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Caso_clinico

Pielonefritis bilateral y cistitis enfisematosa.

Anal

Mano Guillermo Lopesz Mo
Ceosar Rivera Benilez,

Resumen

La @ esuna bactenana rara del
tracto unnario, Que se distingue por toxXCcItad SISICMICH, NECros:
formacién de gas en el parenguima renal y un porcentae de mor-
talidad alto Se han reportado pocos casos Se anahza el caso de
un paciente masculno de 62 afos. con anlecedentes de tabetes
melitus 1Ipo 2 e hipertension artenal sistenicd Ingreso desonien-
1ado, deshidratado y con datos clinicos y de laboratono de sepsis
Una semana antes suffia de tos productiva, dolor lumbar bilateral,
nausea. disuna y tenesmo vesical A 1 auscultacion se hallaror

3
4

Teresa Beatne Carnacho Orteyead, *** Sandra Franco Leon®t"

sis de un caso y revision de la literatura

ndee,  Antarno Chiavez Diaz.® Mano Hoemandez Rancano,” Ramon Santiago Sanbago, *

Abstract

Emphysemaltous pyclonephntis (EPN) s a rara bactenal infection
of the unnary tracl, characlenzed by Systemic foxiCity, necrosis
and gas formation in renal parenchyma that has a high percentage
of mortality Few cases have been reported. The case of a 62
years of age male patient. with diabetes mellitus type 2 and
systemic arenal hypertension is analyzed. In the previous week
he had presented productive cough, bilateral lumbar pamn, dysuria
and vesical lenesmus. He was ented. dehy

and with chmicat and taboratory data of sepsis Biateral basal
su 1t rales were beara and hypersensivity to palpation

estertores subc sales bilaterales @ tupers
o 1a patpacion en ambas regiones lumbare domine dul
Iado 1zquierdo La radiografia senple de abdomen mustro gas
retropenionest y @nla vepga unnana La tonnogratio axal compu-
taga res ro pielonelntis enfisematons biate-al con catitis
entaematoss A pesar del Falamenio anttiolico, sulno chogue y
Los hallazgos lstopatelogicos fueron piclonetsts con
20y paplits necrosante tilateral con oSt

can pe

muerte

enfisematona
TUIOCSCINTOL I,

S tubUlDr dguda, rombonis vascular . gloe
et AURGUE L MO mentlioan chiea de ta guelonefote
ENBLEMatusg Se CONOCE Mas y fas fMmodancades aol tratamento
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Fer destione
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both lumbar regions predomunantly in the left side. Swnple abdo-
men X roys showed retropentoneal gas and in unnary bladder
Computed axial tomography reporied bitateral EPN with
emphysematous cysbtts Despite of antibwotic treastment. shock
and death occurmed  Histopathatomcal indings were  abscrssed
pyetonephrnlis and  tilateral necrotizing poagathtis  with
emphysematous cystiis, tubular acute necrosis. vascular
andg Incipient glomerulosclerosis Even when chmcal
entation of EPH s better »aown and medical treatnent
Nmechausm of gas furmation
T 0 revnnw to Ce this m. 1S
mat we Call theory of ranNspPoeration and catabobsm nde:s

emphysematous pyclonephnts, NICCHONS 3 Clabe-

Key word
tes, relroprtonesl gas

Introduccioéon
Aunqgue L pretonetrins enfisenatosa se conoce desde hace
do

1y un adecus

clasiticacion radholog

mas de 100 anos,

rétimen teraplutico son ann contos erndos; los factores

de pronasico asi como su patopenesis todiavin esultan

incivttos. Los autores consuderan que aumgue on L actualy
ISCILa o Cs i entermicdad rata s

dad B paclonetnis en
incrdenc recientemente se haincrementado o se ha dis

nosticado con s trecuencir Por Toanteoor, se consudeta

un padecimcnio que el climwen debe tanar en cuenta oo

sodiferencat en Lisantecciones del sisteti sota-

dipnast
TS Comm se revisits

tio v en tos distintos upos de piclone

Medicina Interna de Mexico Veshumeen 19 Tlarn 1 eniero et

o
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ri, Lt trecuencia es misis alt entre {os pacientes con diabetes
los pacientes no dia-

mellitus, paero tambidén suelen sutrirls

hétcos,

Caso clinico
Paciente masculing de 62 anos de edad, con antecedentes

de diaberes methitus ¢ lpenension areral de TS anos de
lizey enomayeo del 2002

evitucian » ol control, Se hospit

FEIPRG QUE BTGSeI

por cetaacidoses daabetica v sepsis
antes de su hospralizacion curse con tos produoctisa, dobor

Tanbar brlateral acompaiado de tausea, Jdisuna 3 tenesme

vestcal A st ingreso, b presion acterial tue FH/60r num e
20 por pnuto s tempe

Pulso: VO por minuto, respiracion
don A Laus-

ratera 37,5 °C estaba deshidratado |

cultacion se encontraron estertores subherepit
Crom e ambas re-

desarien
s basales

bilaterales © ipersensibitidad a Lo p
ade roquicnde. Tos

piones lumbares. con predominio del
estudios de laboratorio reportaron: hemoglobang 107 esdl o
To.ono/mm’. bandas 900,

hematocritoe 32,700 lewcocitos
320 mpdl. v

plaquetas 9 T.000, gucoss 745 mg/dl. ure.

creatinina 6.23 my/dl: sodio 1196 mEg/d.. potasio 582
mEQ/LL. cloro 835 mbig/l: gasometria arterial con pll 7,34,
PCO. 26,0 nunble. PO, TOSO munbgs SO 0787 HICO)
4.3 mmol/i. Ln ol examen general de orina b densidad
1O, pil 5.0, protemuria.

lucosuri, prur.

tuce Jde

hemature microscopica v crhindros granulosos. L

vudozratiosimple de abdomen maostro acumulacion anornal

~en el sitenmu colector de sumbos rinones s en el espa

do
patarrenal zquicrdo que disecaba fos tepdos hasta la
v oen i veprga (tipura 1)

ncrcron del imesculo pais s

Figura 1 Radogratia senple e abdamen Maestta gas
FETEOL OOt e DReOmETo L guerd o, en L viepaa y 1os tepdos

B
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Bl dingneistico tue de cetoacidosis diahétici y sepsis por
Iy Cistitis enlisematosa,

piclonetritis enfisermatosas bilater

miento de inmed » prara el descontrol

Se inicio el rat
metabolica v ol desequibibrio hidroclectrolitico, ademiis re-
cihio cettriasona s metronidiesof

It ult enes hrpoccoicas

heterosencas despla

ciproflosacine,
~onndo abdonnal reporte i

haci abhago y

cando e nnon derech
ratercomputasda abdominal nostro

antenormente. Lat
i~ en ambos rinones y

ne

i~y mualtiples Jesiones heteray
~istemas colectores, tambien en el espacio parartenal de
el hueco pélvico s en Lasepga
hal

predomamo zguierdo hast
uriera ademas de gas en fos wepdos blandos of

Figura 2. Tomoaratir axal computada abdorminal Clase 4 de

HMAtOn

prelonatnts nnf

nentes ocho horas sutyio hipoten-

Durante Tas i
Lcontusion. dificultad respiratoria imporiante

» hematuri croscapicia, leococitosis de 19,900/mm?

¥ trombocitopenia de 44,000
Fallecws 12 horas despudés de su hospitalizaon. La au-

TopSh sef

siong letargi

mi

162 aibseesos multiples enambos rifiones, dreas
as basotilas

acios s acios rodeados por dre

de necTosin y ey
mtensontiltrado de polimorfonucleares. Papilitis necrozante
n Iaconesza, Trombosis

Yue abarcal

v zomas de hemorsiy

vascularen los capilares glomerulares ¢ imersticiales. Tam-
bidn e observa glomeruloesclerosis incipiente ¢ insudacion

dia-

dterente. sugerente de netropatd

Loas Testones intLmatorias fue-

hialina de la arteriolk

Bética Higura 35 sin embargo.
FON s extensas en elirea pennefoitica v pararrenal, de-
ti~ tibrinopuralenta on correder
ein-
JIEN
< hemo-
del ven-

mostrando fasci
parictocolica izquierda, Cistitis, nectosis hemorragic
Leptomenn

tiltrade lintocitario en Ly veqrga
pulmon de chogue v atelectasia pulmonat wguiesd
hiperntofin conventriu,

sricas tocales.

rrag
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Figura 3. Histopatologia de nifon areas basohlas con colomas de
baclenas Gramnegativas, 2onas de necrosis basohlas con malt
ples aspacios vacios e intenuso mhltrado de polimorfonucleire

triculo tequierdo, esofipgins avnda uleerada y aterocsceleroses

aortica A

Revision

in 1898 Kelly y MacC
ria tormadora de gas, desde entonees varios
preumoncetritis * se utili-
in 1962 Schultz

Hum mtormaron el primer caso de

infeceion uring

términos, como enfisen renal
san | deseribie esta enfernmedad 7
Klortein sugricron el témimo de prelonefritis entiscmatosi
o agudo

1gnar krelacion entre ef proceso intecce
157 Do osta mamera, se considera que

para des

ande

> L formie
este térnuno y ko sieaeente detimicion incluyen wodas las
e pro-

posibles mandestaciones de formacion de pas en e

veso inteccioso. La prelonefints enfisenuiosa s una inte
to urirLirio, pero con trecuene

C1on bactertana rata del o
mortal, se caracteria por tovcidad sistémica, nevrosis y for-

macion de pas on ol parenguima renal, el sistema colector o

los tepdos pennetitticos

L cdad promedro de fos pacientes es de 545 anos (19 a
2 anos) el pudecinienta predonnna en el sexo temenine
diabetes

{1 3 1) Con trecuencis €5 vonconiante con
ey v obstruccion del apg

nieHitns descompensida (o057
P40t Laentermed

nRon gquierdo. 35 al derecho

datecta en 00 al

ratournuo (20

S0

st reporta hilate-
e Uk,

prctononiae; 299, 17

Fah 7 Los agentes patogenos identiticados son
codisen ont L &

de Tos casos f
wibtc gy se han aslados en

tralhitis dconctobaarer s 00
alrtnos pacientes La bactenemi se reports hasti en 54%,
Nose han encontricdo organgs-

de dos cisos (26l 38

mos anaerobios”

Patogénesis

En 193] Gillies ¥ Flocks citaron gue se necesitan tres facto-
St espontinea de gas en el aparato urina-
thetes mellitus

res para L formaei
rio: 7+ obstruccton ded racto urinarnio, 27 d
anismos productores de gas, ' Sin

descompensada v 5ot
cmbarza, Lires ision de i biteratura maestra gue o gas puae-
we

faree en atsencia de alpnna de estas condicione
71 de la atmosters ¢ introdu

(ST
pucde o de tres saitos
durante algun procedimento Jiagnostico (vistoscopiay o

e

despues de un traumatisttue, S como resultedo de una tis-

as producido por bactenias on el aparato urma-

tula v ¥y
nisino pata b formacion de

o B lnactualidad el i

N PURCeT Controversy
Fn IS83 Guiard obseevo cuatro casos de poeuam
abcéticos ¥ propusa la fermentacion alcohalica
de La glucosa como produceron de ¢ d.en iteceion ur
parkn o {889 Nuller fue el prmcro en identuficar N°CH Ly
CO L en pacientes con preunuitaria. Muchos investipado-

tur

en

pacentes d

res consideran la termentacion de la glucosa con la forma-
cion de COcomo b mayor causa de produceion de gas. n
1963 Schamuck propuso que ¢l CO, se origing por L fermen-
n 1973

Bontemps sugirio a [as proteinas tsulares como sustrato
o

tacton de fos productos de los tejidos necroticos.

para la tormacion de gis en pacientes no dabdticos
Shen noexisten
1

miamos reguiere deoun constante

Excepto por los trbigos de Wheeler, Yang

en by actualidad otros estudios sobre este mecanismo®

crecimiento de los ot

a metabohica v oun adecuado medio

suplemento de enery

sneral, obticne

pata sumetabolismo, Ba bactena, por lo g

@ de o fermentacion de ba glucosa procedente de

cnery E
via plucolitca anacrobia o el ciclo de Embden-Meyerhol,

donde ~e producen dos moléeulas de AT NAD + 3 s¢ con-
vierte a NADH, ¢f pirus ato se bbern al final. Fn la fermen

Cidn NAD - se recicha, NADH o reonida of piruviin o <us
denivados Enlos mucreorsmmisinos se desarrolba tn vare-

dad de vias parg este propasiton o) fermentacion lacuca
aleohol-

(Steeptococons, Lactadacidliss, by fermentacion
va tlevaduras y bactenies, o dinversos deidos (par cjemplo
el acido formico). o7 fermentacion por enterobacter sice
cron butilica

wion butirics poer ClosornZion, terments
por enterobucieriiccas Y Ieimenticion propionica poy
termentacton de una mesclir desici-
ible con pH

termen

Prepriomshac i aon 1

dos por enterobacierniaceas e~ relativimente es

O Gl

alealino, s embarea, fa tenmentacion acuniibi g

Algtnos mIctoonansmos

el a6 o micnor

Ao el pi es 1y
Ecole, por Ty enzma hadiopenasi formcin, conviveten

com

TPl 1w bt B0, PSO03
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de i escaracie

o

COCI L produee

actoan Jde vartos acidos pargue e

clacudo e

“n

4 fenme
s Bistatdas podiig Dibenss 1
sl del s a0 tom
oo

s e
Conne praducto
1

e Las ottas v
tinal
butbugas par

wndeners n

Considerando |
cquiibiane con el tepdo ady aeente, e

s contenean propotciones arables e N
DO a0 B CL2 R0 000200 Puc:
Vs O oMo 1O R G sactano co Ot

nable que ol

N ST

(O3S

denenvontiase t
de varios annnaacidos producidos por

pot L lenmentacio
adacion de L necrosis msatan ™

Lo deyy
Las concentraciones altas de glucoss nsular v ol com-
anismos y un

PEOMISO IMUMENG pueden proveer microor
vorable para un metabolismo vigoroso. Bl
daio tisular por el gas v la microangiopatia causan acunn-
5. Otro factor puede ser el indice de CO, que s¢
nion Hr y HLCO, por la anhidrasa carbonica del
cion por el flujo sanguineo .’
Ate manera: el

microumbiente

Facion de g

convierte e
eritrocito y su ripida circuls
El proceso puede explicarse de ka sigu
pas se expande de manera gradual y crea nara de
burbujas en equilibrio con el gas tisular adyacente. equi-
librio positivo perpetis la lesion por fas burbujas de gas;
g pas de resistire el incremento de Ly

una i

mas si la ciimara es inca

presnm, L sotune o el dicnaje espontineo pacden oconn
e el equilibiio negativo las burbupas simulk
Hfir con ana disimmeron sl de ks proneras.
it es incapins Jdo sostener L presion, el colapse s burbu-
Las

coens s embargo, s sostiene e preseon

Jas ity
alente

Buthugas persisten coando o v contenido es eqim

CET RSt lapotesis avuk a corcnder imetor e

b ras tisular
melonctrites cabisematosa, sdenus de enentar hacia la
CIOsas ¢ oros tefs-

patogénesis de L mfeccones enli
dos (higura 3)

Diagnéstico y factores de prondstico
En 1989 en el National Chen Kung University Hospital de
Taiwan, se dingnosticaron 48 pacientes con piclonefritis
cnfisematosa y se establecicron los siguientes criterios para
esta enfermedad: /) sintom. i6n cn las
vias urinarias altas

de infeccion, 27 prucba de gas en las vias urinarias detecta-
da por tomografia axial computada, 3) ausencia de fistula
entre ¢l aparato urinario y el intestino: y 4) sin historia re-
ciente de traumatismo urinario.! Las manifestaciones elini-
cas s comunes son inespecificas y no difieren de

5

o clasi-

Fermentacion ce ta glucosa por las
bactenas furmadoras de gas

Produccion de gas

cRespuesta mmune? (o) ———

d4-
Expansion de gas en el tepdo infectado
y creacion de una camara de gas

Equiibno
CO2 H2: < .

f- _;_n:‘ y CO2 }

H2 N2.02.CO2.H20.NH3
y Otros gases agn no conocidos

Removido por tiuo
sanguineo

) Dano durante ¢
transporte

Removido por Nujo
sanguinco

N

Expansion ¢ ta camara de gas
y rotura en los tepdos adyacentes
EQuitne neto «r.

Figura 4. ¥ to en ta patog

neto-tebreco. 2002

Hedicina Interna de Mézico Volurnen ta 1iim

de 1o pieionefnts enfisematosa (Modiicado de Huang, Chen y Ruann )
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de Jos casos finte

it el sl Gue se nnuntieste en e
socalustiioy lichiep doloren o)
SO Y Vano b
Fo b

fpen oscuro

i en fas vias arnnas ol
AN ey
abdonut

onlusion 28 e n,

i detnladad y distas

lane
tumhién dolol
En ocastones, cluntco sintoma es L tichre de

P

IS0 " Lo cetoacidosis diabenicin s nounsaturna son aras,
LIONE Y est

estic uluma se encuentia co Lo ostines enlise
auscnte en ke prelonclims entisematosa, & mcnos que -
Cocomo tue eo esta vcasion, Bn

bos estados coesistan

brlidad costo-vertebal y ma

algunes casos hay npersens
palpable con crepitacion en el rinon afectado, con frecuen-
cia, hallazgos de un mal pronostico. El padecimiento pucde
de que el paciente tenga los sintomas. La

estarmucho antes
manitestacion inicial en los casos graves, como el que se
estudia, pueden ser trombocitopenia (46%), insuficiencia
renal aguda (35%), trastornos de la conciencia (19%) o cho-
que (29%): también se encuentra en los pacientes cuyo dia
nastico y tratamicnto se retra @0t Las concentraciones
de creatinina sérica mayores de 1.4 mg/dL y rombocitopenia
menor de 60,000 son los factores principales de un mal pro-
néstico en los enfermos con piclonefritis enfisematosa. '
Eldiagnadstico de la piclonetrins enfisematosa se demues-
tra por ¢l gas en el NAon o los tejidos perinefriticos en una
bdomen o ccografia renal; pero solo
aprecia el gas y es muy diticil
del que hay en el
al computada, ade-

radiografia simple de o

adioyratis

en 338G de las
de distngutr el gas del
intesuno, ko coniraste, la tomogratia ax

ireca necroti

miis de continmar el diagnaostnco, muestra la extensian de la

cntennmedad.

Clasificacion radiografica y

tratamiento
1 1970 Langson, Machacli en 1983 v posteriormente Wan
1

i
en 1996 desenibicron patione:

diogrificos que suget

a de la enfermedad.” 1

n corresponder con la ctag
wentre Ly ctapa, el tratamiento v los resultados no se
alle en iy si-

pudier
rela
citaton bnoeste articulo se trata con mas do

wuente revision T B cas Tinntado ol sestetg colectar
(prehins entisematosa) se designd como clase 1ode piclo-
rios prados de

nedrites entisematosa, v oS¢ vncont
lestan tenal Do la clase 2 el gas ~olo se tocaihiza en ol
pardnguima renal Clase 3A hay gas o abseeso en el espacio
penietritrco. Clise 313 ¢f gas o abseoso estl on el espacio
isermatosa hitateral o

pararienal, v clise 4 Pielonefiits en
melonetriis enisematosi en un nnon, o

sio perinetritico es elarea entre

mdo e oreahizo

una nefrectomia. U Blespa

T capaula y Ly tasenn el DT espacio poste
tenal s los lepdos advacenies, cono clmiscuto paoas, os el

"
Los pavicntes con vhase 1y 2 ade pretonetizis cnt

LICACH U e o Pronosieo Con dicmage pror catc-

SenLatos.
ter porcatanco (DO v o hibe

WG e Ta v e (s
O Se

evisie ) vombinado conun tatanpsento antibiony
sugicre (ue e los entenmos von prelonctnts enliscnatoss
s de nespa, se

de clise Xy 3 con menos de dos e
ACLCT PEICUHEINCG o un fate-

extablesca e drenage pot

miento con anubiotwco, pars lograr asi indices de curacion
altos. ™ 2 Sinembargo, la nefiectomia ofrece los mgjores re-
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nefrectomia de urgencia.
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. osegin la e

enfermedad.

Conclusiones

Menos de 100 casos se han documentido como piclonetriti
importante comen-
. Con fre-

T por lo que se conside

enfisematos

tar este caso ¢l revision de b literatu
cuencia, su ptntestacion climea es simmilar a b piclonetritis

sami

no complicada: con tichree, dolor lumbar, néiusces

piuriz
trofico en cuso de retardar su iratanuento o s est
ctores de un mal prondstica. Bl estudio tomaog
weial para confinmar el dpndstico, estadificar e aiciar

L Sucurso clinico L mayor parte de las veces o8 catis,
1 asociado
fico es

s
el tratanuenio, S nucios de la década de 1970 ehirtanuen-
H alidad {os pacicntes

Aot

o médico fuc mandatorto, en
que responden salo al tratanento madico son raros, por lo
n dehe

que el drenaje percutineo es lo recomendable; tiumbi

tomarse en cuenta by netrectamicg, Se reporta hasta 7576 Je

atan de mancera conservadorg et

mortatidad cuando se t
Aungue BOmamtestieion climc e conoce mejor v

dos del ratamento medico han mcjorado, el me

modishie
nisimo actual pata b formacion Jde pas resolta ain oscuro,
100 de T glu-

L.os printeros reportes proponen la ferment
cosit como Ly via poncipal pero los datos son todavis -

decuadaos parie soportar esti sugerencnn 'or oso se pre-

nismo de fore
delindice

senio una amplid ey ion pats detings o me

macion de gas que, en general, se imaria teor

Hedicna Interna de Heaico ol e 19 Tt 1 eteso bt




REVISION MONOGRAFICA. INFECCION DEL TRACTO URINARIO ALTO Y
PIELLONEFRITIS

GENERALIDADES.

L.as infecciones de las vias urinarias (1VU) son responsables de mis de 7 millones de
consultas médicas y 1.8 millones de hospitalizaciones al aio; la pielonetritis (PN) no complicada
se considera causa por lo menos de 250 000 de estas hospitalizaciones. El resto son para los
estudios de diagndstico o para PN complicada asociada con litiasis, obstruccion, instrumentacion,
diabetes, embarazo, © inmunosupresion. 2326 [ a meta del especialista debe ser actuar como
consultor en el cuidado de estos pacientes, diagnosticar las causas de infecciones complicadas y
ayudar en la resolucion final de la infeccién. Porque el retardo o ausencia de tratamiento en
infecciones simples y complicadas ha mostrado llevar a daiio renal; el diagndstico y tratamicnto
deben ser rapidos y efectivos.?® Esta revisién; resume la fisiopatologia y microbiologia asi como la
historia natural de la (PN) e infeccién de vias urinarias altas. Los factores de riesgo, evaluacion y
tratamiento también se citan. En el articulo publicado; se hace una amplia revision de la

Pielonefritis enfisematosa (PNE).

IVU es un término amplio que se refiere predominantemente a la infeccién bacteriana que
puede ocurrir en algtn sitio del rifidon.y la fascia perinefritica del meato uretral.. Puede ser una
infeccidon menor con pocas consecuencias, o una infecciéon diseminada con elevada morbilidad. La
IVU es una de las infecciones bacterianas vistas con mas frecuencia en los servicios de urgencia.??
La IVU es una de las fuentes mas comunes de bacteremia en la poblacion senil y tienen un gran
potencial  para complicaciones severas incluyendo formacion de abscesos, coagulacion

intravascular diseminada. sepsis e insuficiencia renal créonica. Deben de conocerse en el servicio




de urgencias los riesgos potenciales. de la poblacion y los grupos de riesgo especitico] para una

mejor evaluacion y tratamiento. **

Aunque 1VU puede ser usada para describir much.

s de l'n mlu:cmm.s quc ocurren en el sistema

urinario, las siguientes definiciones ayuda a clarificar algunas lcrnunolobms cspc.cmc.ns. Rl

1. IVU: Se utiliza para definir una respuesta mﬂamalorm dLl urocndolcho a la invasion

bacteriana ;

2. Bacteriuria: Presencia de bacterias en' la orina; “pbercy) éslo .no”ncccs’ariamcm;e implica

infeccion ‘

3. Piuria: Leucocituria, generalmente indicando una reﬁpuesta inflamatoria, mas cominmente

causada por bacteriuria ‘

4. Cistitis: Sindrome clinico no especifico usualmente consiste “de disuria, ufg,éncia o

frecuencia urinaria asi como dolor o plenitud abdominal

5. Pielonefritis: Inflamacién intersticial con signos y sintomas especificos, causz’\dnv por'

infeccion bacteriana del parénquima renal y sistema colector, v

6. 1VU simple: Infeccidn dentro de un tracto urinario normal.

7. IVU complicada: Infeccion en un paciente con anormalidades fisiologicas o estructurales

que disminuyen la eficacia del tratamiento antimicrobiano.

El diagnodstico clinico y patologico de PN aguda ecs diferente y generalmente bienk entendido.
Con el advenimiento de técnicas radioldgicas sofisticadas como la Tomografia Computada (TC);
han aparecido multiples términos confusos describiendo la apariencia de la PN. Ei uso de términos
como pielonefritis focal o nefrosis lobar crean ambigiiedad. La localizacion de la inflamacion
demostrada en la TC no corresponde exactamente al 16bulo renal anatémico afectado. El

tradicional término de PN aguda es él preferiblc porque es su. descripcion es entendibic por




clinicos, radidlogos y patologos. La subdivision de la infeccion renal eni PN, PN cronica,

lat infeccion” renal

pionefrosis y absceso renal son los diagndsticos restantes a’ consi

bacteriana.

Mecanismos de defensa del huésped en 1VU. 25

Las bacterias crean IVU por numerosos mecanismos. Son capaces dé multiplicar, colouizzlr ¢
invadir las vias urinarias en orden secuencial. En cada paso, el hudsped desarrolla mccamsmos
adaplauvos para combatir este proceso. Mas sin embargo en algin punto de esta’ compleja
interaccion entre la bacteria y el huésped la infeccion progresa o desaparece. El pnmcr paso es la
adherencia bacteriana. Diferentes sustancias adherentes son encontradas en la superﬁcne externa
de la pared celular bacteriana; lo que facilita su adherencia al uroepitelio.. Una vez que sc adhiere:

la bacteria se multiplica. Este proceso es dependiente de energia sobre las condiciones locales

como temperatura y Ph. Ciertos productos extracelulares de la bacteria misma facilitan su
multiplicacion. LLa adherencia bacteriana en IVU es primariamente un evento de la mucosa, el
huésped responde primariamente de manera local. Posteriormente con la respuesta inmune
dividida en tres fases: inmunidad no especifica, inmunidad humoral ¢ inmunidad mediada por
células. La respuesta inmune local es mediada por leucocitos polimorfonucleares (PMN). La
adherencia de la bacteria en el tracto urinario provoca usualmente una respuesta de infiltracion con
PMN, detectable en la orina. La respuesta de anticuerpos (Ac) en 1VU ocurre en pocos dias de la
infeccidn. La respuesta primaria es con lgM, con produccion mas tarde de 1gG. El sistema inmune
mediado por ceélulas es también activada por IVU. Muchas de las funciones celulares

corresponden a los linfocitos T-auxiliares, auxiliando a la respuesta humoral. Esas células




producen también citocin puesta inmune 'y se

s que rven para modular la

interleucinas (1), Notablemente 11.-4, 1L.-5, 11.-10 ¢ 1L-13 como respuesta a la infeccid

FISIOPATOGENIA

Después de la infancia, nifias y adultos femeninos experimentan 1VU 30 veces mas frecuente
que el hombre; 95% de estas son el resultado de una infecciéon ascendente; el resto (5%) son
secundarias a diseminacion hematégena. En la mujer se desarrolla como colonizacion del introito
vaginal y la uretra. Factores de riesgo para IVU incluyen edad avanzada, relacidon sexual reciente,
uso de diafragma con espermicida, miccion postcoital tardia, historia de IVU reciente y fenotipo
del grupo sanguineo ABO. Infecciones repeudas pueden ser divididas en dos tipos, recurrentes o

no resueltas. Los factores de riesgo son Slmllares a IVU pero incluyen anormalidades del tracto

urinario, inmunodeficiencias, edad avanzada resnstencm bacteriana y. bacterias . secundarias

ocultas.

En la poblacidon general, la baéteri?iespons’able par.-; IVU son previsiblesrz"‘(tnbrlia_ l) Son
primariamente enterobacterias aerébicas que contienen factores de virulencia especificos (como se
vera mas adelante). Esto es importante porque permite la seleccion del antibiéticro"anrleé del r'eponc,
del cultivo. Aunque raro ciertos grupos son considerados de riesgo para bacteriemia resultado de
I'VU. Estos incluyen pacientes con endocarditis, drogadictos con uso intravenoso, uso dercalélercs
intravenosos. etc. Pacientes con absceso renal focal o infeccion por S. aureus, deben’ ser cvaluados
como infeccién hematdgena diseminada. Aunque la extension directa o diseminacion linfatica son
mecanismos postulados: ellos son extremadamente raros. Existe una tendencia significante a la
resistencia antimicrobiana, resistencia creciente a los beta-lactamicos, y la resistencia nativa a

trimetroprim-sutfametoxasol es de 15% a 20%.
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Bacte Ocurrencia .

Escherichia coli 70%-95%

Staphylococcus saprophyticus 5%-20% comun en mujeres jévcljcs en verano:: :
Otras Enterobacteriaccae ’

Proteus mirabilis

Klebsiella pneumonia

Enterobacter sp. E ; ,
Enterococci sp. ) lnfegcién mixta o anorjmalidgd del tracto
Staphylococcus aureus : Mpy_raré,:sggiere b»at’e‘rigm‘ia

Atipicos .| Dificiles d: e;ﬁs!ar’ i

Ureaplasma urealyticum

Mycoplasma hominis

Tabla 1. Microorganismos causantes de infeccion dé vias urinarias’’

E. coli es por mucho la causa mas frecuente en IVU E: coli piclonefritopénica es caracterizada
por el hecho de codificar factores como fimbriae tipo 1 'y P, hemolisina, serotipos O y K y
aerobactina. ** La importancia singular de fimbriac-P en la patogénesis de la PN aguda ha sido
demostrada entre la disfuncion renal y el receptor de fimbriac-P* en pacientes con dano renal.
Recientes estudios han demostrado que la activacién de interleucina-1, 6 y 8 puede incrementarse
en orina y suero en IVU. Dependientes de la adhesion de E. coli al uroendotelio. estas citocinas
redanen a los polimorfonucleares (PMN) al sitio de la respucsta inflamatoria inicial. Tanto los

linfocitos T como los PMN secretan enzimas que degradan la matriz extracelular. El incremento




en las células CD4 en la infec

on aguda pueden de esta manera ayudar en la transmigracion
capilar de las células inflamatorias al sitio de la expresion del antigeno por la bacteria . Aunque lis
citocinas proinflamatorias como la interfeucina-1 y el factor de necrosis tumoral son incapaces doe
modular la permeabilidad cndotelial ellos pueden contribuir indirectamente a incrementar Ia
expresion endotelial de moléculas de adhesion por PMN. Como egjemplio ICAMs (Moléculas de
Adhesion Intracelutar) siguen a la adhesidon y migracion de células inflamatorias en el sitio
antigénico, siguiendo la obstruccidn capilar y fagocitosis. Estos cambios contingan con liberacion
de formas téxicas de Oxigeno que pueden dafar los tejidos seguido de muerte celular. Esta
adhesion continua con diapédesis en los capilares de los espacios submucosos y eventualmente el
uroepitelio. El dafio renal infeccioso que ocurre en el mono puede ser prevenido con alopurinol;
deteniendo la accion de la xantino-oxidasa y previniendo el dafio por reperfusion que sigue al
evento isquémico. Los estudios de James A. Roberts de la respuesta inmune a E. coli en el mono
durante la IVU: demuestran la correlacion entre las citocinas y los linfocitos. La respuesta
inflamatoria es regulada tanto por la actividad de las citocinas como por la activacion
linfocitaritaria (Fig 1). 2*?® El receptor de la célula-T a los ligandos antigénicos es compuesto de
una cadena alfa y una cadena beta. Mas sin embargo, evidencias recientes han demostrado que hay
un sistema inmune mucoso tnico. de receptores de célula-T gamma y defta: encontrados en
células-T residentes en la superficie de la mucosa. Se ha demostrado que esos receptores
reconocen el antigeno (Ag) bacteriano directamente sin procesarse por las cétulas del Complejo
Mayor de Histocompatibilidad: como sucede en otras células-T. La respuesta inflamatoria en PN

aguda es causa de dafio tisular y renal en modelos experimentales. Aunque fimbriae-P es el mayor

fuctor de virulencia que causa adherencia al disacarido alfa-gal-1-4-B-gal del glicolipido uroteli

csa fimbriae también se ha encontrado unida a la fibronectina en proteinas mcenores del pilus, que

b semmirrs




13

cendente

se adhiceren a la matriz extracelular urotelial. Fimbriac-P es respoansable del tropismo a

en el huésped., que produce PN. Una vez adherida; causa respuesta inflamatoria, se-une ala

fibronectina y a las células presentadoras que pueden ser muy importantes oen - la respuesta

inflamatoria secundaria después de esta lesién epitelial.

La asociacion de E. coli con hemolisinas fue encontrado en pncicmcs con un incrcmcmo de

1L-6 sérica. Una elevada concentracion de IL-8 fue encontrada en la orlna durame PN abuda en

pacientes que mas tarde se encontré disminucion en el filtrado blomerular Esla observacmn

sugiere que la produccion renal de IL-8, otra citocina lnﬂamatorla debe ser asociada con una

respuesta inflamatoria mas intensa. Aunque Fimbriae-P_es un factor de' virulencia importante en

PN, otras adhesinas incluyen fimbriae-S y X. Adhes:ones aﬁmbrxales deben también ser

importantes. Combinaciones de factores muluples de vnrulencna soportan la hipdtesis clonal;
haciendo la bacteria mas patogénica. Panlcularmenle esos que combman fimbriae-P, 1, hemolisina
y aerobactina. La terapia de PN aguda debe ser lé e;'l;;ldicéciéh rapida de E. coli causante de la
enfermedad. Ademas en pacientes con bacteriemia y .sepsis, debe ser adicionado tratamiento con
23.27

agentes antibacterianos.

Piclonefritis créonica. PN no obstructiva se refiere a infecciones renales bacterianas que ocurren

en ausencia de obstruccion ureteral u otras anormalidades como litiasis. Cuando el dafio renal por
PPN aguda es severa en nifios; con el desarrollo de PN crénica. ¢l rifién remanente puede ser
insuficiente para mantener el incremento que sigue a la funcién renal durante la adolescencia y
puede seguir a insuficiencia renal terminal. Esto puede sugerir que la hiperfiltracion glomerular o
ta hipertension de las nefronas remanentes pueden ser la causa. Esta anormalidad sigue a la

destruccion progresiva de las nefronas remanentes con esclerosis glomerular focal y lesion

tubulointesrticial. En efccto, este proceso puede.ser muy similar a la falla renal cronica progresiva
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o glomerulonetritis, porque presenta tanto un daino glomerular como tubulointersticial. Ta teorin

de 1a nefrona Onica de Bricker y cols.” a demost

ado en la 1PN cronica que la infeccion progr
pérdida total de la nefrona. La insuficiencia’ renal. cronica por PN - cronica es asociada con
slomerulosclerosis focal 'y albuminuria’ como sc¢ ‘presenta en insuficiencia renal cronica por

glomerulonefritis. 2%2%

Cdi4 " " Inmunidad
| C5a? Citocinas? I Célulary
Urocpitelio Humoral
E-sclectlnas
neutrnﬁlo:
IC
Reaccion de
fase acuda
CD-11/CD18
ADHESION DE PMN \ Ceélulas epiteliales y endoteliales
1L-1,1L-6, TNF

Migracion Agregacion
endotelial de PMN

Oxido |
Nitrico 1
Vasodilatacion

Lesion respiratoria
Radicales de O»

Fagocitosis

PMN (C3b)

Isquemia

Daiio urotelial
Peroxidacion lipidica
Destruccion de DNA

Mucrte
bacteriana

Fig. 1. Eventos que siguen al dafio renal. Caracteristico de E. coli.




HISTORIA NATURAL
El optimo tratamiento de una enfermedad es mejor bajo el entendimiento de la progresion

de esta. Aunque no ex

ste un método perfecto de clasiticacion de 1 VU, son cominmente divididos
en infecciones no complicadas, las que ocurren en pacientes con tracto urinario normal ¢
infecciones complicadas. Los factores de riesgo para IVU; son aquellos hallazgos durante fa
historia clinica y exploracion fisica que hacen mas complicado el tratamiento (Tabla 2). %28
Complicaciones al tratamiento incluyen, falla al tratamiento, formacion de abscesos, formacion de
litiasis, coagulacién intravascular diseminada, sindrome de distress respiratorio agudo. sepsis o
desarrollo de insuficiencia renal cronica.

La historia natural de una IVU complicada sugiere que algunos pacientes pueden teﬁgr mas
complicaciones que otros. Estos pacientes requieren de incremento en la atencidn n;édi,ca. asi
como individualizar las estrategias de tratamiento. Para la mujer joven con PN. éxisxe hn'debate
sobre cual es una infeccién complicada porque el dafio renal suficiente para catisar vin:’suﬁciekni:ia
renal cronica terminal; no ocurre en ausencia de factores de riesgo. Olros aulotgs' hol;an qué
pacientes con VU altas sin otros factores de riesgo, persiste un incremcn;no de fallav al ilrrmvz_\q"\'iemo

por lo que consideran alguna IVU alta como complicada. *2¢

EVALUACION Y LABORATORIO

La ecvaluacidon de 1VU en: el paciente anciano y diabético sucle ser:dificil- porque eflos -

frecuentemente no .manifiestan los signos y sintomas’ clasicos. f.as' manifestaciones . pueden

limitarse a fatiga, irritabilidad, cefalea, dolor abdominal, nausca y vomito, incontinencia o
depresion del estado mental. Mis sin embargo un alto nivel de sospecha debe mantenerse. Debido

a que el uroanalisis ha sido un adecuado examen para detectar leucocitos en la arina en las




16

- Edades extremas (menor 15, mayor 55)

« Sexo masculino

« Anormalidades funcionales o estructurales del tracto urinario C Sl

renal, otras anormalidades renales estructurales, etc...

e Inmunosupresion/ anormalidades metaboicas

HIV, diabetes mellitus, postransplantados, uso de esteroides, etc...

« Embarazo

« Infeccidn recurrente o sintomas prolongados RN S -

Patégenos resistentes o inusuales (micobacteria, yersinia, etc...), anormalidad oculta

e Sintomas del tracto alto

Ficbre, dolor en flanco, vomito, rigidez

Tabla 2. Factores de riesgo para infeccion de vias urinarias complicada.

practicas rutinarias es el mas adecuado estudio utilizado. La estearasa leucocitaria (EL) es un
examen practico con reporte de 75% a 96% de sensibilidad y especificidad de 9426 a 98% en
detectar leucocituria. El test de nitritos identifica bacterias con alta especificidad (92% a 100%)
pero baja sensibilidad (35%-85%). La exacta cuenta de colontas que indica 1'VU verdadera; aun es
tema dec debate actualmente. En ¢l pasado, una cuenta de 10° uropatdgenos ufc/mb fue
considerado positivo. Mas sin embargo este parametro es invalidado recientemente por nuevos
estudios que sugieren quel0® uropatégenos ufc/ml es el mcjor parametro de sensibilidad (95%) y

cspecificidad (85%). A pesar de estos hallazgos, el consenso de la Sociedad Americana de
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Enlermedades’ Infecciosas: deline a la PN como la cuenta de colonias mayor de 10Y ute/mi
(sensibilidad 90-95%). Deben ser consideradas cuentas bajas en poblaciones especificas como

R 3 s - . . . -
mujeres (10 -10" ufe/ml)., y en la gestacién se encuentra bacteriuria asintomatica. Los pacientes en

quicnes el urocultivo debe considerarse son listados en la tabia 3. **

. = . Masculino ’ » Diagnostico incierto
d Edad mayor de 65 e No resuelto o sintomas recurrentes de IVU
o Embarazo « Sintomas sugerentes de PN
e Diabetes u otra inmunosupresion e Terapia antimicrobiana por 2 semanas
» Sospecha de anormalidad urolégica » Reciente hospitalizaciéon
e Hematuria macroscopica « Reciente cateterizacion uretral.

Tabla 3. Pacientes que pueden beneficiarse de urocultivo

La evaluacion del paciente con IVU complicada debe ser evaluada de manera individual.
Como minimo, la evaluacion debe incluir un urocultivo ademas de uroanalisis. En general una
biometria hematica puede ser poco benéfica, aunque un panel metabdlico basico puede ser
indicado para determinar la funcidn renal y anormalidades electroliticas. Cuando se inician
antibidticos en el paciente critico con inmunosupresion, una tincion de Gramm urinaria puede

ayudar directamente al uso del antibidtico (especificamente si la bacteria identificada es gramm

positiva). Los hemocultivos solo son indicados si el diagndstico es incierto, si el paciente es

23.26

inmunosuprimido o tiene alto riesgo de tuente hematogena (endocarditis o uso de drogas 1V).
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El uso de estudios de imagen debe ser indicado en mujeres (uienes ticnen VU recurrentes,
particularmente PN, Mas sin- embargo, ¢n el paciente critico, mmunm,ompxomundn con
insuficiencia renal inicial o con falla en la terapia ambulatoria, puede ser apropmdn nblumr

estudios de imagen en la sala de urgencias. La lista 1 sugiere las mdlcncnoncs pi\l‘d c,valum:lon

radiologica por alteraciones estructurales del tracto urinario. Los posnbles c;ludlos mcluycn

pielografia 1V, ultrasonido renal o tomografia computada de abdomen. 2

Lista 1. Evaluacion radiologica

= Fiebre persistente a pesar de 48-72 horas de tra'tamient‘o,
» Sospecha de infeccion diferente a E. coli

e Historia de litiasis renal

= . Obstruccion

= Insuficiencia renal

= Diabetes mellitus

TRATAMIENTO

Pielonefritis. L.os pacientes:con PN aguda no complicada pucden ser clasificados en
aquellos que requieren hospitalizacién: y - los- que  pueden ser - tratados ‘ambulatoriamente’ con

agentes orales. La Lista 2 cita las indicaciones de admision. %

Lista 2. Indicaciones de admision
= Intolerancia a la via oral
e Falla en la terapia ambulatoria

e Diagndstico incierto
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= Enfermedades severas con fiebre alta, dolor importante y marcada debilidad

- Enfermedades comorbidas (Diabetes mellitus, insuli

iencia renal, inmunosupresion, ctc)
s Embarazo

El espectro clinico PN aguda no complicada en mujeres jovenes; abarca rangos de
septicemia por Gramm-negativos a cistitis con dolor abdominal. 20 a 30% de organismos que
causan PN son resistentes in vitro a amoxacilina y cefalosporinas de 1*. gencracién. (tabla 4).
2326 En ausencia de nausea y vomito el paciente puede ser tratado ambulatoriamente. Pacientes
con nausea, vomito, o moderada a severa enfermedad y embarazo requieren hospitalizacién
para iniciar terapia parenteral con algunos de los regimenes citados en la tabla 4. Tipicamente
los sintomas y los signos tienden a desaparecer a las 48 a 72 hrs de iniciado el tratamiento; por

lo que puede continuarse con la via oral. En pacientes seleccionados, ceftriaxona parenteral

puede usarse ambulatoriamente. Ampi a y gentamicina podrian usarse empiricamente si se

sospecha por tincion de Gramm de especies de enterococcus. El tratamiento por mas de dos

semanas puede no ser benéfico, tanto en pacientes con hemocultivo positivo. Regimenes
cortos (5-7 dias) son f{recuentemente efectivos en pacientes quienes desaparecen la fiebre
rapidamente. En fiebre y dolor de flancos persistente por mas de 72 hrs de terapia. cultivos
podrian ser repetidos y ultrasonografia o tomografia computada podria ser considerada para
descartar absceso intrarrenal o perinefritico, anormalidades uroldgicas ocultas u obstruccion.
Los estudios de imagen podria ser limitada a pacientes con ligera resolucion de la infeccion,

mas de un episodio u otros hallazgos atipicos (hematuria persistente. color colico o intecciones

urinarias en la nifiez). Es usual obtener urocultivo dos semanas después de completar la

g o~

23.26

terapia.




Infecciones del tracto’ urinario complicadas. Son aquellas que ocurren en pacientes quicoes
tienen un funcional, metabolico. o ankilénnicﬂhi nte anormial tracto urinario 0 que son causadas

o abarca desde

por patodgenos que. son: resistentes.a ‘l‘os "an(imicrobia‘nos.v El espectro clini
cistitis modcrada a uréseps;is: éor ’lo‘f que 'pueden manifestarse con largos periodos de
bacteriuria asimomélic-os.v Los 'qrocull‘i‘kvos.:di.ebier‘l de obtenerse en pacientes con sospecha de
infeccion complicada’ para identif'i;:ar el pétégeno infectante y determinar la susceptibilidad.
La variedad de condiciones y el divér;p espectro de posibles agentes etiologicos hacen dificil
Ala terapia antimicrobiana. Para lerépia efnpirica en pacientes con enfermedad moderada a
severa pueden ser tratados con: medi‘camemos orales de manera ambulatoria, las
fluoroquinolonas proveen un - amplio espectro de actividad antimicrobiana. (tabla 4) Si es
conocida la suspectibilidad - del patégeno infectante; trimetroprim-sulfametoxasol es un
adecuado régimen y menos costoso. Para terapia empirica inicial en pacientes criticamente y
hospitalizados, ampicilina mas gentamicina o imipenem mas cilastatina proveen amplia
cobertura, incluyendo P. aeruginosa y enterococcus. La terapia puede ser modificada cuando el
agente infeccioso es identificado y la susceptibilidad es conocida. 10 a 14 dias de terapia es
usualmente necesaria; muchos pacientes inician con terapia parenteral y puede ser seguida de
terapia oral después de la mejoria clinica. Pseudomonas e infecciones enterococcicas. son
especialmente dificiles de tratar y la terapia puede ser mas prolongada. Sin la corrcrc:c‘i‘érn’dcl

defecto anatdmico, funcional o metabdlico, la infeccién frecuentemente recurre. Por esta razon
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un urocultivo podria ser repetido una a dos semanas después de completar el tratamiento.




Condi

Patogenos

caracteristicos

Circunstancias

Tratamiento empirico

Recomendado®

Pieloneft

Aguda no

complicada

E.coli. P. mirabilis,
K. pneumoniae,

S. saprophyticus

Enfermedad moderada
sin nausea o vomito-

terapia ambulatoria

Enfermedad severa o
posible urosepsis-

hospitalizacion

Embarazo-
se recomienda —

hospitalizacién

VO** trimetroprim-sulfametoxasol,
norfloxacino, ciprofloxacino,
ofloxacino, lomefloxacino o
enoxacino por 10-14 dias

P*** trimetroprim-sulfametoxasol,
ceftriaxona, ciprofloxacino,
ofloxacino o gentamicina (con o sin
ampicilina) después VO**

p*** cefiriaxona, gentamicina,
aztreonam o trimetroprim- sulfa,

después VO** mas cefalosporina

Infecciones
de vias
urinarias

complicadas

E. coli, especies de
proteus, especies d
Klebsiclla, especies
de Pseudomonas,
especies de serratia
enterococci,

staphylococci.

Enfermedad moderada
sin nausea o vomito-
terapia ambulatoria
Enfermedad severa o
posible urosepsis-

hospitalizacion

VO** norfloxacino, ciprofloxacino,
ofloxacino, lomefloxacino o
enoxacino por 10-14 dias

P*** ampicilina y gentamicina,
ciprofloxacino, ofloxacino,
ceftriaxona. aztreonam, ticarcilina o

imipenen. Post VO** 14-21 dias




Bla 4. * Los tratamientos citados son aquellos que se prescriben antes de conocer ¢l ageote
cliologico: ellos pueden modificarse una vez que el agente a sido identilicado. Fluoroquinolonas
podrian no ser utilizadas en la gestacion. Trimetroprim-sulfameloxasol, aunque no esta aprobado
en el embarazo, su uso ha sido seguro. Gentamicina debe ser usada con precaucion durante el
embarazo, por su posible toxicidad al octavo nervio durante el desarrollo del feto.
** Régimen oral. Trimetroprim-sulfametoxasol, 160 mg-800 myg cada 12 hrs. norfloxacino, 400
mg cada 12 hrs; ciprofloxacino, 250 mg cada 12 hrs; ofloxacino. 200 a 300 mg cada 12 hrs;
lomefloxacino, 400 mg dia; enoxacino, 400 mg cada 12 hrs; amoxacilina, SO0 mg cada 8 hrs y
proxetil-cefpodoxime, 200 mg cada 12 hrs.
*** Régimen parenteral. Trimetroprim-sulfametoxasol, 160 mg;SOO mgr cada 12 hrs;
ciprofloxacino, 200 a 400 mg cada 12 hrs; ofloxacino, 200 a 400 mg cada 12 hrs; gentamicina, |
mg por kg de peso corporal cada 8 hrs; ceﬁriaxong, 1 a ngrfdia; éxhpiéiliné. 1 gr cada 6 hrs;
imipenem-cilastatina, 250-500 mg cada 6 a 8 hrs; ‘tivca.réilina-cla'vulaknato. 3.2 gr.cada 8 hrs y
aztreonam, | gr cada 8 a 12 hrs. L ) L

CONCLUSIONES

La IVU es muy comin, son infecciones potencialmente severas cue, el médico en la sala
de urgencias debe tratar eficiente 'y “eficazmente.” En’ muchos casos, esta entidad es bien
reconocida, 'y el clinico puede &ar el correcto curso clinico. Mas sin embargo. en ciertas
poblaciones, las complicaciones son frecuentes, y la mejor terapia nunca llega a proveerse. Con la
cvaluacion cuidadosa y la terapia individualizada; la mayoria de los pacientes pueden curarse.
La causa mas frecuente de IVU altas recae en E. coli. Otros organismos han sido

encontrados en infecciones complicadas. La patogénesis de PN fue revisada con énfasis en los
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factores de virulencia. El daio renal no siempre continua como causa de la infeccion. Esos eventos
ocurren cuando el tratamicento antibacteriano es retrasado o cuando el diagnostico no se realiza. La

ue como parte de la historia natural y puede progresar a insuficiencia renal cronica.

PN cronica s
Con ¢l tratamiento atimicrobiano efectivo, el sistema inmune del huésped responde tanto con la
respuesta inmune celular y humoral que asisten a la erradicacién bacteriana. La terapia debe ser
rapida y efectiva. Las estrategias de tratamiento designadas por grupos especificos de pacientes
con IVU pueden maximizar los beneficios terapéuticos con reduccion de los costos y de la
incidencia de reacciones adversas. La PN no complicada resultado de infeccién con uropatdgenos
de E. coli en pacientes con tracto urinario normal; la terapia antimicrobiana por 10 a 14 dias

parece optima, valorando adecuadamente a aquellos pacientes con enfermedad moderada e

iando terapia parenteral en quienes requieran de hospitalizacion. Las infecciones complicadas
abarcan un amplio margen de condiciones clinicas para las cuales incluso es dificil de mantener
recomendaciones de tratamientos empiricos. Los ensayos clinicos controlados, en los cuales los
pacientes son estratificados de acuerdo al tipo de complicacién son necesarios para definir la
estrategia de tratamiento Optima. En general los regimenes empiricos abarcan antibidticos de
amplio espectro; debido a la amplia resistencia bacteriana los esquemas de extienden hasta 10a 14
dias. La amplia resistencia a la ampicilina, amoxacilina, sulfonamidas y cefalosporinas de 1%
generacion hacen que estos farmacos: sean poco atractivos para la terapia empirica de. muchas
tipos de 1VU. Debido a su biobisponibilidad oral y a su amplio espectro de actividad para varios
patégenos urinarios; las fluoroquinolonas son especialmente - indicados para tratamiento
ambulatorio de infecciones complicadas. Debe hacerse énfasis especial en la evaluacion urologica
de la mujer con PN aguda o infecciones recurrentes. Excepto en circunstancias seleccionadas; el

tamizaje para bacteriuria asintomatica en adultos, no es necesario.
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