsables de Ja contracción uterina y del borramiento cervical, lo cual se asocia con 
Amenaza de Parto Pretérmino (APP) (12,13,14,15,17). 
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CLASIFJCACION DE LAS INFECCIONES 
DE LAS VIAS URINARIAS 

Hay varios aspectos que debemo.s tomar en CÚ~~if id~¡/.~;¡; las inf~cci~nes de las 
vías urinarias, entre los que destacan la porción ~ánatómica: involúi:rada, púdiendÓse dividir 
en: 

· 1.- infeccion de vi~urill~ri~ ~aj~ i ·· ·· 

- Bacteriuria · ~into.,;ática 
. '.' .·--. 

2.- lnfeccÍori de vias urinarias altas: 

- Pielonefritis 

-.. Abscesos• Renales y Perinefriticos 

. . ' 

Otro aspecto que debemos tene~ .en c~enta; es·~¡ ti~ de presentación de la patologfa y 
esta puede ser. · " · 

1.- lnfeccion urinaria aguda. 
2.~ fnfeccion urinaria crónica. 
3.~ Bacteriuria asintomática. 
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Hablamos de infección de vías urinarias bajas cuándo· se produ'ée urétritis o cistitis y 
hablaremos de infecciones·. de. vías. urinarias alía a . la entidad. nosologica denominada 
pielonefritis. · · · ·· 

De acuerdo ~I madi; de aparición del cuadro; la infeccion urinaria aguda,. se puede 
dividir en dos entidades diferentes y éstas son: . · 

A). lrifeccion urinaria aguda: Estos pacientes pueden presentar signologia relacionada 
con el tracto superior, inferior o ambos. En· estos casos, Jos estudios para-clinicos 
realizados, no demuestran la presencia de anormalidades del tracto urinario. En términos 
generales, a éstos pacientes se les aísla un solo microorganismo (E: Coli, el más frecuente) 
, el resultado post-tratamiento en la mayoría de los casos es hacia la curación (3). 

B). Infección urinaria aguda complicada: La diferencia con la anterior, es la presencia 
demostrable o no de anormalidades estructurales del tracto urinario, no solo se.tiene un 
microorganismo; el tratamiento muchas veces no es capaz de resolver la infección y el 
proceso tiende a la cronicidad y a las reactivaciones periódicas, 
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Dentro de los factores de riesgo para cntaiogar una infección aguda complicada, 
se encuentran los factores demográficos; urológicos y médicos., Los factores demográficos 
incluyen:· Sexo femenino, edad meno·r de 1.2 años y mayor de 65 años. · · 

- . ' --~: ';(-. \::·:;·: ·.: .' .': ·:·i •':,!?.' 

-. . ·· :·,'': .. < -~ ~,,":.- . .<( · ·.'".-.--::., ·. ·,.;-~-- -_; .. -(·."':-·-· <~- ,. ~ · ""' . ·.i··:::._::é~ ··:\e•;:·: .,.: > :> .. :~:\ .. : .<": ~:L _.. _ . 
Los factores urológicos.; engloban: aquellos: en: los que ºsé, demuestra uria 

anonnalidad del tracto urinaíió. o á 1.a p~esenciá de Ún cálculo; 'así como .al ant~cedente de 
una instrumentáción urinaria iécienÍe o a hi presenºciá 'ile un cátéÍer en las vías'Ürinarias. . 
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_: : ;·~·', ~ 
Dentio de Jo~ _fact¿res médicos, el más impon~nte lo constituye ~I embarazo, la 

presencia de diabetes, enfermedades 'inmuriosopresoras, antecedente de. infecéión :urinaria 
antes de.los 12:años; pielorÍefriiis hace menos de un año, presencia ilé sintomatología 
durante niás dé .7"dfiís previos ál .inicio del tratamiento y después de 72 lioras· de. indicado 
éste, recaída a pesar i:le tratamiento adecuado en una infección urinaria (3). 

,. C). · ln.fección urinaria cromen: En éstos casos, existe el antecedente de 
infecciones urinarias recurrentes por meses o años, los pacientes han recibido diferenies 
tipos de. tratamiento, los gérmenes aislados son variables, únicos o en asociaciones, 
muestran resistencia a Jos fánnacos clásicos y puede existir o no anomalía estructural del 
sistema urinario. (3). 

15 



FACTORES .PREDISPONENTESDEL HUESPED. 

A)> .ca!flbi~s d~l-lTií~'to Uii.r1-ari0 ·d~te él ~mbaTazo:::.· .·· .. :,.,,· ...... ~;;/: .... :·.: ·. ~. 
Durante el emb~l'llzó;· se ¡ireseríian cambiÓs fisiolóSicosjrofundos, que ~fectan 

todo el tracto urinario y qúe.'tiénen re¡;eicusión directa ·en el desárróllo' de.infecciones 
urinarias en la gestación. Los cambió~ .más significátivos .son aquellos. que éondicionan Ja 
dilatación .del si.stem~ cplectór, proceso denominado · "hidrourét~r d~l,7mliara2ó" . 

.'·,:., 

Lá.dihi'taciéÍ~ de I~ pelvicilla renal y de los sislemas ~olecÍ~reÚ~ínienza a partir 
de la séptima seman~ ele gestación. y su progresión es paulatina hasta llegár. a término del 
embarazo. En. el puerpério mediato, después del séptimo día def nacimi.éntó ); en ausencia 
de. infecCión, el 33% de las pacientes ya presentan regresión del sistema colector; él 66% lo 
hacen al mes y casi el 100% a los dos meses de finalizada la gestación (6,.19).: . 

. Estos cambios son más pronunciados del lado derecho .que del izdllierdó, debido a 
que el uretero derecho forma un ángulo agudo al entrar a la cavidad pélvica, ya que cruza a 
los vasos iliacos en una situación más inferior que el izquierdo. Además, es más frecuente 
que la placenla se implante en la milad dercclia del útero, que incremenla la presión en ese 
lado de la pelvis, y se cree que int1uye en las diferencias de presiones entre ambos ureteros. 
Se ha observado una marcada hipertrofia de la musculatura del uretero a su ingreso en la 
cavidad pélvica, lo cuál evita la dilatación de éste en su tercio inferior, pero contribuye a la 
dilalación de los dos 1crcios superiores. El peristaltismo ureteral está disminuido después 
del segundo mes del embarazo, y presenta períodos de completa atonía duranle el tercer 
trimestre, como resullado de cambios hormonales. Los ureteros dilatados pueden contener 
hasta 200 ml de orina en un momento dado (20). 

Otros estudios han sugerido, que los cambios hormonales son más importanles que 
los mecánicos duranle el embarazo, como factores primarios en la etiología del hidrouréter. 
Sin embargo, parece que ambos factores juegan un papel etiológico importante. 
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Los riñones aumentan su longitud en apro:<imadaniente 1 cm, y la veji¡,'ll presenta un 
cambio de posición cjuc la convierte en un .órgano abdominal, más que un órgano pelvico. 
La vejiga , ·al· igual que'. lo~. uretéro.s. , disminuye progresivamente su tono como 
consecuencia. d~ canib.ios hormonales; con lo cuál incrcmentn su capacidad, al término del 
embarnzopuede,.c<>n.t~~~r ,~.l,do,bl~ d~ voluJl1en que el habitual, sin causar ninguna molestia. 

e¡' •,'_'.! 

Los ~~m~i.?s h~~~~al~{'íía~ lugar ; un incremento en la susceptibilidad a las 
bacterias. En:· un.· modelo;animal; el tratamiento con dietilestilbestrol, dio lugar a un 
aumento en la susceptibilidad pa~a 'las infecciones por E. Colli, aunque se requirió.del 
hidrourétei para 'desarrollaila infección· (7): · 

·otros datos experimentales, sugieren que los estrógenos pueden facilitár la infección 
renal por cepas de E. Coli, capaces de producir piclonefritis. 

El reflujo urinario se ve aumentado en etapas inicfoles del embarazo, pero debido a 
la dilatación ureteral, la éstas is urinaria se incrementa paulatinamente conforme. progresa 
la gestación. Una disminución en Ja capacidad de concentración del riñón, puede 
condicionar un decremento en la actividad antibactcriana de la orina y, en presencia de 
bactcriuria, aumentar la susceptibilidad del tracto urinario superior a las infecciones. 
Además la glucosuria gestacionnl y posiblemente una disminución en los niveles de 
potasio, pueden estar rdacionados al problema de la bacteriuria {6, 21 ). 

La presencia de residuos esteroides y el aumento de pH durante. el "mbarazo, 
también contribuye con el desarrollo de bacteriuria durante la gestación" Sin importar la 
causa, es evidente que los cambios anatómicos y fisiológicos que se presentan durante la 
gestación, brindan la oponunidad para el desarrollo de infecciones urinarias sintomáticas, 
especialmente durante el tercer trimestre. , 

B). Obstrucción: La obstrucción del !lujo urinario a cualqui,~r nivel de't tracto, 
desde el meato hasta los túbulos renales, es el factor predisponente más imponante para el 
desarrollo de infecciones urinarias. La obstrucción, al impedir el !lujo normal o éstasis, 
compromete o afecta los mecanismos de defensa vesicales y renales. 
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A nivel de la vejiga, se presenta un vaciamiento incompleto, lo cuál, favorece la 
multiplicación ~teriana en la orina; o bien, en el parénquima renal, en caso de que la 
infección sea a ese nivel. La presencia de cicatrices en la coneza renal, tiene poca 
repercusión al flujo en los túbulos; sin embargo, si se presentan dentro del parénquima, dan 
lugar a un imponente incremenro en el riesgo de desarrollar pielonefritis. De Ja misma 
manera, una obstrucción a nivel del cuello de la vejiga, da lugar a una sobredistensión que 
interfiere con los sistemas de defensa locales de la mucosa, además de que favorece Ja 
presencia de orina residual la cuál es más susceptible de infectarse. Probablemente éste sea 
el factor patogénico más imponante. 

Las anomalfas congénitas que con mayor frecuencia obstruyen el flujo normal de 
la orina son: La presencia de valvas, bandas, estenosis, cálculos, obstrucción del cuello de 
la vejiga y Ja compresión extrínseca de Jos ureteros (22). 

C). Cálculos: Los cálculos también aumentan Ja susceptibilidad a las infecciones, 
debido a que producen obstrucción parcial o total del flujo urinario. No todos Jos cálculos 

. tienen el tamaño suficiente para producir obstrucción, sin embargo, actúan como factores 
irritantes que facilitan Ja adhesión de las bacterias patógenas a Ja mucosa uroepitelial. 
Además, las bacterias sobreviven en la profundidad del cálculo, Jo que las hace 
extremadamente dificil de erradicar. Es común observar Ja presencia de recaídas; después 
de un tratamiento antimicrobiano, se realiza a partir del interior del cálculo, sitio en el cuál 
los germenes están protegidos. Este cuadro es lipico de las infecciones por Proteus (6). 

D). Reflujo vesico-ureteral: En fechas recientes, ha sido demostrado que el reflujo 
vesico -ureteral, juega un papel primordial como causante del daño renal en ausencia de 
infección; y posteriormente, el riñón afectado fácilmente se ve infectado por gérmenes 
uropatógenos. La presencia de una cistitis aguda puede condicionar el desarrollo del reflujo 
durante Ja fase activa de Ja infección, y puede desaparecer una vez que la infección sea 
controlada. Sin embargo, hay casos en Jos que se establece un círculo vicioso, el el cuál la 
infección produce o agrava el reflujo, que a su vez, perpetúa o mantiene la infección al 
producir orina residual, con insuficiencia del tracto urinario, para evacuar completamente 
Ja vejiga. Además, el daño mecánico que ocasiona la presión del reflujo, es otro posible 
mecanismo que explique Ja destrucción progresiva del parénquima renal que acompaña al 
reflujo severo. Una vez que se ha producido destrucción del parénquima renal, la proteína 
de Tamm-Horsfall, pasa de los túbulos renales hacia el parénquima, en donde da lugar el 
desarrollo de una respuesta inmune humoral y celular, que ocasiona una nefritis 
intersticial y agrava el daño renal subyacente (23 ). 
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E). Diabetes Mellitus: Aunque mucho se ha mencionado que la Diabetes Mellitus 
se asocia con un incremento de la frecuencia de infecciones del tracto urinario, estudios 
recientes indican que los pacientes diabéticos sin daño neurológico que afecte el 
vaciamiento vesical, y que no se les hubiera realizado ningún tipo de instrumentación del 
tracto urinario, nó presentan mayor riesgo de desarrollar infecciones. Sin embargo, después 
de una cateterización, o en presencia de una neuropatia que afecte el vaciamiento vesical, 
se incrementa notablemente el riesgo de infecciones, y éstas tienden a ser más severas. El 
daño renal, párece estar re lacio nadó con la severidad de, hÍ nefroesclerosis subyacente, la 
cuál retarda la respuesta inflamatoria protectora y aumenta la posibilidad de una necrosis 
papilar., La disfunción leucocitaria ha sido descrita en pacientes mal controladas, 
principalmente del tipo insulino-dependiente, y también contribuye a la severidad de la 
destrucción en el parénquima renal (24). 

F). Ancianidad: La ancianidad se asocia con un incremento en la incidencia de Ja 
bacteriuria. Cuándo meno.s el 10% de los hombres y el 20% de las mujeres mayores de 65 
años, presentan bacteriuria. Mientras que en los adultos jóvenes, la bacteriuria asintomática 
es 30 veces más frecuente en la mujer que en el hombre, después de los 65 años se observa 
un decremento pro¡,>rcsivo de ésta relación. Esto puede deberse a obstrucciones del tracto 
urinario y pérdida de la actividad bactericida de las secreciones prostáticas en el hombre, 
un vaciamiento inadecuado de la vejiga, secundario a la presencia de prolapso uterino o 
cistocele en la mujer, inadecuado aseo perineal por incontinencia fecal, mayor frecuencia 
de instrumentación de la vejiga y enfermedades neuromusculares en ambos sexos (24). 

O). Sexo Femenino: En ausencia de alteraciones estructurales o anatómicas del 
tracto urinario, las mujeres con cistitis recurrente, presentan una predisposición biológica a 
las infecciones urinarias como resultado de una colonización más frecuente y prolongada. 
del periné, incluyendo la región peri uretral, por bacterias co!iformes. Las células epiteliales 
de la vagina de éste tipo de pacientes, son más receptivas a la adherencia a tales génnenes, 
y por lo tanto, presentan una colonización más frecuente por E. Colli. Se cree que lo 
anterior es debido a un incremento en el número o en la expresión de los receptores. 
También se ha observado que la mucosa oral de las pacientes propensas a las infecciones 
urinarias, tienen mayor receptibilidad a la adherencia bacteriana. lo cuál sugiere que 
existen factores genéticos que controlan la receptibi!idad de la mucosa oral, vaginal y 
uroepitelial (26). 
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La uretra femenina es aproximadamente 11 cm más corta que la del hombre, lo que 
facilita la c:ootaminación del tracto urogenital con. las bacterias entéricas (6) ... 

. ~ ·' . 

Las mujeres con grupo sanguíneo B y AB, tienen mayor riesgo, comparadas con 
aquellas mujeres de otros gn1J'OS sanguíneo.:No se conóce elínecanismo de éste fenómeno, 
sin embargo,·se _crée_qúe se debas laS'.diferencirui genéticas que condicionan· una mayor 
adherencia al uroepitelio de Jos gérmenes pa1Ógenos (29). . . . . . 
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ETIOLOGIA MAS FRECUENTE DE IVU EN EL EMBARAZO. 

Las' infeccione~ de las vías urinaria son la, patología más,frecuente que se asocia 
con el embarazo; constituyendo un ri,esgo potenéialmente nocivo para el curso de éste. 

Bacterias que habitan el tracto gastrointestinal: Escherichia coli, es el agente 
causal en la mayoría de los casos en mujeres embarazadas y no embarazadas, siendo 
aislada,entre el 60 y 90% de las infecciones urinarias. Otros organismos como Klebsiella 
sp., Enterobactcr sp., Proteus sp., (especialmente en diabéticos), y Strcptococcus del Grupo 
B causan la mayoría de los casos restantes (33). Adicionalmente la Chlamydia trachomatis 
ha sido implicada como causa de infección urinaria baja especialmente en pacientes 
sintomáticos pero con cultivos negativos, aunque el papel exacto que juega este organismo 
permanece poco claro. En, pacientes cuyo embarazo se ha complicado por cirugía o que han 
recibido antibióticos con anterioridad, Pseudomona Aeuroginosa puede ser un agente 
e1iológico imponame (33}. 

LA ESCHERICH1A COL! COMO PRINCIPAL PATOGENO: 

La severidad de una infección, es el resultado de la resistencia que presenta el 
huésped y de la virulencia del agente infectante.' El término virulencia se refiere a la 
capacidad del microorganismo para causar enferrneda,d (24). 

Las infecciones del tracto urinario puede' ser causadas por un gran espectro de 
bacterias gram negativas y gram positivas, las cuáles también son constituyentes de la flora 
normal. La mayoria de los uropatógenos se originán en el tracto intestinal, de tal manera 
que el concepto de virulencia implica que las bacterias asociadas con las infecciones del 
tracto urinario difieren de los miembros de la.flora normal, que no causan infocciones (30). 

A). INCIDENCIA: La Escherichia coli, es el germen etiológico predominante en 
las infecciones del tracto urinario tanto, en las mujeres embarazadas como en las no 
gestantes. Este bacilo gram negati;o ha sido ~islado de la ori~a de mujeres ~on infecci?n 
urinaria con una frecuencia que ,ya del '60 al 90%, dependiendo de las diversas senes 
analizadas. , 
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. El segundo lugar lo. ocupan otros bacilos gram negativos, dentro de los que se 
incluyen en el grupo:. Klebstella-Enterobacter, Proteus mirabilis y el Enterococo (31). 

En ~echas recientes se ha observado uit incremento considerable en la proporción de 
casos debidos a Staphylococo coagulasa negativo;· que,. puede reOeja( uná · creciente 
patogenicidad de este microorganismo. · · · 

El Staphylococo saprophyticus y otros staphylococos coagulasa negativos (S. 
epidennidis o Micrococcus) se presentan con poca frecuencia, se han relacionado con la 
fom1ación de cálculos, se aíslan con mayor frecuencia· en mujeres jóvenes y posiblemente 

• tengan el mismo hábitat en la. piel, semejante a los demas · staphylocix:os coagulasa 
negativos. Como, se mencionó con anterioridad, su incidencia ha ido aumentando 
paulatinamente, en las series mas recientes. 

La frecuencia de infecciones urinarias por Gram negativos diferentes de la 
Escherichia coli, se presentan más frecuentemente en pacientes con recurrcncias crónicas y 
tratamientos repetidos, o en aquellas con patologías obstructivas del tracto urinario (30). 

Exisren infecciones causadas por organismos llamados "faslidiosos", los cuáles se 
caracterizan por la dificultad de aislarlos por urocultivo. 
Estos or¡,'llnismos incluyen: Gardnerella vaginalis, Lactobacilos, Streptococo 
microaerofilico y Ureaplasma urealiticum. Si se consideran los cultivos para Gardnerella 
vaginalis y a Ureaplasma urealiticum en la etiología de la bacteriuria, la frecuencia de ésta 
durante el embarazo se incrementará hasta en un 25% (32,34). 

A continuación nos ocuparémos de las características más relevantes de la 
Escherichia coli, ya que en el grupo de pacientes embarazadas constituye el principal 
microorganismo patógeno. 
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B). CARACTERJSTICAS · .ESTRUCTURALES DE· LA. POBLACION DE 
ESCHERICHIA COL!: 

. La E .. coli debe su no'I'brfa ~~ des~_~bricÍór: Theod~r 'E:idheri~h · ·. ( 1857~ 1911 ), 
pediatra aleman que fue el primero:en describirla y."coli",' a que ·su hábitat natural es el 
coJon del hombre y de algunC?~ anim.a~7s-" ·,' ~- :···.;;'.;- .. ' . 

_·'.;}:::- . 
··,-,¡-/;.-

Es un bacilo gram negativo/n~.~spÚrulad~. aerobio,· con ~ápa~ldad d~ fermentar 
1 ?s car~ohi~r~tos. Posee una est~ctura antigénicá com'¡iJcjá, qué está dada par tres tipos de 
hpopohsacandos presentes ~n la pared ce.lular: los antígenos O (soináticos), Jos antígenos 
K (capsulares) y Jos antígenos H (flagelares). ·· · · · · · 

Estos Jipopilisacáridos constituyen las endotoxinas de las bacterias coliformes; 
además la Eschetichia coli también tiene Ja capacidad de producir exotoxinas de 
imporluncia clínica. 

J.- Endotoxinas: existen más de 150 antlgenos O, cuyos efectos principales son la 
producción de una respuesta inflamatoria e inmunomoduladora. Estos efectos se deben 
principalmente al efecto de un lipopolisacárido llamado lipido A, éste, además de ser el 
responsable de Jos efectos observados en el choque séptico, ocasionado por E. coli, define 
las características externas de la bacteria; es decir, que al estar presente pcnnite la 
formación de colonias lisas. por sus características hidrotilicas. mientras que Ja formación 
de las colonias rugosas implican que Ja bacteria carece de lipido A y por lo tanto, sus 
electos patógenos son menores, ya que son susceptibles de lisis mediada por complemento 
(31). 

De 150 serotipos de anti geno O, los que se han relacionado con mayor frecuencia 
con las infecciones urinarias son: 1, 0:2, 0:16, 0;18, 0:75 éstos son los responsables de más 
del 85% de las pielonefritis causadas por E. coli. 
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El antíll".no k (capsular), puede estar fonnado por estructuras lipidicas y es el 
responsable de C\1tar el acceso del complemento y los fagocitos. Esto refuerza la tcoria de 
que la cápsula incrementa la resistencia de E. coli a los etectos de la inllamación. Los 
antígenos K más frecuentemente relacionados con la patogénesis de In uroinfección son: 
k:l, k:S, k:l2, k:13, k:SI. El antígeno K, da la especificidad a la E. coli, asi como la 
virulencia clásica para bacterias como el Streptococcus pneumoniae, Hemophylus 
influenzae, i• la Neisseria meningitidis. 

Los antígenos H (flagelares), tienen varios constituyentes inmunitarios, y los 
anticueipos contra ellos son predominantemente de tipo fgG. Son los responsables de la 
adherencia bacteriana mediada por cienas estructuras específicas denominadas "pili" o 
fimbrias. Estos son de naturaleza proteica y son característicos de las cepas uropatógenas 
de E. coli, ya que son los mediadores de la unión entre determinados tipos de E. coli con 
las células del epitelio urinario ( 7). 

El término adherencia se refiere a la unión de la bacteria a los componentes de la 
superficie mucosa. La adherencia de las bacterias a las células del tracto urinario, es un 
proceso especifico que requiere de la presencia de cienas estructuras epiteliales llamadas 
adhesinas, y de componentes complementarios de las células epiteliales, los receptores. La 
fijación es la suma de las adhesinas de las bacterias a los receptores de la célula blanco. 

El componente activo de la unión entre bacteria y célula epitelial, es un 
glucolipido que compane un disacárido común: la galactosa; de tal manera que dicha unión 
se conoce como uniones Gal-Gal (35). 

Este disacarido es la estructura necesaria y suficiente para Ja unión entre toda 
una bacteria y la célula uroepitelial. La reacción en ocasiones puede ser revenida en 
presencia de manosa, de tal manera que las uniones Gal-Gal han sido catalogadas como 
manosa sensitivas o manosa resistentes. Estas úllimas son características de las 
pielonefritis, mientras que las manosas sensitivas se presentan en las infecciones del tracto 
urinario inferior. Además los pili manosa sensitivos, interactuán con la proteína que se 
secreta en la proporción ascendente del asa de Henle, así como con la lgA, secretora y de 
ésta manera interfiere con la patogenicidad. 
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El antíg".no k (capsular), puede estar formado por estructuras lipídicas y es el 
responsable de evitar el acceso del complemento y los fagocitos. Esto refuerza ta teoría de 
que la cápsula incrementa la resistencia de E. coti a los efectos de la inflamación. Los 
antígenos K más frecuentemente relacionados con la patogénesis de ta uroinfección son: 
k: l, k:5, k: 12, k: 13, k:S 1. El anti geno K, da la especificidad a la E. coli, así como la 
virulencia clásica para bacterias como el Streptococcus pneumoniae, Hemophylus 
influenzae, y la Neisseria meningitidis. · 

Los antígenos H (flagelares), tienen varios constituyentes inmunitarios, y Jos 
anticuerpos contra ellos son predominantemente de 'tipo IgG. Son los responsables de Ja 
adherencia bacteriana mediada por cienas 'estructuras específicas denominadas "pili" o 
fimbrias. Estos. son de naturaleza proteica y son característic'os de las cepas uropatógenas 
de E. coli, ya que·son los mediad.ores de la unión entre determinados tipos de E. coli con 
tas células delcpitelio urinario (7). 

El ténnino adherencia se refiere a Ja unión de Ja bacteria a los componentes de la 
superficie mucosa. La adherencia de las bácterias a las células del tracto urinario, es un 
proceso específico que requiere de la presencia de cienas éstructuras epiteliales llamadas 
adhesinas, y de componentes complementarios de las células epiteliales, Jos receptores. La 
función es Ja suma de las adhesinas de las bacterias a los receptores de Ja célula blanco . 

. ·•.·· ·:.:-·:.' 
El co

0

mpo~ente nc'tivo ·de la. uni'?n éntre bacteria y célula epitelial, es un 
glucolipido que compane un disacárido común: la galactosa; de tal manera que dicha unión 
se conoce com~ uniones G~l-Gal (35). 

Este''disiicilndo es la estructura necesaria y suficiente para la unión entre toda 
una bacteria y tá 'célula ífroepitelial. La reacción en ocasiones puede ser revenida en 
presencia de m'ánosá;: de tal manera que las uniones Gal-Gal han sido catalogadas como 
manosa sensitivas .'o manosa resistentes. Estas últimas son características de las 
pielonefritis, mienÚas qu'e las manosas sensitivas se presentan en las infecciones del tracto 
urinario inferior. Además los pili manosn sensitivos, interactuán con la protcina que se 
secreta.en la proporción .ascendente del asa de Henle, así como con la lgA, secretora Y de 
ésta manera interfiere con la patogenicidad. 
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Se ha observad.o que los receptores Gaise encuentran :distribuidos en ei colon 
~ás no ~n. el intc:stino·: delg?do;dc tal manera que hí E: coti capaz de producir 
p1clonefre11Js, colomu el mtestmo grueso antes de iíivadir el tracto urinÍlrio (31 ). 

'La. viruÍencia '~e la E~ coli sev~ i~crementada por dos hechos: la unión de ésta 
a la superfiéie' ·mucosa: y' ·Ja· áusencia · de ·receptores Gal en los leucocitos 
polimorfonucle11res, con los que evita su asociación con células fagocíticas. 

Estudios recientes han demostrado correlación entre la adherencia a las células 
uroepitcliales humanas y la severidad de la infección urinaria. Los patógenos causantes de 
la piclonefreitis tienen una mayor adherencia que aquellos aislados de individuos con 
bacteriuria asintomática o de los provenientes en la flora fecal normal. Por lo tanto, la 
capacidad de adhesión está directamente relacionada con las cepas de pielonefritis en la 
infancia, durante el embarazo y en la ancianidad. Es raro que se presente en cultivos de 
niñas, embarazadas o andanas con bacteriuria. De hecho, la capacidad de adhesión es la 
característica más frecuentemente asociada con las cepas capaces de causar pielonefritis 
(30, 35). 

2.· Exotoxinas: Durante la última década, se ha hecho evidente que muchas 
bacterias entéricas además de las endotoxinas, producen exotoxinas de importancia 
médica. Las caractcristicas más notorias de algunas de las exotoxinas se mencionan a 
continuación: La E. coli produce dos tipos, la termolábil y la termoestable y son las 
responsables de cuadros de colitis, pero no tienen efecto en las infecciones urinarias. 

Existen otras . exotoxinas, denominadas hemolisinas, que son proteínas 
citotóxicas con capacidad para destruir eritrocitos, leucocitos polimorfonucleares, 
monocitos y células tubulares renales (36). 

Svanborg ( { 987) ha demostrado una relación epidemiológica entre la 
pielonefritis aguda causada por E. coli hemolítica y anemia hipocrómica: Antes del ~so de 
antibióticos era frecuente la presencia de anemia refractaria al tratamiento en pacientes 
con pielonefritis aguda, como resultado de la acción tóxica de la hemolisina. 
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. La .aerobactina :s otra ~~o toxina producida por E .. coli, que se puede aislar de 
cultivos de pactentes con. ptelonefntis, pero es rara su presencia en aquellos individuos 
portadores de cistitis. · 

La E. coli req'u_iere_ de hierro. para s~ rrietallo!iSlllo 8.e~~bio y multiplicación, 
de ahi que la habilidad para competir. j)or.el hierió Hbré;!Ía sido un factor fündanierital en 
Ja virulencia_ de é~te --_bacilo:'En: paéientes' anémicos con pielonefritis está -C<>ntraidicada la 
administración dé hierro, }•a que de esta manera- se brinda el sustrato necesrufo a Ja E. coli 
para su proliféración. - · - - - - - -

Desde un punto de vista evolucionista, la E. coli al poblar el tracto urinario, 
obtiene un nuevo nicho ecológico con menor competencia que en el colon . Sin embargo, 
las cepas que causan infecciones sintomáticas, son eliminadas por las defensas del huésped, 
mientras que aquellas que no lo hacen, pueden permanecer en el tracto de pacientes con 
bacteriuria asintomática durante largos periodos. Lo anterior se comprueba en que los 
serotipos responsables de la bacteriuria asintomática son completamente diferentes de los 
causantes de la pielonefritis, ya que carecen de capacidad adhesiva, con frecuencia pierden 
Jos antigenos O y K de su superficie y tienen una menor capacidad para producir 
hemolisinas: de tal manera que las cepas que sobreviven en el tracto urinario, por lo 
general son aquellas que evocan una menor respuesta inmune al huésped (31). 
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DEFENSAS DEL HUESPED. 

: . :: ·· .. '·. ,;·::-<~~--·~ .· .. <·.·-
. . A. PA'.OGENESIS: Las ~acteri~ püe~el'I fov~dir y diseminarse por el tnicto 

unnano por tres posibles rutas:_L~ ascendente, hematógena Ylinfütica;;La·,mayoria de las 
infecciones urinarias s~ adquieren y diseminan P<>r vla ascénde°nte y' sólo· un pequéño 
número de ellas lo hacen iJor.via hematógena Y probablemente linfática.·.· - · · · · · 

.. ··: . - .. . ·" .. 'J·l'·.· 
;~ /.·. ··~~- -~ 

. - :' <:-· ~-: ·:":. _;>.-'.:: .··;-:-·-·.··::·::_~: 

· Se ha obse.Vado _qu~ exisien .• comunic~~iones Hñf~ticas entre Jos urete;os y 
riñones, por lo .que ,al, e~istir un inc;re~~nto .en la presión vesicál, el flujo linfático pÚede 
dirigirse hacia uno u, otr() riñón como consecuencia de las diferencia5 de 'presión. Sin 
embargo; el pa¡lel ;.·de Jós)infüticOs :en lapatÓgénesis de la piel?nefritis;enestudios en 
humanos, 'no "há' sido conclúyente'ºya ''que en ánimales, .si se liari"obseiVado dichas 
comunicáciones (24 f : ' · · · · · · ·· -

_ _;;_,-.· _· :._·: __ - <:.-. ' -_,:- -:'._ ' :' ,. \'··:.' .-: .. --.'.· ;. 
_ La' infección re'nal ¡)o~ vla hematógena es poco común; y'Jor Jéi general son 

causadas por· gérmenes:·ai:l--tipo -de· la Salmonella, Mycobacíerium tuberculosis e 
Histoplasma. Calderon ( 1988), menciona por su parte, que ésÍa diseminación hematógena, 
es más frecuente con bacterias como Staphylococos aereus, Candidá y Mycobacteriuim sp 
~ - - - - ' 

Estudiás'_enanimales han_ demostrado que des'después de-una'bacteremia 
por E. coli, se elimina.o éstas bacterias pilr la. orina en fornía acelerada, a menos qÚe ,exista 
una obstrucción del' tracto urinarici al ligar uno de los ureteros. En. los humanos, la 
infección renal causada por bacterias gram negativas es poco común_que ocurra 'por via 
hematógena, ya que ún solo_riñón no obstruido es capaz de eliminar la infección (24). 

. . . . 

Exis;e •evidencia clínica· suficiente que sugiere que el ascenso de las 
bacterias por la uretrá;· es la Vía más común de Ja infección en la patogém:sis del tracto 
urinario. · · 
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B). LAS DEFENSAS NATURALES DEL TRACTO URINARIO. 

. l.· LA O~A: N~erosas c~racteristicas de la orina constituyen una 
defensa importante contra microorganismos patogenos en estudios realizados tanto en vivo 
como in vitro.' En. general las bacterias anaerobias y los gérmenes oportunistas que 
normalmente colonizan la uretra, no son capaces de multiplicarse en la orina, por.lo que en 
raras ocasiones son responsables de infecciones urinarias. En situaciones como 
cicatrización del parénquima renal, tumores vesicales o necrosis de Ja papila renal, Ja 
presión de oxígeno en la orina disminuye, con lo que facilita el desarrollo de bacterias 
anaerobias (24). 

Sin embargo, la orina favorece Ja multiplicación de las bacterias aerobias, 
debido a que carece de complemento y de defensas hormonales y celulares contra las 
bacterias. Además, la orina es hiperosmolar en relación al plasma, y de ésta forma inhibe Ja 
fagocitosis por parte de los leucocitos. En individuos normales, ésta hiperosmolaridad 
también es capaz de inhibir el desarrollo bacteriano; así como la concentración de urea, de 
ácidos orgánicos y pH ácido. Este efecto es mayor en una diluida con afia osmolaridad y 
bajo pH. Por otra parte, la orina concentrada debe su efecto antibacteriano a las altas 
concentraciones de urea, y ácidos orgánicos (24). 

Se ha observado que la orina de la mujer posee una osmolaridad y pH más 
favorables para el crecimiento y multiplicación de la E. coli, comparada con la orina del 
hombre. Las secreciones prostáticas contienen substancias antibacterianas, principalmente 
sales de zinc, que son las que brindan mayor resistencia a las infecciones. El contenido de 
urea es el factor determinante que confiere actividad antibacterinna, más que la 
osmolaridad, que la concentración de ácidos orgánicos o que el pH. 

2.- MECANISMOS DE ANTIADHERENCIAS EN EL TRACTO URINARIO: 

Estos mecanismos pueden ser específicos (inmunoglobulinas), o 
completamente inespecíficos. La flora . bacteriana normal del intr?ito vaginal_, región 
periuretral y uretra, pueden inteñerir con la adherencia de los .ur~~t~~enos de d1'.er7ntes 
maneras, tales como: la competencia porreceptore_s ~ la mhib1c_1on del crec1m.'cnto 
bacteriano. El lactobacilo se adhiere a las células epnehales y de esta manera evita la 
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ndherencin de la E. coli: Klébsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa y Cnndida 
albicans (24). 
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. Se ha descrito ~ue .los ol~gosacáridos poseen el potencial de separar las uniones 
entre E. coh Y célula uroepl!ehal, evitando de ésta manera el desarrollo de infecciones. .. . .. ' 

- El tracto urinario es capaz d~ pr~ucir una:~~éreción muc~sa, denominada 
uromucoide; el cuá} es idéntico a la protein_~ de Ta~~HÓrsfall; secretada ~n la proporción 
ascendente del asa_ de Henl~.-- Se cree que a~bas actuan; co_mo -~e.canismos de defensa, ya 
que poseen abundantes residuos de manosa; que pueden u_nirse con el iesiduó' de galactosa 
de las fimbrias de la E. coli y de ésta manera evitar láS úniones Gal_-Oal entre ésta_ y Ja 
célula uroepitelial (37).- - · · - "- · .::; •• <e - ''' · -.:,,;¿--' - • · --- --

Las inmunoglobulinas del tipo de lgG e l~,.\n:Ln;;'li '~~~erencia de la 
E.coli y es posible aislarlas de la orina de pacientes con ¡Íiélo'nefriÍis .. Los estudiÓs de 
absorción demuestran además, anticuerpos contra d antígeno'o, que'ta'mbién reduce Ja 
adherencia bacteriana. Sin embargo, la presencia de' ánticuerpos anti-K son menos 
frecuentes. 

3.· MICCJON: La micción y el eficiente¡_vaciamiento de la vejiga son 
importantes mecanismos de defensa, La evacuaéión: regular· de la orina en una vejiga 
recientemente infectada, disminuye la oportunidad 'de las bacterias de penetrar los 
mecanismos de defensa de la vejiga y de adhérirse a los receptores especificas de la 
mucosa. En forma similar, el efecto de la micción_ interfiere con dicha adhesión, al tener 
que luchar contra una fuerLa opuesta (24). 

4.- CELULAS FAGOCITICAS: Aunque los leucocitos polimorfonucleares 
se encuentran, por lo general presentes en la orina cuándo existe infección, su acción se 
limita a reducir o evitar la invasión tisular, y no se ha descrito que tengan un papel inmune 
en la orina, que eviten la adherencia bacteriana o la colonización de la vejiga. Una vez que 
la bacteria invade la mucosa vesical, induce una respuesta inflamatoria, caracterizada por 
Ja infiltración de leucocitos polimorfonucleares hacia la mucosa y posteriormente hacia la 
orina. Este mecanismo de defensa probablemente tenga importancia para autolimitar la 
mayoría de casos de cistitis bacteriana. Los leucocitos, sin embargo, probablemente no 
tienen ningún papel en )~ prevención de las infecciones vesicales (24 ). 
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En.pacie?tes con ~eut.ropen~a severa, seria de suponer que tienen mayor riesgo de 
presentar mfecc1ones unnanas; sm embargo, no sucede así, a menos que exista 
manipulación del tracto urinario, o que tenga colocada una sonda vesical, con lo cuál se 
comprueba que eLpapeLde los leucocitos polimorfonuclcares no es proteger contra 
infección urinaria,, .sino evitar su propagación. Por otra parte, los polimorfonucleares 
poseen radicales de manosa en su membrana, que actúan como receptores para los pili, de 
la mayoriá de cepas de E. coli y otras enterobacterias. Además, dichos receptores facilitan 
la opsonización bacteriana y, por lo tanto, la fagocitosis. Cuando la E. coli se introduce al 
parénquima renal, incrementa su virulencia debido a que posee la capacidad de liberar sus 
pili, con lo ·que evita ta unión de los polimorfonucleares y la opsonización (38). 

5." ·PROPIEDADES ANTIBACTERlANAS DEL UROEPJTELIO: Se ha 
postulado que las células del epitelio urinario secretan substancias antibacterianas, sin 
embargo, sus propiedades reales continúan siendo un enigma. 

6.- MECANISMO INMUNE DEL TRACTO URINARIO: Estudios recientes 
sugieren que el tracto genitourinario forma parte ·del sistema inmune secretor; varios 
investigadores han demostrado que las. infecciones renales se acompañan, tanto de fa 
producción de inmunoglobulinas séricas;' como locales. Esta observación tiene tres 
implicaciones: 

1.- El papel diagnóstico en relación con el sitio de la 'infección. 

2.- El papel protector para limitar la infección y evitar infecciones subsecuentes. 

3.- Su contribución al daño renal "per se" (27). 
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Durante un ataque· de pielonefritis aguda, exisle una respuesta sistémica de 
producción de anticueipos. Los anticuerpos contra el antígeno O, y en menor proporción 
contra el antígeno K. de la cepa infectante de E. coli, han sido observados; además, 
también se han identificado anticueipos séricos contra las ligandinas bacterianas, n 
adhesinas, después de un ataque de pielonefritis aguda. La primera reacción se debe 
principalmente a IgM, lo cuál es caracteristico de las infecciones del tracto urinario 
superior; posteriormente se producen lgG e lgA Esta reacción inmune, favorc-ce la 
destrucción del parénquima renal, en los casos de pielonefritis; pero también evita la 
diseminación de la infección, y favorece el desarrollo de una memoria inmune en caso de 
una nueva infección por la misma cepa de E. coli. Con el empleo de fa gamagfobulina de 
uso comercial (IgG). y de la lgA secretora (en prolocolos de laboratorio). se ha logrado 
reducir fa adherencia in vitre, de fa E. coli, a las células uroepiteliales (30). 

De acuerdo con lo anterior; si un episodio de cistitis no es capaz de estimular una 
respuesta inmune focal, es posible que la vejiga sea susceptible de recolonización y 
reinfección para esa misma cepa bac1eriana, y que ésle microorganismo pueda ascender en 
forma retró¡,>rada, hasta el parénquima renal, y causar una pielonefritis aguda, 
posteriormente. O bien, que permanezca en la vejiga sin causar inflamación alguna y dar 
fugar a la presencia de una bacleriuria asintomática. En caso de que si produzca una 
reacción inmune local, se secretará lgA hacia la orina y se producira JgM sistémica y 
posteriorrncnle JgG. Esto prevendrá el desarrollo de infecciones subsecuentes (30). 
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METODOS DIAGNOST!COS. 

A) . . Diagnósti.co c~ínico:. Debe realizarse el diagnóstico· diferencial con otras 
patologias mflamatonas o infecciosas, en las cuáles la disuria se presenta como el síntom 
predominante. Esta~ incluyen:. vaginitis, uretritis y otras causas no inflamatorias d: 
malestar uretral. l!n mterrogat~no adecuado permite diferenciar entre: disuria interna y 
externa. En I~ ~r!m~'.ª• la pac1~nt~. refiere la ~olestia "dentro del cuerpo", y comienza 
antes o con la 1mcmc1on de la m1cc1on. En la disuria externa, la molestia se localiza en el 
periné, y se presenta hasta después de que ha iniciado la micción. La disuria interna 
sugiere una inflamación de la uretra o la vejiga, mientras que la disuria externa es sugestiva 
de una inflamación vulvar, con irritación de las superficies mucosas al paso del chorro de 
orina (3). 

Otros síntomas concomitantes, como: frecuencia, urgencia, polaquiuria son 
comunes a la cistitis, menos en la uretritis, y raros en Ja vaginitis. La hematuria se 
encuentra en más del 50% de mujeres con cistitis, y el dolor suprapúbico· en· raras 
ocasiones se observa en los síndromes disúricos no ocasionados por una cistitits bacteriana; 
El antecedente de infecciónes urinarias previas con manifestaciones similares, también 
sugiere que se trnta de una cistitis ( 40). 

Las pacientes con una infección urinaria alta, son portadores de los clásicos 
síntomas de la pielonefritis aguda, y que son el resultado de la inflamación de Ja pelvicilla 
renal y del parénquima. En casos graves, se puede presentar un cuadro carac1eristico de 
bacteremia. Los síntomas clásicos de la pielonefiitis son: dolor en el costado, en la región 
lumbar o abdominal, fiebre, sudoración, escalosfríos, rigidez, cefalea, nauseas, vómito, 
malestar general y postración. Puede existir el antecedente de una cistitis previa. A la 
exploración fisica, el dolor vesical suele localizarse en la región hipogástrica o en la 
profundidad de la pelvis pero puede reflejarse a distancia, con mucha frecuencia, en el 
meato uretral. En cuánto a Ja exploración renal, es importante considerar que éste órgano 
presenta numerosas relaciones con troncos nerviosos, lo que explica Ja frecuente 
irradiación de los dolores nefrógenos. Dentro de éstos, los más característicos incluyen: el 
punto costo vertebral de Guyon, localizado en la intersección del borde externo de la 
columna vertebral con Ja XII costilla. 
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El punto sup".1iliaco, ~ 1 cm por encima de la cresta iliaca, sobre la línea media 
axilar. El punto supramtraespmoso, localizado sobre el borde de la espina iliaca 
anterosuperior. El punto inguinal, a nivel del orificio externo del conducto inguinal (3, 40 ). 

La percusión de la región lumbar, en la zona correspondiente a Ja proyección 
topográfica de los riñones, con el punto cerrado (puñopercusión de Murphy) o el borde 
cubital de la mano (signo de Giordano), estando la enferma sentada y algo inclinada hacia 
adelante, causa dolor agudo acompañado de movimientos de defensa en caso de 
pielonefritis; en contraste con la leve reacción en el lado correspondiente al riñón sano (3). 

Los casos de pielonefritis subclínica pueden asociarse con síntomas mínimos del 
tracto urinario superior, pero que son dificil es de erradicar; de hecho, las pacientes con una 
infección renal oculta, pueden ser las responsables de gran cantidad de falta de respÚesta al 
tratamiento en una probable cictitis ( 41 ). 

En Jos casos extremos, podemos encontrar a las pacientes complicadas con una 
necrosis intrarrenal o un absceso intrarrenal .o un absceso perinefritico, en quienes debe 
sospecharse el diagnóstico/ siempre :9ue se trate de mujeres mayores de 40 años, con 
Diabetes Mellitus tipo JI, anémicas y con una duración de signos y síntomas por más de una 
semana (42). En este caso, se requiere ·de procedimientos diagnósticos y terapéuticos 
agresivos, que incluyen: ultrasonografia:de:emergencia , o incluso la tornografia axial 
computarizada. 

El examen pélvico, siempre deberá incluir una espcculoscopía directa, ya que 
pondrá de manifiesto datos .. de vagi~itis/ infecci~n vulvar, cervic.itis ~ enf~rrnedad 
inflamatoria pélvica. Así mismo, se·deberá descanar siempre la presencia de mfeccrones de 
transmisión sexual (43). · 
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B) DIAGNOSTICO DE LABORATORIO; 

l.· .E~Er:1 GENE~L _DE ORINA: Es un método de exploración funcional 
~enal ~de v1as urmanas, Y está md1c~d? en todos aquellos .casos en Jos que se.sospeche 
infección o como una prueba de escrutm10 durante el embarazo .. · 

Es .conveniente: utilizar la p~me;a ~riMde la nrnftana, li:cuál liene la ventaja de 
haber sometido a la paciente a un pe nodo de ayuno con restricción de 1 íquido; Jo cuál ante 
la presencia de función renal nonn~l. se acompafia de densidades ·urinarias elevadas (~ayor 
o igual a 1020) y pH ácido (menor o igual ª· 6) .. La muestra se recoge, por lo general del 
chorro medio de la orina, previo aseo d~ los. genitales .. · · · · 

ASPECTO: La orina de emisión reciente. eslilTlpia yíran;parente, puede ser algo 
turbia si contiene gran cantidad de fosfatos; oxalatós, uratos; cistina, pus, bacterias, sangre 

º~- . 
COLOR: Varia desde el ámbar obscuro. Puede;er bl~~~~~cinaen presencia de 

abundantes leucocitos o en infecciones por Cánd.ida All:Íicaru;. La coloradón amarillo­
verdosa se debe a la presencia de bilirrubina o biliverdiryii y l~- hematuria 'se ob~erva, en la· 
mayoria de los casos, de color café negruzco o francamente hcmático: · · · · 

' '·' :«·.:··· ._, . ., 

·"·_--... -:··· _ .. ,_ .. 

OLOR: La orina de olor fétido, ;ugíere l~·~rese~ci::deiinÍ;~ciÓn. El olor a fruta 
dulce es característico de Ja cetoacidosis por.Diabetes Mellitus. •'· 

DENSIDAD: Normalmente varía enrr'; i 00 l y 1°036 dependi~ndo éle In ingesta de 
líquidos y de la capacidad de concentración del' riñón: Una densidad urinaria por abajo de 
1010 sugiere diabetes insípida (nefrógcna .·o hipofisiarin); así como nefropatfas 
glomerulares y tubuJointersticiaJes. 
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. pH: i;:iesp~és de emitida la oriná, el pH se va haciendo alcalino a través del 
tiempo. Ademas, st la mue~tra se ·toma _después de Ja ingestión de algún alimento, 
nonnalmente el pH será alcalino (mayor o igual a 7). En Ja primera orina de ¡ ña 1 pH con tendencia hacia la alcalinidad (mayor de 6) sugiere : ª ma na, e 

a) Retardo en Ja ejecución del exámen. 

b) Nefropa!Ía tú bulo intersticial. 

c) Acidosis tubular distal. 

d) Infección urinaria por Proteus. 

ALBUMJNURIA: Nonnalmente solo se encuentran huellas de albúmina en Ja 
orina de (menos de 159 mg en 24 horas). La presencia de albuminuria en concentraciones 
inferiores a 1 gr/L ( a en cintas reactivas), sugiere la presencia de infección urinaria 
uropatias o nefritis tubulo intersticial. Ocasionalmenie se pueden observar en presenci~ 
de procesos febriles. La proteinuria mayor a 1 gr/ L (+++ a++++ en cintas reactivas) se 
observa en el síndrome nefrótico, glomcruloncfritis aguda post-estreptocócica, etc. 

GLUCOSA: En condiciones nonnales pueden observarse huellas de glucosa en 
orina, sobre todo después de haber ingerido alimentos. Los valores deben ser menores a 65 
mg/ 24 hs. Se puede delectar mediante cinta reactiva (LABSTIX), que reacciona con 100 
mg/dl de glucosa o mediante tabletas de Clinitcst, que no solo dan resultados positivos en 
presencia de glucosa, sino también en presencia de fructosa )'galactosa. Las falsas positivas 
pueden ser debidas a presencia de creatinina, clorofonno, clomnfenicol, tetraciclinas, 
cuerpos cetónicos, ácido nalidixico, penicilina salicilatos, estreptomicina etc. 

SEDIMENTO URINARIO: Debe ser analizado lo más pronto posible después de la 
emisión de orina. Una vez centrifugada la muestra, se analiza el sedimento al microscopio, 
con aumento seco fuerte. En condiciones de 2 a 5 leucocitos Y. 5 eritrocitos por ~am~ ~no 
deben observarse cristales. L'l presencia de más de JO Jeucoc1tos por campo m1croscop1co, 
obliga a investigar Ja presencia de infección. Desgraciadamente esto es poco confiable, Y 
tiene poca correlación con el índice de excreción de leucocitos (44). 
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Los cil~ndr~s son .moldes de los túbulos renales arrastrados por la orina, y 
pueden ser de vanos ttpos: Htalmos, están compuestos por proteínas y se encuentran en el 
20% de sujetos normales y en forma constante en pacientes que realizan un ejercicio 
muscular intenso. Tienen escaso significado clínico. Granulosos, el substrato hialino está 
impactado con células epiteliales tubulares (cilindro granuloso epitelial), a veces con 
degeneración adiposa (cilindro granuloso adiposo), o con la presencia de eritrocitos 
(cilindro granuloso hemático) que es un signo patognomónica de hemorragia del 
parénquima renal (3). 

En condiciones normales, no pueden observarse bacterias en el sedimento 
urinario. Sin embargo, para interpretar éstos hallazgos es conveniente descartar la 
posibilidad de contaminación de genitales externos (leucorrea, menstruación, lóquios etc. 
), 0 bien que la orina hubiera permanecido a temperatura ambiente durante más de 20 
minutos; que es el tiempo en que la E. coli presenta multiplicación. Para evitar éste factor 
de error, es necesario que una vez que se emita la orina, si no va a ser procesada 
inmediatamente, se mantenga en refrigeración a una temperatura de 4 grados centígrados 
(40). . 

En resumen, la detección de piuría, proteinuría y anomalías del sedimento urinario, 
son signos de inllarnación, pc::ro no poseen una relación directa con la presencia de 
bacteriuria (2.7). 

37 



. 2.- PRUEB:"'S RAPIDAS DE DE!ECCION; Existen pruebas rápidas para la 
detección de leucocitos que pueden ser realizadas en el consultorio o en el servicio de 
urgencias. Incluyen: el exáme~ micr~scópico directo de la orina no teñida, 0 con una 
tinción de gram; las pruebas b1oqufm1cas con tiras reactivas, que detectan la esterasa 
leucocitaria; y los métodos automatizados de detección. · 

En el examen microscópico directo se sugiere el empleo de Ja primera orina de Ja 
mañana; de ésta manera, los gérmenes responsables de una infección urinaria habrán tenido 
tiempo de multiplicarse en la vejiga,en el transcurso de la noche. Al igual que en el caso 
del exámen general de orina, debe realizarse en orina recién emitida o conservada bajo 
refrigeración. La presencia de piuria en una enferma con síntomas ti picos de cistitis aguda, 
es suficiente evidencia de infección urinaria para iniciar tratamiento antibiótico, y elimina 
Ja necesidad del urocultivo en los casos no complicados. Sin embargo, tienen el 
inconveniente de que se requiere de un microscopio, asi como un técnico experimentado en 
Ja interpretación de éste estudio. La bacteriuria microscópica detectada por éste método, se 
encuentra en más del 90% de las infecciones urinarias, con cuentas de colonias de más de 
J00,000 unidades fonnadoras de colonias/mi. En caso de observar más de una bacteria por 
campo, aceite de inmersión, se correlaciona con urocultivos mayores o iguales a 100,000 
ufo/mi. En caso de que existan cuentas de colonias menores a dicha cantidad, no es posible 
detectar la presencia de bacterias patológicas (100 a 10,000 ufc/ml) (43). 

Dentro de las pruebas rápidas de detección de bacteriuria, se encuentran las que 
empican tiras reactivas para la detección de esterasa leucocitaria. Esta es una prueba 
colorimétrica que detecta productos de degradación de Jos Jeucocilos en la orina. Marqueue 
( 1985) encontro una especificidad de 70% en 239 mujeres embarazadas, utilizando 
muestras obtenidas del chorro medio de la orina (45). 

Por otra parte, Ja prueba de detección de nitrilos, también ha, si.do ~mpleada, 
mediante el uso de tiras reactivas, para Ja identificación de paci~ntes con bactenu!1ª· Esta 
también es una prueba colorimétricn que detecta nitritos urinanos en concentraciones de 
0.05 mg/dl o mayores. 
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Los nitritos normalmente no se encuentran presentes en _la orina por lo · - d. · · ¡ . . · _ _ • _ que cuan o son 
idenuficados sugieren a prescn~m de m1croorg~nismos en concentraciones -de cuando 
me~~s 100,0?0 ufc/ml, sien.do eslos gra~ negat1~0~;-ya que _los microorganismos gram 
pos!l!vos no tie~en la capacidad de reducir los mtntos. ¡>arn·que·ésta 'piueba pueda ser 
pos1t1va, se requiere de tres factores: · · -- - - " · .- - - " . -

J.- Debe haber nitratos presentes en la orina. 

2.- La concentración de bacterias ~eÚcto~d~~ltrat~s d~~;se/~ayÓ~~ 0 igual a· 
I00,000 ufc/ml. , ' :V ;- ,;{ '·:. _:, _., ;~/} . -·.-. 

3.~ ~~t~t~~'.e;e_ d~ tielll~ s~fici~~te p;;;it q~~lal~acl~ri~s ;.~~;.i~~ri 16~nifuitos en 

La sensibilidad de esta'prueba es muy variable, y pue~en ir desde un 60 a un 100% 
dependiendo del grupo socioeconómico analizado (46). 

Robenson { 1988). ha estudiado la sensibilidad y especificidad de ambos métodos y 
ha encontrndo una sensibilidad de 43% y una especificidad de 99% para Ja detección de 
nitritos; así como una sensibilidad de 77% con una especificidad de 96% para la prueba de 
Ja estern~a leucocitaria. Sin embargo, aplicando ambas pruebas en forma combinada, la 
sensibilidad y especificidad se elevan hasta 92 y 95% respectivamente, por lo que concluye 
que ninguna de estas pruebas por si sola es lo suficientemente sensible como prueba de 
escrutinio para la bacteriuria asintomática en pacientes obstétrica. La combinación de 
ambas, sin embargo, puede ser una alternativa aceptable como prueba de escrutinio en 
todas las pacientes obstétrica (35). 
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Oniz y col. (1993), Estudiaron a 60 pacie~tes que acudieron al Se · · d U . • . 1 • d . rv1c10 e rgencias 
refinendo smto~a~o ogia . e IVU. &: les real!zó toma de urocultivo, detección de nitritos 
este.rasa leucoc1ta;ia en onn~ c?n la t~ra ~eacuva de Multistix 10 SG (R). Se tomo un · Y 
testigo de 20 pacientes Obstetncas Sin smtomatología de lVU bajo Ja misma metQd rr 
La sensibilidad fue de 100% Y la especificidad de 92% para la' prueba de nitrito . y t ~i~ 
y 100% respectivamente para Ja esterasa leucocitaria ( 4&). · s, . e 0 

Por último, dentro de las pruebas rápidas de detección de bacteriuria tenemos Ja d 
. los mé.tod~~ automatiza~os. Esta se basa en el empleo del hemocitÓmetro para 1: 
deterrnmac1on de leucocitos en una prueba de orina, lomada del chorro 'medio :de la 
micció.n. Mediante és.te método, puede co.nsiderarse como piuria la presencia. de más de 10 
leucoc1tos/mm de onna. Es una prueba simple, y se trata de una versión modificada de los 
métodos utilizados; brinda resultados adecuados, altamente reproducibles y que se 
relacionan satisfactoriamente con el grado de piuria. Además; la prueba puede ser realizada 
rápidamente, más sin embargo, éste método no es de uso común ( 49). 

3.· UROCULTIVO: Los métodos de cultivo siguen siendo los más apropiados 
para establecer el diagnóstico de infección urinaria. Son los más efectivos en cuanto a 
costo-beneficio y los más confiables. En la mayoría de los laboratorios se emplea el método 
de inóculo en asa. La obtención de la muestra de orina puede realizarse por medio de 
sondeo, aspiración suprapúbica o del chorro medio de la orina. Este último es el método 
más comunmente empleado y que ha demostrado los mejores resultados dentro de los 
diferentes métodos de recolección de la orina. Es imponante recalcar la necesidad de que 
la vulva sea aseada en forma adecuada (de adelante hacia atrás) antes de tomar el 
espécimen de orina (6). 

Kass fue el primero en establecer que un cultivo, a panir de una muestra del chorro 
medio de la orina, con más de J 00,000 ufc/ml, determinaba la presencia de bacteriuria. 
Esto continúa vigente hasta la actualidad, y se considera que cuándo el primer especimen 
colectado contiene más de JOO 000 ufc/m! de orina, existe un 80% de probabilidad de que 
la paciente sea penadora de bacteriuria. Cuando dos o más especímenes consecutivos 
contengan cuando menos t 00,000 ufc/ml del mismo organismo, la ~robabi~i?ad de 
bacteriuria se incrementa hasta el 95% de ahí que al obtenerse un uroculuvo posnwo con 
más de 100,000 ufc/ml, ·debe realizars~ otro para establecer con seguridad el diagnóstico 
(l). 

40 



Cuándo el resultado del urocultivo reporta. cifras menores,·· en una. paciente 
asintomática, existe un 98% de probabilidades de que.i:ri un urocultivó consecutivo no se 
desarrollen c~lonias bacterianas. ·Sin • embargo,. si .•. Ja'' orina.: se : obtiene , lll~diante 
cateterizai:ión, cifras entre 10,000 Y 100,000 ufc/ml son .indicativas de infección ·con un 
50% de probabilidades de que la. paciente,eíi.'reálidad íenga.bacteriÚria.' En c~ntraste 
cualquier . can.ti dad : ,de bacterias cultivadas . dé';'. u ría niuesíri. obienida i p{¡r punció~ 
suprapúbicS, es indicativa de infccc.ión . · ' · · .'>: ;-~ ·.. · · 

. ' . ';. ~ .. :·.:·::;.~;·.~ ...... :,~.~··" ·~'~:'.:}(. <:/: }·}.<~·· .s:: " .. · ,<:"· 
· En caso de, que los gérmenes aislados : sean : Gram • positivós,: o l se" trate de 

microorg:mismcis ·"fastidiosos", en· pacientes: sintomtitiéas;: válores inferiores a·.· 100,000 
ufc/ml, pueden ser indkativos ,de bacterilJria:• Sin .einbargo, en cáso de. que la paéiente no 
presente sintomatología una si.tuación similar puede ser.considerada como contaminación 
de la muestra (32, 33). 

Probablemente estos valores serán modificados en el futuro, y que como lo 
demostró Stam (1983), una tercera· parte de las mujeres con infección urinaria aguda 
causada por E. coli, S. saprophyticus y Proteus, tienen cuentas de colonias obtenidas del 
chorro medio de la micción, entre 100 y 10,000 ufc/ml. Por lo que en mujeres con disuria 
aguda, "un valor más apropiado para considerar a una bacteriuria significativa, es más de 
100 ufc/ml de un uropatógeno conocido" (49). Sin embargo, esta cifra aún no ha sido 
aceptada universalmente. 
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TRATAMIENTO. 

Especiales consideraciones deben tenerse en cuenta al iniciar el tratamiento de una 
infección de vías urinarias (IVU). Las drogas de e.lección deben ser activas contra del 
m~croo~ga~ismo infect?~te Y deben alcanzar niveleH~ectivos en lós riftones. matemos y Ja 
onna, sin nesgo de tox1c1dad para la mad~e y el feto. Dichas consideraciones son:· 

a) EFECTOS DEL EMBARAZO SOBRE LA FARMACOCINETICA DE
0

LA 
DROGA: . 

El incremento en el flujo renal y el filtrado· glomerular, conducen· a una mayor 
excreción de la droga en la orina. En el caso de la IVU, este efecto es benéfico, para 
alcanzar más rápidamente el riñón y en mayor concentración, pero su.'vida media se 
encuentra reducida. En el caso de las drogas que atraviesan la placenta, con.el crecimiento 
fetal, hay una mayor distribución a los tejidos fetales. Todos esos factores tienden a reducir 
Ja concentración de la droga en los tejidos matemos, por lo que puedenser n.ecesarias dosis 
más altas para tener resultados exitosos (51). · ·· 

.- -.>· -.-·,··. 
b) TOXICIDAD DE LAS DROGAS DURANTE EL EMBARAZO: 

El empleo de tetrnciclina produce daño hepático, algunas veces fatnl en mujeres 
embarazadas, especialmente en el trntamiento de pieloncfritis. .. 

Otro antibiótico que debe ser evitado es ~Í·E~tolato de Eritromicina, que ocasiona 
colestasis e ictericia (51 ). 

e) EFECTOS TOXICOS SOBRE EL FETO. 

El riesgo de Jos medicarncnt9s empleados 7n la infocc!ó? del t~nclo ~rinnrio, 
puede causar comó todaS las. demás drogas; anormalidades congemtas Y dicho nesgo es 
mayor durante los primeros 56 días de la gestación; .. 
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d) ELECCION DEL ANTIBIOTICO . 

. . . . La drog~ elegida debe ser activa contra el microorganismo infectante. Los 
anubiot~c~s considerados. s~~uros dur~nte ~l. embarazo son las penicilinas (ampicilina, 
am?xac1hn~. y carbemc1hna), ~~1trom17ma (excepto · estolato), cefalosporinas, 
a~inoglucosidos (excepto estreptomicina), mtrofurantoína y trimetroprim (excepto primer 
trimestre)(51). · ·· · 

e) DURACION DEL TRATAMIENTO: 

Se debe realizar una distinció°ri entre el tratamiento para la bacteriuria y la 
pielonefritis aguda. Es más seguro tratar.la bacteriuria durante 10 a 14 días y repetir los 
cultivos de orina pocos día.s después del tratamiento y periodicamente (1). 

Algunos autores sugieren un tratamiento prolongado después de una pieloneliitis 
aguda. Debe pensarse en la posibilidad de efectos tóxicos en los tratamientos prolongados 
utili:zados en la recurrencia. Además la infección puede persistir en el riñón, pero 
permanccera oculta a causa del tratamiento empleado (52). · 

La gran mayoría de estudios que evalúan el tratamiento de la bacteríurin durante 
el embarazo, recomienda de 7 a 10 dias de terapia (53 y !Oa). 

Entre la población con bacteriuria asintomática,· las :mujeres embarazadas 
constituyen uno de los grupos que deben recibir tratamiento, puesto que se conoce el 
potencial de favorecer la infección sintomática y el daño renal (54). 

Los tratamientos antimicrobianos para la mujer que experimenta bacteriuria 
puede ser apropiadamente clasificados como curativos, profiláctico y supresivo. Curativo, 
es el que intenta erradicar una infección existente y llevar el sistema urinario a su estado 
fisiológico estéril. Profiláctico se designa a aquel que previene una reinfección uri?aria con 
la administración crónica de antimicrobianos a dosis bajas después de que la orina se ha 
hecho estéril Supresivo, es el tratamiento de la infección persistente para suprimir o 
eliminar crecimientos bacterianos en la orina (55). 
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Y~ que ~!.tratamiento de la ba;teriuria asintomática disminuye el riesgo de 
desarrollar p1elonefntts aguda de 30 a un 3 V., el manejo antibiótico apropiado es efectivo 
en un 90 a 95~ en la. prevención de complicaciones severas. El tratamiento de la 
bacteriuria también previene el desarrollo de anemia materna, que es común en éstas 
pacientes. La nitrofurantoína, la ~mpicilina y las sulfonamidas, son Jos agentes más 
frecuentemente reco~endados, teme.ndo todos. eficacia similar por un periodo de 7 a 10 
dlas. E? todas las pacientes debe ~e~hzarsc culuvos después del tratamiento. Con respecto a 
las qumolonas, no deben ser u11hzadas durante el embarazo debido a que previene la 
replicación de DNA y tienen un alto potencialidad de teratogenicidad. 

La nitrofurantoina es un fármaco indicado internacionalmente para las IVU 
durante el embarazo, se absorbe liicilmente en la luz intestinal y alcanza niveles 3 a 4 veces 
los mínimos inhibitorios en contra de los gérmenes sensibles, tiene una vida media de 20 a 
30 minutos y se elimina fundamentalmente por el riñón, recuperandose aproximadamente 
el 40% de la dosis en la orina, en donde se pueden obtener concentraciones de 25 a 50 
n¡¡lml. El paso transplacentario del medicamento es mínimo por lo que el fiirmaco es 
inocuo para el feto. 

Cuándo éstos episodios se hacen recidivantes al tratamiento y hay tendencia al 
compromiso de otras estructuras, se pueden utilizar fármacos amin.oglúcósidos solos o 
asociados a penicilina o ampicilina. 

Se ha postulado que variantes bact~riana.~ o.f~rinas i, (lersÍsten ~n el tejido 
renal durante el tratamiento con agentes beta lactá111icos (56): · 

.. -, 

-- 'f 

La profilaxis d~be se~ c~nsider¡d~ én iodo's los embarazos con i:omplicac~ones 
urológieas, ya que éstas pacientes :esián. f11ás .'.predispuestas a .desarrollar infecciones 
urinarias altas e infecciones crónicas.:· ; ., 

La nit~ofurantoí~~ e~ una ~ue~~'el~~~ló~ par: el tratami~nto d~ su~resión: El 
tratamiento supresivo pÜedé disminuir en forma sib'llificativa los índices de recurrencia a 
las infecciones urinarias altas. . 
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La nitrofurantoína 100 mg al acostarse o 50 mg dos veces al día, es usada 
como tratamiento profiláctico de la re infección (57,61). 

Las recurrencias deben tratarse. con ?gentes antimicrobianos en altas dosis 
durante 2 a 3 ser_nanas.c~~ndo m~nos. La remfecc1ón ide~tifica a fas mujeres que, a pesar 
del b~en. tratamiento m1c1al, estan expuesta.s a mayor nesgo de episodios repetidos de 
bac.te~1una .durante el. embarazo. Por es~a razon, dc?e~ ser tratadas con otro lapso breve de 
ant1m1crobianos seguido por un tratamiento profilnct1co a bajas dosis durante el resto del 
embarazo. La paciente con cist~tis aguda. aintomática debe recibir un tratamiento empírico 
sin esperar el resultado de cultivo de onna. Después de 48 horas, de acuerdo al resultado 
del antibiograma, se deberá revaluar la respuesta apropiada al fánnaco iniciado si no ha 
habido respuesta favorable o tiene infección persistente, deberá recibir ot;o agente 
antimicrobiano al cuál el organismo sea sensible. 

La hospitalización es recomendada para Ja paciente obstétrica, quien tiene 
pieloncfritis aguda. El inicio de Ja terapia antimicrobiana inmediata es necesaria debido a 
las complicaciones maternas y fetales que se pueden presentar. Los antibióticos 
intravenosos son administrados hasta que la paciente esté afebril y pueda tolerar Ja 
medicación oral, Ja que es continuada por un total de tres semanas (57, 61). Angel J. y 
cols., sugieren que aquellas mujeres con pieloncfritis aguúu sin signos de posible sépsis, 
cuya fiebre es controlada con antipiréticos orales, y que tolera la vía oral, pueden ser 
tratadas con terapia oral sin hospitalización (58). 

En las mujeres embarazadas que padecen pielonefritis aguda y .reciben 
tratamiento, los síntomas y fiebre desaparecen en un lapso de 48 horas en el 85% de las 
pacientes y en 96 horas en el 97%, si no hay mejoria, es indicio de una obstrucción de vías 
urinarias, de una anomalía o de un organismo resistente. Con frecuencia la adición de un 
aminoglucósido o una cefalosporina de primera generación mejora el cuadro clínico. 
Anteriormente la ampicilina era recomendada como tratamiento .empírico inici~l. ,P?ra 
pielonefritís aguda, sin embargo, los patrones de resistencia bacten~na a est~ ~nt1b1ot1co 
sugieren que una cefalosporina de primera generación es de me1or eleccion para el 
tratamiento empírico (59). 

44 



ESQUEMAS DE TRATAMIENTO DE LA IVU DURANTE a EMBARAZO 

TIPO DE INFECCION 
EV()LUCION EMBARAZO 

BACTERIURIA 
ASINTOMATICA 

CJSTOURETRITIS 

Figucroa R, (1993). (61) 

. 2~. Triri;~s~~ · · .. _ -. 3er.Trimestre 
:'.::·(:,.', -, 

·.: ;~·~. ' 

- .. ·,: 
-Ñit~~~;a~r~Í~a- -~~-~~<"· Ni~r~fu~~f-~ín·~--·~ ~g' 
:vo C/6 hs de 3 á 7dias ·- .VO c/6 hs.de 3 a 7 días • 

NiÍrofU~nlOÍ~a- J 00;~~­
VO c/6 hs dé 7-10 dias 

o 

,.:. _J.~~~:-.· .. " >J/"'··-.-_ 
'. TMp/SMX _400/80 mg 

VO c\12 hs por 3.días 

t_-. .·· ·., -.. 
Ni.irofurMroina 100 mg 
VO c/6_ hs de 3 a 7 días 

. -- :c .. -.;_·-~·..': 

Ampicilina soo mg ~o : ' Ampiclliná soo .Üj¡ vo '.;. AiripiéilÍn~ soo mg \'O 
c/6hsdé7-10dias- 'Ci6hsde7-10días'.-. · -··c/6hsde7-10días 

o .. ---: ·. -~-. '" -,, -':. ;_' : - . -_ 

Cefuroxime 1 gr IV . ° Cefu;1fome l. gr IV ' 
c/8hsde7-10dias· c/8hsde7-10dias ,:o 
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o 

Cefuroxi~;; 1 grlV 
_c/8 hs de 7-.10 días 



Algunos autores han presentado la terapia a base de una sola dosis, como 
l!atamie11to de la bact7riuria Y han. encontrado tasas de erradicación bajas (50, a 60%) 
comparada con la terapia de 7 a 10 d1as (5), , 

Sin' importar cuál antibiótico sea usndo, un tratamiento el~ ~o~is única en IVU no 
cornplicadá no es tan efectivo como el tratamiento de cinco o más'dias.', 

,<' 

, La '.ventaja de este tratamiento, es la dislllinución del ~<lsto /la ~~joiúceptació~ de 
la paciente (60). , , , , 
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. MA TERJAL y METODOS 
. . . 

Es un csludio prospectivo, longiludinaJ de casos y controles. 

UNIVERSO Y MUESTRA. 
El universo de estudio estará representado por los pacientes que· acud ' J H · 1 · d M" · ., . . . an a osp1ta 

Junr7z e . ex1~0, .con mam1.esta_c1o~e~ cl~mcas qu': tienen den~ro de . su signólogía 
do.mmante afecctó~ al arca _ur~gemtal. d1suna, urgencia y frecuencia para Ja ·emisión de 
onna, pesadez péhoca, dolonmtento de la columna lumbar, fiebre 0 febricula. ·· 

DEFINJClON DE LA POBLACION OBJETIVO. 

CRITERIOS DE INCLUSION. 
_ Pacientes embarazadas que acudan a la consulta prenatal con manifestaciones de 

infección de vías urinarias y sin manifcslaciones clínicas. 
_ Pacientes que hayan aceprado voluntariamente participar en el proyecto. 

Embarazadas sin alguna enfenncdad sistemica. 
_ Pacientes con antecedentes de infección de vías urinarias en embarazos previos. 

Pacientes primigcstas adolescentes con peso y talla baja. . · 
Pacientes multigt!slus con embarazos no espaciados. .-

- Las pacientes se clasificarán en dos grupos en base a los resull:Ídos dCI u·rocultivo 
conslituyendo asi un grupo de estudio y un grupo conrrol. · · 

CRJTERIOS DE EXCLUSION. 
_ Pacientes que se encuenrran bajo tratamiento con antibioticos al momcnro de Ja 

muestra. 
_ Pacientes que dejen de asislir a la consulta prenatal. 

CRITERJOS PARA EL GRUPO CONTROL. 
Se tomará un número similar de m1tjeres embarazadas de las cuáles deberán lener la 

mayor semejanza con el grupo experimental tales como edad, aparentemente sanas, 
fundamentalmenle sin signologia urinaria y de ser posible sin nnlecedentes de patología 
urinaria en embarazos previos. Sin haber o estar recibiendo medicación anlimicrobiana en 
los últimos lS días. Se les tomará urocultivo el cuál deberá ser negativo. 
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PROCEDIMJENTO DE ESTUDIO . 
_ Los procedimientos clínicos de selección de las pacientes se b · · . 

c!lnica teniendo en cuenta antecedentes de ínfecéíón de vías: un· as.aran en la bhtstona 
. ' d . . . . nanas en em arazos 

previos, amenn7.a . e parto pretermmo, pnm1gestas adolescentes o multi estas con 
embarazos no espaciados. .· ·. ·. S . 

El estudio microbiológico consistirá en toma de urocultivo y Jectu ·3 d 1 · 
las 72-hs. . .·. .·· . . r.. e 1111smo a 

METODOLOGIA DE SEGUiMIENTO DE CASOS Y CONTROLES 
Visita mensual al Médico. · · ·. · ... · · . 

= Acudir a urgencias inmediatamente en caso de . i~iciar con sintómntol~g· 
correspondiente a amenaza de parto pre término. . · :: . · JO 

TOMA DE LA MUESTRA PARA EL UROCULTIVO. .. . ·. 
Se indicará a ·.1a paciente la forma de realizarse un aseo de la zona externa de la 

vulva y la vagina, desinfectandose con solución antiséptica de uso cutáneo. Se recolectará 
la muestra en un recipiente estéril recolectandose únicamente del chorro medio. 

CULTIVO BACTERIOLOG!CO. 
Cultivo Bacteriológico: 
Sembrar IOu de la muestra directa, en cajas de Agar de Me Conkey, Agar sangre 

desfibrinado de cordero, Agar chocolate y Agar sal y manito!. 
Se considerJ positivo el urocultivo con una cuenta mayor a J 00 000 UFC. Por lo 

general las IVU son producidas por una sola especie, en caso de encontrnr una sola especie, 
en caso de encontrar un urocultivo mixto, es recomendable repetir In toma de la muestra. 

Las principales bacterias Gram Negativas que se aislan generalmente son especies 
de la familia Enterobacteriaceae y Pseudomona. 

TRATAMIENTO. 
Desición terapeutica de acuerdo a la opinión del Médico tratante. En base a los 

medicamentos o fármacos aceptados para pacientes embarnzadas y autorizados para su uso 
por la SSA. 

DEFJNICJONES. 
BACTERIURIA AS!NTOMA T!CA. . . .·. · 
Presencia de un urocultivo de una sola especie. bactórianá con ere.cimiento igual o 

mayor de 100 000 UFC en una embarazada sin marufestiii:iones clínicas urogenitales de 
disuria, urgencia y frec~encia durante la _micció,n.Com¡irobación de los ·resultados en un 
segundo urocu!tivo pre-tratamiento. · - · 
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CISTOURETRITIS. 
. . Cuadro c!lnico de aparición aguda, c.on di~uria, urgencia y frecúencia duran\e la 

m1cc1ón, acompañada º. no de pesa~ez pélv~~ª· Sin manifestaciones de ataque al estado 
general y de curso afebnl con uroculuvos pos11Jvos. 

PIELONEFRITIS. 
Cuadro clínico menos ab~pto en s.u ~parición que el anterior pero con ataque a! 

e~do g_eneral, fiebre, ~losfnos, .dolonm1.e~to cos!overtebral, disuria, leucocitaria y 
c1~mdruna. C?n. uno o mas ur?cult1vos IX'.s11Ivo~, as1 co~o posibilidad de recuperar !a 
misma bactenuna en uno o .mas hemocu!hvos (estas pacientes por lo general tienen un 
manejo nospitalario ). . : . 

PREMATÚREZ. 
Son los recién nacidos vivos con menos de 37 semanas de gestación, de a cuerdo a la 

Organizació.n Mundial de la Salud (62 ). 

BAJO PESO. 
Son los recién ~acidos que pesan 2 500 gr. o menos. 

ETICA DEL ESTUDIO .. 
No se requiere .carla de consentimienío, eLurcicullivo, es uno de los exámenes de 

laboratorio de rutina i1ruu control prenatal que· nonnálemente se realizan a las pacientes 
embaruadas. · 

RECURSOS. 
Humano 
Físico 
Financiero. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

El análisis cs;ÓdisÜéo, para las variables discretas fue mediante la prueba de X2, o 
prueba exacta de Fisher, el nivel dé significancia estadística fue de 0.05 nivel de confianza 
de 95%. La T. de Studcnts f1ie utilizada ·para las variables cuantitativas demográficas tanto 
en el b'fllpc de estudio· como en· el control para determinar si la diferencia entre el 
promedio de cada una de. las variables fue estadísticamente significativa. 
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RESULTADOS. 

Se realizó' un estudio P.rospectivó, longitudina.1 expen·me·n· tal ·de . · . · · · ··. · · · · · · · casos y controles 
en un !"'.nodo .de 6 mes~s,. se captaronun t.otal de 99 pacientes embarazadas que acudieron 
al Hospital Juarez de tv1ex1co (HJM) para c~ntrol prenatal. · · 

Bajo las condiciones plani~adá:·en\;ía invesiiga~ión 'ru~~on 'evaluadas. 99 
emba~das de las cuáles 53 (53.5%) ~uvi~nin Úf.<Íéul~iyo íiositi.vo y co.nstituyerón el Grupo 
de Estudio (GE) o Grupo I, 46 (46.4Yo) e~~ uro,~~lt1~0 negativo co,nstituyendo el Gnipo 
Control(GC)oGrupo!I. ,•·-<:.•· ···:. ·, < ·"·':.; '.' .. •<: .. '\ .. "·\. . .. .·· 

estudiad:.s~;~\~~-se mencionan. las :~rá~!eris~i'.cas B~s :s·~:b~ef ali;nt~~· d~.~las_p~cient~s 
La Edad materna oscHóenÍre is y4i'años p~oJl1~di~Í4(DE6:3fpa~ él GE, Pa~ el 

OC osciló entre 15 y37 áños promedio 2,5 {DE6.,IJ. · · · ' ·- - · -

El Peso promedio paraei GE r.:.'é de67.3 K~C~E ~.8)y ¡¡~;a'e; GC 69.5Kg (DE 
8.9). 

La Talla promedio para el GE fué de 1.55 Írits (DE 1~'.1) ~p~ra~l GC Í.57 mts (DE 
4
.
8

). La Escolaridad osci!Ó entre O a 18.añ~s prorlie~r~ 9.1:-p~;:-~rJ;~a~~el ·GboSciló 
entre6 a 18 añós promedio 8.6 (Figura 1). '•., . · · 

La Paridad tanto en el GE como para· 
gestaciones (DE 1 .26) (Figura 2). 

·de fue s~!iiéj.ilite; promedio 2.04 
-·"~': / 

Otras características que también fueron evalu~~~f.se ~~eit~n e~ la Tabla H. 

El Estado Civil para el GE fue 66% c~s~d~s.so,lt~~/o e~ Jnión' libre un 33.9% Y 
para el GC 73.9% de casadas y 26% de muje~eS:So,lteras o: en unión lfüre.{Figura 3). 

En Jo que se refiere a Control Prén~~l.(CP) de Í~s pacientes que integran el GE 
86.7% tuvieron control prenatal y· 13.2% no 'tuvieron ·o fue irregular. En el GC 84.7% 
tu1ieron CP y 15.2% no tuvieron o fue irregul~r:(Figura 4). -
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La vla de resolución del embarazo para el GE se describe a 1; ·ó 1 1 . . . 6 4º . . . .. . con muac1 ne 71.6% se 
reso vio por pano eutoc1co, Y 2 . Yo se resolv10 por cesarea Se piesent · un LUJ bo 
~~=';;~ (J.8%). En ~l ºf 67.3% por parto eut~ico y.32:~% j)<>~cesárea~;:,,,a~~ 

E~ ninguna de las .variablés antes de~critas se ~~C:o~tro d. ·,''ri'eir,enc· 1·
8
· estad', t. 

. . . ' ' ,' 1 GE 1 e ' ' ' ' ' ' ' IS 1camente s1grnficat1va entre e • y e G . · : · . . ..: :,,, · · · ··. · 

De.acuerdo a laclasificación de IVU nue~tro GE:;s~·~iaslfl~ó en Bact~riu · 
asintomática (BA) 20. 7%, Cistouretritis 54.7% y Pielonefritis 24.5% '.(Figura 6). . · na 

La ~into~atologia, referida po~ l~s emba~clas del ·~~ rJ~ Di~~~~ ~n un, 94.3% 
Polaquiuria en un 88.6%, Tenesmo vesical 79:2%, Giordami 20. 7%, Otras 13.2%. Figura 1.' 

Lo~ resullados del urocullivo señalan. que la bacteria que. s~·~isl~ con mayor 
frecuencia fue E.coli 75 %, lo cuál coincide con otros : Aurores;- én ·segundo;. Jugar 
Staphylococcus aureus 9 %, Staphylococcus epidermidis 6 %, Klebsiella pneumóniae 4 %, 
Streprococcus del grupo bcra 2 %, Proteus mirabilis 2 %; Enterobricrer sp:·2 •¡{ Tabla Ill 
(Figura 8). · 

,_ ,: ~ - ,-_ • !• \ ._ • 

Algunas embarazadas tuvieron 1 o mas episodios de TVU por lo qú~. tomaron varios 
esquemas de antimicrobianos durante el embarazo, en la tabla No. IV se muestran los 
medicamentos utilizados por trimestre del embarazo. 1 cr. 'Trimestre)0/53 lomaron 
Ampicilina, 3/53 Cristales de Nitrofurantoina (Macrodantina).'En el 2do.--Trimestre 15/53 
Ampicilina, 5153 Gentamicina, 4/53 Macrodanrina,J/53 Trimetroprim Sulfameroxnzol, 
1153 Augmcntin. En el 3 er. Trimestre 9/53 Ampicilina, 1/53 Genramicina, 8/53 
Macrodanrina. Tabla IV (Figura 9). 

Resultados neonalales, el peso al nacer en el GE en promedio fué de 2 655 g (DE 
670) y para el GC fué en promedio de 3 226 g (DE 304) hubo diferencia esladisticamente 
significati\'a (P < 0.05), Tabla VII (Figura 10). 

En cuanro a prematurez para el GE fué de 11.3% (6/53) y para el GC 4.3% (2/46) 
no se observó diferencia esradisticamenre significativa. Tabla VH. 
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. . Se o.bservo bajo !"'so en .el 3.4%. ~e los recién naéidos de pacientes con· infección 
unnana baJa .ºº cor~~h~ada, .c1stouretnt1s ; y hasta un .15.3% en los recién nacidos de 
madres con prelonefnlrs mclurdas dentro del GE; en cuanto al OC no.hubo reci¿n nacidos 
con peso baJO al nacer. . · · . . . . 

"::'' '• 

La Tabla Vlll analiza las siguientes vnrinbics:. e:· <o. ;; 
La edad gestacional promedio al término del e;Jibaráio fue 37.02 se!Ttanas (DE 4.9) 

p~m.el O~ y par.a el OC fue de 38.I semanas (DE 1.1)}-lo hubo diferencias esmdisticarriente 
s1gnrfica1tvas. Figura 11. ·· · · · · 

El APGAR al minuto en el GE fué en promc~io 7.34 (DE,1.9) y~;~:~! be 7.!Í(DE 
0.39) la diferencia fué estadisticamente significativa (P<0.05) .. En el APGAR a Jos 5 
minutos no se observaron diferencias estadísticamente significativas: El promedio para el 
GE fué de 8.4 (DE 1.8) y para el GC 8. 7 (DE 1.3). •< · • 

Con relación a la evolución del embara20 que se muestra en la Tabla V en nuestras 
pacientes la Ruptura de Membranas (RM) se presento en 20/53 (37. 7%) del GE y en el OC 
se presento en 8/46 ( 17.3%) la diferencia entre ambos grupos fué estadisticamenre 
significativa (P< 0.05). 

Tuvieron Amenaza de Parto Pretérmino (APP) un 43.3% de las embar37.ndas del 
GE y un 13% las del GC, se observó diferencia esradisticamenre significativa (P< O.OS). 

La Amenaza de Aborto (AA) estuvo presente en 15 pacientes del GE lo cuál 
corresponde a 28.3% y en el OC solo se presento en un 13% correspondiendo a 6 
embarazadas. No hubo diferencia estadisticamente significativa. 

Se presento Endometritis en el 3.7% de las pacientes del GE y en 2.1% de las 
embarazadas del GC. No hubo diferencias estadisticamente significativas. 

Las complicaciones antes mencionadas se muestran en la figura 12. 

En la Tabla VJ se muestran las Repercusiones Perinatales pero de acuerdo a la 
clasificación de las lVU. En la BA ocurrio AA en el 18% de las embar11111das, APP en el 
27.2%, RM 27.2%. En las embarazadas con cistouretritis 27.5% tuvieron AA,.¡ 1.3% APP, 
RM 37.9% Endometritis 6.8% Parto Pretérmino (PP) 6.8%, Enfermedad Hipertensiva del 
embarazo j.4%, Bajo peso al ~acer 3.4%. En las pacientes con pielonefritis, AA 38.4%, 
APP 61.5%, RM46.1%, pp 30.7%,Aborto 7.6%, Bajo peso al nacer 15.3%. 
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En Jas embarazadas del GC se presento AA en un lS.2%, APP 13%, RM 4.3%, 
Endometritis 2.1 %, PP 4.3%. 
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TABLA No 1 
CARACTERISTICAS.COMPARA TlVAS DE LA POBLACION ESTUDIADA 

V ,\RIABLES DEMOGRAFICAS' . GRUPO 1 GRUPO ll . . .VALOR DE P 

EDAD 24.2 25.2 NS 

ESCOLARIDAD 9.1 S.6 NS 

PESO 67.3 . 69.5 NS 

TALLA 155.2 157.8 NS 

PARIDAD 2.04 2.04 NS 
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TABLANoIJ 
CARACTERISTICAS COMPARATIVAS DE PACIENTES EMBARAZADAS 
DELGEVS.GC 

GE GC VALORDEP 

ESTADO CIVIL 

CASADAS 35 34 NS 

SOLTERAS 12 NS. 

UNJONLIBRE 6 5 NS 

V1A DE RESOLUCION 
DEL EMBARAZO 

PARTO 38 31 NS 

CESAREA 14 15 NS 

ABORTO 7 7 NS 

CONTROL PRENATAL 

REGULAR . 46 39 NS 
IRREGULAR 7 7, NS 
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TABLA No. JJI 
ETIOLOGIA DE LAS NU EN PACIENTES EMBARAZADAS DEL HJM. 

AGENTE 

E.COL! 

ST APHYLOCOCCUS AUREUS . 

ST APHYLOCOCCU~ EP¡I)É~rrn~ .. 
:.;·: 

KLEBSIELLA PNEUMONJAE 
STREPTOCOCCCUpELGR¿~OBETA · 
PROTEUS MIRABIÚS ·. 

ENTEROBACTER 
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TABLA No.IV 
fARMACOS EMPLEADOS POR TRIMESTRE DE EMBARAZO EN LAS 
PACIENTES DEL GRUPO DE ESTUDIO. 

1 er. TRIMESTRE . 2 do. TRIMESTRE 3 er TRIMESTRE 

AMPlCJL!NA 10 15 .9 

GENT AMJCJNA 5 

NITROFURANTOINA 3 4 8 

SULFAS 

AUGMENTIN 
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TABLA No. VII 
PESO AL NACER DE 53 NEONATOS DE MADRES CON 1VU COMPARADAS CON 
SUS TESTIGOS. 

PESO(g) OE. oc p 

< 1500 3 o 
1 500-2 500 9 ·2 

>2 500 41 44 

VARIACION 1 984-3 326 g 2 921-3 530 g 

PROMEDIO 2 6S5 g 3 226 g p <o.os 

DESVlO 670 g 304 g 

PREMATUREZ 6(l1.3%) 2(4.3%) P >O.OS 
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TABLA No. Vlll 
REPERCUSIONES PERINATALES DE LA IVU 

GE GC VALORDEP 

PESODELRJN 2 655.47 • 3 226.74 P<0.05 

EDAD GESTACIONAL 37.02 38.15 N.S 

APGAR AL MINUTO 7.34 7.93 P<0.05 

APGAR A LOS 5 MINUTOS 8.43 8.78 N.S 
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TABLANo.5 
EVOLUCION DE 53 EMBARAZADAS CON JVU COMPARADAS CON EL GRUPO 
TESTIGO. . ... 

GRUPO. DE ESTlJDJO . GRUPO CON.TROL VALOR DE p 

/~'~;;·~ -· .. <··-, "'\·> ··. ,. 

'/o.os 23 : (43.3%)' 6 (13%f; 
º<{e;'. 

::, 

f1;~.:i~~) 
e'¡--' 

··& 20 (37.7%) <o.os 

APP 

RM 

APP 15 (28.3%) '6 (13%) N.S 

ENDOM. 2 (3.7%) (2.1%) N.S 
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TABLA No. VJ 
REPERCUSIONES PERTNA TALES EN PACIENTES EMBARAZADAS DEL 
HOSPITAL JUAREZ DE MEX!CO. . 

BACTERIURIA 
ASlNTOMATICA 

API' ', RM 

18% 27.2.%. 21.1% 

CISTOURETRlTIS 27.<Y• •1.m ''·"" . o . .-,. o.8% 

PIELONEFR!TIS J8.4% 61.5% . 46.1"~ J0.7% 

7l 

l.4% 

7,6% 

J,4% 

U.3% 



COMENTARIO. 

Dura~te ~I ern?arazo se pres~~tan cambios fisiológicos profundos que afectan todo 
el tracto ~~nano Y 11enen_repercus1on directa en el desarrollo de infeccionés urinarias en 
la gcstacion. Los cambios honnonalcs también dan lugar a un in r t 1 susceptibilidad a las bacterias. c cmcn o en a 

Un aspecto de particul.ar problemática es la presentación de la infección urinaria 
durante el embarazo, en pnmer lugar ~r el incremento de la frecuencia en mujeres 
ge~tan.tes y en segu~do lugar por la sene de secuelas nocivas que la infección de vías 
unnanas puede ocasionar sobre el curso del embarazo y sobre el bienestar materno-letal 
(61). . 

El propósito de ésta' investigación es analizar las carncteristicas de la NU durante 
la ges~1ción en pacientes que acudan al Hospital Juárez de México con especial énfasis 
en las repercusiones perinntnles, 

Se analizaron algunas.variables demogrficas para identificar nuestra población en 
riesgo tales com·o edad, peso, talla, escolaridad estado civil y paridad entre.otras siendo 
muy similares tanto en el GE como en el GC por lo tanto no se observaron diferencias 
estildisticamente significativas. 

El slntoma más confiable es la disuria, no solo porque es el que se presenta con 
mayor frecuencia; sino porque otros sintomas como la polaquiuria y la urgencia 
miccionnl son comunes en las mujeres embarazadas sin infección urinaria (48). 
Situación observada en nuestra investigación ya que se presento en un 94%. 

La presencia de signologia urinaria aguda durante la gestación plantea In necesidad 
de distinguir fundamentalmente entre dos entidades, In pieloncfritis aguda proceso que 
implica un riesgo perinatal importante y la infección urinaria aguda no complicada , la 
cuál tiene un curso diferente al anterior v obviamente menores repercusiones en la salud 
de la embarazada y el feto (6). Los· resultados encontrados en ésta investigación 
muestran que las repercusiones perinatales que presentaron las embarazadas con 
infecciones urinarias no complicadas fuéron en menor porcentaje que las que se 
presentaron en el grupo de pacientes con infección urinaria complicada (pielonefritis). 
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Las repercu:iones. ~natales han sido. bien ~stablecidas e incluyen: APP, RM, 
PP( 4&). En ésta mvestJgactón se encontró dtferencta eSladisticamente significativa en 
la RM yen la APP. Lo que·corresponde con otros Aurores. (5,11'.16,1_7).> ' 

Los mecanismos para el desarrollo de trabajo de part() pret~i'.iiiirii/en las pacientes 
con IVU sintomática pueden estar en relación a la producción de fosfolipilsa A2por los 
microorganismos patógenos, la cuál actúa en la slntesis de lós·:esteres de acido 
araquidónico de los fosfolipidos de las membranas celulares,'Uevando a la producción 
de prostaglandinas E2 y F2, las cuáles son inducfora.S''dc: la· contracción de la 
musculatura uterina.(S, 11, 12, 13, 15,17). · 

Se han propuesto otras complicaciones durante el embarazo asociadas con la 
bacteriuria . Kincaid-Smith y Bullen reponaron un iricremento en la incidencia de 
preeclampsia e hipertensión en pacientes con: bacteriuria ·asintomática durante la 
gestación, aunque ésto puede reflejar enfenncdad renal ·en un subgrupo de pacientes. 
Ellos no encontraron cambios en las pacientes hipertensas que recibieron tratamiento 
para la bacteriuria. Esto indica una relación_ ca.usa! entre bacteriuria asintomática y 
preeclampsia o hipertensión, ésta relación aún es_cuestionable (34). 

En ésta investigación solo se presento preeclampsia en un bajo porcentaje y ocurrio 
en embarazadas con cistourctritis no eón bacteriuria asintomática. Por lo tanto no se 
puede establecer una relación entre bacteriuria asintomática y preeclampsia. 
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En nuestra in~estigación !ª principal bacteria aislada en Gram negativa de la 
familia enterobactenacea, E coh 75.4% hecho que coincide con otros Autores. 
Esto pro~ableme~te es de~'.do a q~~ algunos de los aislamientos de c!stos uropatógenos 
de E.coh port;_m ~nformac1?n genellca que les pcnnite adherirse a sus ligandos en las 
células del epitelio urogemral y que las cepas que poseen uniones manosa resistentes 
parecen iener mayor ventaja para la colonización. ( 6 \ ). 

En cuánto a los resultados neonatales hubo una diferencia estadlsticamente 
significativa en el peso al nacer de los hijos de madres con IVU comparados con los 
hijos de las madres sin bacteriuria. También se presento prematurez en mayor porcentaje 
en los 
recién nacidos de madres bacteriuricas comparados con los hijos de madres sin IVU. Los 
resultados obtenidos en ésta investigación corresponden con lo reportado por otros 
Autores; a diferencia de la bacteriuria asintomática las infecciones de vías urinarias 
sintomáticas siempre han mostrado una asociación bien establecida con un curso 
adverso de la gestación. E;:ntre la cistouretritis y la pielonefritis aguda aumenta el indice 
de hijos con bajo peso al nacimiento y de recién nacidos prematuros, existen evidencias 
fuertes de que provoca retardo en el crecimiento intrauterino.(33,61). 

Se observaron diferencias estadlsticamente significativas con relación al 
APGAR al minuto en los recién nacidos de madres bacteriuricas comparados con los 
hijos de madres sin IVU, éstos neonatos .se rec~peraro? ~ápidamen!e ~a q~e en el 
APGAR a los cinco minutos no se observó diferencia estad1st1camente s1gmfícat1va. 
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CONCLUSIONES 

1.- Las JVU durante· el embarazo son problemas frecuentes,: que conllevan a un 
riesgo tanlo para la madre como para el curso de· gestación y para el producto. 

2.- Acttialmente rió 6xist¿ duda que 'tant~ ·las infec~i~nes: ~iritomáticas como las 
sile111es increrríenta.n el' número de j)artos pretérinino<y el número de recién naddos con 
bajopesoalriacc;r. : >'. ;:•: .. ·f (\ :: >,:,·>;j)_. ,:, . . :.:· 

3.- ii1 n1ari~jo~ciécuade> de ia 1\iu baja es 1~ ni~ci¡~'máier~ci¡~~~ para prevenir el 
desarrollo de una pielorÍefritis y las gÍavés consécuencias ¡Íoteitciales de ésta. 

4. ~.Las en'i~;º~~ci~~a; ~~11 l~s ng~tes ~ilolól;icos n;as [;ecÚ~nt~s 'ele las JVU. 

s.-El 1~i~mi6ri1o~~üiiiro~iaf!~-~~Ías lVU:;urani~ eÍ ~~ba~llzo dependerá del tipo 
de infección con ·que cúrse la p~cien.te y el momento .del emba=o étt que se presente. 

6.- La id~ntiri~aci~ri 11:;é~¿~~n:cla ~~ infe~~ió~:i~dica el ~so de un esquema de 
profilaxis antimicrobiana. · ' ' " . .e . 
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