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INTi'Gú1JCCllH 

Una ifffección nosocomial se define como ~quella que ~e 

presenta después de las primeras 72 hrs. de estancia en el 

hosµi tal y que no estaba presente o en µaríado de i r;c:Ubación 

al momento del in9resd. lncluyondc a la infeci.:1.:lr~ -~ue se 

encuent1·a antes de 72 hrs. después de un c91·eso ho!ip~.t.a~a1 1 io. 

(ll 

La infección de vias urinarii:ls se encuentt•a ent.f'e -!as J J 

primer.l~ caus;c1.s de infecciones nosocomial~s en Mé:dca. (2). 

Detern1iná11dosC? en alguno\;. c~Cudios que ocupa el '\o. lugar. 

<3,4). 

La infecc:ié.n úe vías urina1•ias nusoc.omial se relaciona 

en fa1•ma directa con procedimi'='ntos que se realizan 

rutinariamenlt.? los hospiLale~. de tal for·ma que en el 80'1. 

de los ~ase.is son cono;.ecuencia de manipulac1onqs ctel tracto 

ur:a.113.1·ia .:omo sondeo vesical per·m..i.11t:i,·1te u i nter·mi tente, 

cisto<::>copia, etc:. A (E:to se ~u1na la e:;tancid ho-=.;pitalarid 

proluni;i ~da, dP. r~c..:ursos terapéuticos 

<qu1miot:erap1d 1 rar1iotera1Jia, a-::;t~1·•.Jides,. etc), i.:un uso de 

a.nti111it:•"'obiano<-.; que pueden cc...nd ;..ci onar cepas de 

cada VE:Z h1/1.s ele;,•Cido~. Có>. Y ~ar ntc::o par· te t1ay que.• úesc:ar-l.lf' 

anomal1as anat~micaa consistent~$. 

TESIS. CON 
FALLA DE ORIGEN 



2 

r.:'.l _;:.~enl:a ~-~-i:o·l.'~y1ct;>:t.a'.nt~:·:an las infec.cionc:>~ urina1•ia~ 
:i..Liqui·1·idils en' la ·con.unidad .c:omo int1·ahospitalar-ü1meinte tia 

"!ntra 

ma.yOr di\;erSidad d~~ _m~croorganismos.. Requir·iéndose una 

det:eLc:Íón oportuna para instituir un tratamiento l' 

seguimia11to ::id!:!cuat.Jo, par•a p1·evenir c;ornplicaciones; ya que la 

iVu ncsocomiul eí.:i una de las caus;is de baclere1nia secundaria, 

i:isoci ada a t.tna elt:.•vada mortal tdad. 

Esta revisién bibliográfica se realizó con el fin de 

e.onecer más ampliamerite la incide11cia, causas da 

implicac:iones de las infecciones de vtas urinarias 

11osocomia!e:.; Yil que tien~ une. importante morbimortalidad 

principa lme•1te. en µa.cientes inmunosuprimidos, siendo t:tn 

ali;,uru.:is casas fac.. t.or de~cencadenante de septicemias, qua 

pueden llevar a la muerte. 

Ent.N:~ los factores predisponcmtes de estas infecc:iones 

se encuentran procedimientos invasivos, "" una alta 

im:1denc:ia por lo que hay que tomar en r.:onsiderac1!in medic.J¡¡s 

preveiltivas para la realización de procedi1nientos y técnicas 

en todo paciente hospitali~i:l.do, pal'a d1sminu!r riesgos de 

procesos infecciosos, y costo y 

huuµitaUz.aciOn y mt-~.•01· :11Jr1 e.vitar mayor daño al paciente .. 
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DEFINICIOM" 

La infección de vias urinat•ias <IVU)-. se ~uedc..: dcdini r· 

como la presencia de microoroanismos patógenos en todo el 

t1:acto urinario, incluye1~Uo los 1·iñones; ;.;ientJo la~ bac..te1·ia;;, 

la causa más comó.n, aunque oc:asíonal1ñente se seíla.lan a los 

'.'h•us y hongos. (2) 

La infección de vias urinarias nosocomiale!i, es la 

infección del tracto urinario adquirida 

intrahospitalariamente 1 ocur1·ida dosµues de 72 hrs. ele 

estancia hospitalaria y que no está presente o en periodo de 

incubación al momento del ingreso, ·ti la niaraifestada antes oe 

72 hrs. dEZ un ~greso hospitalario .. 
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EP lDEt-1!1.lLOG!A 

!VÚ 

c:asCJs-/100: -\lígr_-esos .- por patolor;,,ia aguda.. CalculllndosB un 

riesqo del 14X en pacientas co11 sonda vesical .. (6} 

Del -70 al 90Y. de· los casos la IVU se relaciona cun 

·1ns~run1E!ntdción, colocación dt:! ~ondas urinarias y demás 

métodLlS invasivos. Por· ello la mejor triilnera de prevenir las 

IVU nosocomlales, es evi tanda procedimientos innecesarios y 

si se requiere de éstos, ~;e deberá de tomar medidas asépticas 

pertinentes. 

Otro es~udio que apoya lo anterior es el efectuado por 

Lohr, JA. y Donawit~ LG., en el que de 16,534 admisiones 

hospitalarias, en pacientes entre 4 y 15 años de edad; 60 

presentaron IVU, representando el 14 .. 2 por cada ll)l.)0 

admisiones, de estos el 92Y. se debió il ca teter·ización del 

tracto urinaria, siendo el 28X asintomáticas y el 66Y. 

sintomái;ic:as, aislándose en lus cultivos f;_scti..gi:_i_t:Jll...iLJ..Q.J.; en 

Ford--•cmes El y 1'1i1Kior CM, en un estL1dio de seguimiento 

por li anos; de 79,120 admisiones lO'lf presentaron infecciones 

r1osoc:om1aleb, de los cuale;:; el 6~ fueron IVU, predominando 

lci5 b:i..:ter:as como agente t!tiológico m~s frecuente y entre 
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_-Llamando 1-a~. a t.Dii~i ó·n l_~_.--:is~i:ioen~í~-:de ·'.<~~.~;u<:~~-.:.~~:<:1111 i ~. i~~ 
_.!·.~p~~ t:~·da ;·_-~·~,~--s-~_ng -~-;-: ;·_'.~~~~~x~-~~~i~V~!9f -~~~~i~~; _:~;tL~\-~~~~~::~~-~~i~i~}--~~, ·¡10_1_1de 

de •1~::3;- :-~·i_c ~~~-~,~,~~~~ ~~ ~~t·l'.'·~-~d~~-·; > ~"~ :~~-, ~'7~-~ ~r-8~ i ~ 1~61\ i n~ecc l cric~ 
no~ocomia(E:!s--:·(·9:~5~t)' 1 t.1c~p'a11do_-~1-i;!'J:i1ei· -\ur,,c[r l·us. 11lil::::c-i·.:.N..:t;. 

del ~-ct"f..aé:t"o u"[...inario en·un 53.5~1, ¿-~us-dda~- poi· f'.se4:~0111q_rn:s. 
- '. . 

-_ {!er~i9i'.rig~á 122~n- Y la ~-· ..•. i:;ol ~ en un ::or.. ·<9> 

Asher EF. y 01 iver 9G., en una unidad de c.irug!:.1 

padiiltr·ica encontraron una inc:idenc:ia de 2.i.2 j11fm:.c.iones. c1e 

v1as u1•inarias nosccomiales de 3747 admisiones condicio11ada 

por la car11ctcf'izacián con sondas del tracto urinario cm la 

forma más frecL•ente. El 8'iY1 e lo·~ casos ld i;: •• C_9JL fue ~l 

microorganismo excepc i én de los 

pacientes que tuvieron terapia ilntimic1•obi;>.na prr::via~ poi· 

otras ra~t:Jlli;:!S en los quE! so incrementó la posibilidad de 

<10) 

En 11é:~icu la i11cic.Jcmcia du i11fecc1one!:::. nobc:.c:o111ial~s 

varia de 1.8% hasta 3l .3Y. 1 inc1·cu1c:ntfl.ndose en los 

hospitalos de ter•cer ítiV~l que c;ue11tan con los !:se1·vicios de 

terapia in•;eusiva (11), desconat:1~11do la prevalc11cia da 

inft=>cc:1o:le~ r1usoc.:omiales Ln i'o1·ma e5peci f1ca. 
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Los estudios efectuados en México, las inrecciones del 

tracto urinario ocupa unü de las 11 primeras causas de 

infecciones nosoconiiales, con factores predispw1entes en su 

m~yorta confoT'm3.dos por métodos invasivos (sond:is en el 

tracto urinario, cistoscopia, etc.) <2) 

E:.n el 1-fo&pi t:1l Regior1al "20 de Noviembre" (lSSSTE>, se 

determinó una incidencia de infecciones nosocomiales 

pediátricas del q.5 por cada 100 ingresos, predominando en 

las terapias intensivas, ocupando la IVU en el 4o. lugar 

(8.b~l (q). 
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ETIOLÓG!A 

Laa in-fecciones ;_c:ruzada~; inst1~un1cmtacíon<=-s 

cateterizclción del tracto ur-ina.ri6·--~~~,>sO-ñd-a~-- a permanenCia y 

la flora microbiana ambiental hospitalaria resistentes 

agentes antimicrobianos'; contl'ibuyen ..:!. la alteraci6n de la 

microbioloqia y mayor 1·ies90 dE! in·fecciones tJe vtas u1 inar·ia.s 

nosocomiales .. 

Etiolo9ia 1·elacionada a la IVU nosocomiales .. 
1 .. ~....!;,gj_i_ 
2.. Sra terot;_q_c;~.!!.."'i 
:s.. t~!Rb.s..i.e.Ll_~ 
4. ~IJffgb_~.c;..t~r: 
5. P~-~y_ggmg.ri;;t_IlgrJ.J..9...~.IlQ!?P.. 
6. {.i~rn_t!..'l 

7. ~.i. tn>!Ut.<;.!;_g_~ 
B.. b.<:t-.<;_~Qf;?_g.s:i llU,§, 
9.. Ga rden~..llJL.."!1)..Qj.!lil! !.§. 
1 O. t'IYSQQ.J.A.?_m_<!._§Q. 
11.. Y.!:e-~pJJ!?.1!1.9 ... !!fi?§ !Ytt~Yfil 
12. fJl!:mi1Q_;;q~9-~.!..-9.r.!:1.P..P B 

(frecuen~e en diabéticos> 
13. jllp_fil_Q!;p~p_Lt!grmicjj.__? 

(en pacientes con sondas) 
14. ~n.!:~J:P~?Jfil'.'._i!.li.§ 
15. Hongos (mj,s comUn en inmuno-c:ompro1netidos) 

gj:i._qJ9g i_a_~,~ !.~i;:_i_Q!l.ªft~- _t;.p_f1_I\JV_ .fl9.GL.!) .r~~Jt§.-g_Q_j._ª_· C.Qfll_LUJ.ir!r;i.9 :. 
1. ~(;_g)_i_ 
2.. ~n._t_ru:p_c;::_Q_<:;_t;:\,!2 

3. EJ:g_i;_ey:!_ 
4. IOebsj_gJ_!_a_ 
5. Streot_c;ic.oco 
6. ~1Q.!;;Ql;~YR~..W::9~!JY.!J. .. '=-!'ii 
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En forma comparativa, se aprecia que las infecciones 

nosoconiicJ.les -del tracto urinario, pueden tener mayor 

diversidad de factores etiológicas. Tomando en consideración 

que el riesQo de adquisicié.n de IVU no~ocomiales por ~-ko.J...i. 

y ~L9.t_~!:l? .. ..!iP.• generalmente dismi11u~·e a medida que el f.iemp'l 

de l1ospitaliz.ación ~e incrementa, pudiendo aumentar la 

inL.:idancia para agentes co1no 9..§.f_C,!l_tjª-.._ ___ sp. o P.§J?J!..QY.P.!Q.IJA 

ª·l;l[.'J..Qif'!.Q_!;!...C!, cuando la hospitalización se prolonga. De hecho 

cualquier microorganismo se ha asociüdo a estas infecc.iones 

por la gran flora hospital..iria y por los procedimiento!:: 

invasivos que ~e efectúan en éste (12>. 

Aparte de los procedimientos iiivasivos (c&teterización 

con sondas, cistoscopta, etc>, Lima NL, Guerrant y collii •. 11 

estudiaron a la diarrea como factor de riesgo para las 

infecciones; con una mayor frecuencia para las infecciones 

del tracto urinario, hasta en un 95Y. en pacientes q1..1.e 

requirieron apl icació11 de sonda durante el cuadro di~rréico 

<l3l. 
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En forma general se mencionarán los fact;ol'e:> que 

influyen de una u otP!l manera para !a apariciDn :Je ir1fet:ci.:ln 

del tracto urinario, haciendo énfasis en los procedimien\:os 

que s~ conjLLgan par3. las de l:ipo no~ucomial. 

FACTORES ETIOLOGICOS. 

La S?.h.bgci~t!.i.9-... c;Q.Li_ es la causa más camón de IVU y 

durante las recurrencias aparte de ésta, los agentes más 

aislado!:> son: Kl~l]_s_J.gJ_l.t_?...Q. y Entgrpt;._a.~t~u: ___ sp_. La e::istemcia 

de reflujo Yeiiicoureteral puede predisponer los niños 

IVU, po1· bacterias disti11tas a la ~----J~gli. y esto es 111as común 

en niños con defectos anatómicos o funcionales. En mujE::!res 

adolescentes con vida sexual activa puede em:oritrar al 

EstafiJ.m:P.G.&~-- coaq~_.1.i __ e_g. como causa de IVU particularmente a. 

fines de verano y principios de otoño (ltl). 
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f."".ct".Q_r~'.-'Lq~!_r.Y..l__gii~ia~ La vfrulencia se refieré a la 

capacidad de los microorganismos para causar enfermedad, 

evaluados por la gravedad de la infección, loc:.al ización 

anatómica y complicaciones de la infección. El concepto de la 

virulencia bacteriana o patogenicidad en el aµarato urinario 

infiere que no todas las especies bacterianas provocan 

in1lamación dentro de estas vtas. 11ientras más afectados 

estén los mecanismos de defensa naturales, los requerimientos 

de virulencia de cualquier e.epa bacteriana pat·a inducir 

inflamación san menores. El concepto de virulencia t.:..mhiér 

sugiere que ciertas bacterias y algunas cepas de estas; 

especies tienen factores de virulencia especial que fai::ilitaP 

el as~ensu de bacterias a p~rtir de la flora fecul, introito 

o pe1•iurel:1•al hacia la vejiga, y menos frecuentemente 

alcanzan lus riñones para producir in-flamación sintomática 

Los mic:roorqanismos que son capaces de ascender a través 

las vías urinaria~ y provocar enfermetfad, a pesar de 

pr~sencia de mecanismos normales de dl:!fensa del huésped, 

denominan uropatógenos. Los serotípos y biotipos de ~-1 

aislado de la orina, proporciona la primera prueba de 

t:l.c1nación cmtre poblaciones J~ la ¡;;~_J;Qli.: Los serotipos 

ant19énicos de esta bacteria son: tt <lipopolisacárido> b 

(pol isacArido) y H (antígeno flagelar> expresándose éstas en 

la s.upe1•ficie bacteriana y ~on 11c:c:esibles para su detección 

por media t..ie anticuerpos especificas. 
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Factore~ de virulen~ia a:iociado: a .la E<1 t;l~2:Li.;::b,i.u ,cn)_:i, 

en infeC:ciones del aparato urinario. 

rambién se ha r~lacionado con otros factoras como son: 

a>. Tiempo de qe11e:r.ición bactet•iana en la crin!.: 

b). Factor uretaropléjico bacteriana <&UFl 

C) .. F'1·0Uucción de ::al ic:ina V 

d). r:ermentación de salicina. 

ndhC?rcnc.ia bacteriana a células uroepiteliales.. Es 

importante · para la colonizaciónt persistencia e infección, 

paf.ticularmente ~n un sistema con flujo urinario continuo, 

que incluye el efecto potente de la micción. Para causar 

enfermedad, los pató~enos deben unirse a la superficie 

epitelial .. La adherem:ia bacteriana a las células 

uroepiteliales es un proceso especifico que incluye 

estructuras de superficie bacterianas <adhesinasl, y 

componentes complementarios lreceplores> en las células o en 

el meco epitelial. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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Las fimbrinas bacterianas y los pelos, son cun-:;1c11arados 

como las adhesiones o liQandinas de s...uperfic:ie b:icteria11<i. m~=­

ccmunes, y son causa de su uniQn al epitelio. Cada bact~ria 

puode tener entre 10 y 20 fimbrinas en su e>:t1•e1110, 

relacionadas con superficies espiteli.ales y receptores 

ccorrespondientes. Sin emb~1·90 muchas e~pec1 es L<icteJ·ian<ss se 

adhieren. en ausencia Je fimbrias. Las fimbrias consisten en 

subunidades peptidicas (fi111brilinas>. 
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Cuadro Adhesioas u rapa tCgen::i= de ~s_c:_!)eric:tüª ... col i y 
receptores epiteliales correspondientes. 

ADHIOSlNAS 

Fim~rias tipa I <NS> 

Fimbrina~ P CMR> 

rimbrinas SCMR) 

Tipo IC: >HR> 

Fimbrinas G <MR> 

Frimbrinas M <HR> 

Adhesina~ no fim­
bria les <x) 

Adhesinas F <MR) 

Hemaglutininas 
Dr <075 xl 

HEC:EPTOR 

D-manosa en células 
epiteliales y poli­
mor fonuc lea res. 

Gal 1-4 Gal <anti-) 
geno del grupo san-­
guineo P) 

Unión a la 
proteina de 
Tamm-Horsfall 
<THP E lt,¡AS! 

Importante 
relación con 
pielonefritis 

Sialil 
sido. 

2-3 galactó- Adherencia in 
inhibida por 
protetna de ·­
Tamm-Horsfa 11 

No determinado 

Terminal de N-acetil 
D glucosamida 

6alactosa-n-acetil­
galactosamina¡grupo 
~anguineo l"I (glucó­
foro A> 

No determinado 

Antigeno del gJ•upo -
sanguineo Dr .. 

Posible rela­
ción con pie­
lonefritis .. 
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. . . 
~ j püpol i~~r;_~r._~..fi.9.~4-J;>_C\CJ;_qr,!ÁllQ.~. - Los l ipopol i sacar idos 

CLPS> d~ l-a2 bacterias gram negativas ,están compuestos por un 

fragmento de polisacárido exterior, que produce la 

eSIJE!Cialidad del antigeno º-.s.. la 1·e9ión· central y el ltpido 

hidrofóbico A, y que ancla la pared celular a la 1nemb1·a11cl 

externa bacteriana. Ac:tualmante se conoce que el lipidu A es 

altamente téxic:o, ya que induce infla.nación, provar:a una 

relación inmunitaria humoral especifica y que tiene otroc 

efectos inmuncmoduladores. Las mani fes tac iones de choque 

asociada~ a infecciones graves por gram negativas, parecen 

ser c:dusadas por las endotaxinas y lo~ LPS. La pérdida 

del polisacarido incrementa la hidrofol.Jic:idad, que resulta en 

colonias con fenotipo rugoso y las mutantes rugoGas de &~i~ 

son más susceptibles a lisis m~diada por completo. 

Los LPS .in~Fluyen importantemente en la inducciDn de l"' 

reacción inflamatoria local y en ld producción de signos y 

Síntomas.. El 1 ipopol isacarido también ac:tOa en la r~ducción 

de la peristalsis ureteral, facilitando el ascenso de s.!.. cali 

a t:ravés de los uréteres relativamente dilatados e 

hipotó11icos, hacia los riñones ... 



15 

Cdpsular, c1Jmo ·factor de virulencia ·en 111icroorgan1smc-:= 

ac.tú!l 011 la pest rH:.c i ón dE:! 3.c.ce!:.c:. · a 1 

complemento y la inte1,.ferencia con la fagocitosis e.le lo5 

polimorfonucleares. Esto se reflejado en la mayor 

prevalencia de ciE:!rt.os a11tigenos J( en ~t-~~PJ i_, (..Jblr.::nidr.:is. de 

pacientes con pialonefritis. Los antiqEnos K más usualeg son: 

K1, 1(2, 1(5, K13 y 1<51 <15). 

de polipéptidos c:itotóx::.cos excretados e>etracelularmente, 

cuyo objetivo es lisar er1trccit.os .. Las h~mol1sinas 

tóxicas para otr•as muchas células como los 

polimorfu;1uc~eare'=>, m::inoc:itos y fibroblactos.. (\demás, las 

alf.i-hemolisl.nas de la E .... c:~o_11_ t.ambién pueden dariar céluLls 

tubulares aisladas del riñan.. Por lo anterior, se creé que 

1::1.~ h2mol isinas contribuyen a la diseminación de la ~- .tJ~ ... ti 

dentro del parénquima renal <16, 18). 

1'1'ª1:.QQi\t:;~_illi::- La capacidad para la competencia por el 

hierro libre se ha identificado como ur1 fac.:to1· de ~·irulencia 

en la IVU, en .inimales cie ~;:pcri111entació11 .. l.3. ~~c.h~r:~c;t:1i'!. 

~-QJ_i necesit;:i t1ierr·o 

multiplicación .. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGfilt 

par·.:i el mel;abolismo ;ierll.Jico y 
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La µar_ticipacién exacta de la cap'tacián de hierro en lor 

di-ftÚ·ent·é~ estádoS ·ue IVU ._asc~-~dentes.--~ ·.:a~ ha ac:_larado, pero 

las-_ Capas- -prcductor~S: de -aerobacttri·--~ son mayores en cepas 

~i~lonefritica;;; y µreductoras de cisti lís. Enc;cmtré.ndose una 

rolaclCn entre .1erobucti11 y la e:<pres1ón de fimb1•.ias P en 

todas las cepas (16,17). 

Los factcreo de virulencia bacteriana m~s imptll't;antes er1 

la ~-!?t;l!.~•.'~~;t.ü_~- _i:_q_ij p ielonedri tógena son los· siguhmt~s: 

011(1117 

OlK!H-

041(122fll/-

0606K2HN 

07KlH 

016K1H6 

Dl81:5H-

075K5H5/-

Mayor adherancia a células uroepiteliales (ir.cremento en 

la expresión de fimb1•ias P,F y S> 

Producción de hemolisinas. 

Elaboración di:! aercbac:ttn. 
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1-Uqunas de lils, investigaciones· sobre los factores de 

vir 1..1.lenc:i'1 de la. ~~h,.ql.!. enfocan. a la capacidad de !::iertas 

c:epas pa1·d. causar pielonefritii;l a~uda e11 11iños que no tienem 

fac tore5 predispone11te~. Las úl t1inas investi9ac.:.io11es 

cuestionan el hecho de que los fa e tcwes bai::terianos 

mt:idiat.k~r'='!S de la pielonefri t1~ important.c·;; ~l 

desarrollo de cicatrice~ renales. Es posible que ~l~unos 

factcre<.:i del huésped como el re flujo 1 sean los c.Jeterinimontes 

dr~l deo:.arrol lo de nefr·opatia terminal por iufeccióo. Otra 

µosibilidad es que les factores bacterianos que no son tan 

importantes como condicionantes de pielonefrjtis, sean 

básicos en la formdc.:iDn inicial de cicatrices renales C19) 
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mt:i:c:anis•no antiadúC'rente --·e-n ~L.t-r~~to urin-ario aün no~ es:bien 

conocido, sil?ndo ésto!:; especificoS 'teJem·. inmunoglobulinas) o 

no aspee 1 fices, interf iriendO en la colonización de 

microo1·ganismos. Por ejemplo los lactobac:ilos han mostrado 

interfcre11cia .:on la adherencia de ~--,;;.QJj._ a las células del 

l.lrc<.:!:p.i. tel io. 

La capa uromucoi.ae tproteinas de Tamm-Horsfa 11), ric.a en 

residuos de manosa, se une evidentemente a ~~~.Q_li_ y puede 

prevenir la cnt6n a las células del uroepitelio; de la misma 

forma las i11muno9lobul ina~ lgG, IgA e lgAS pueden actuar. 

En resumen los mecanismos de defensa antiadherente dal 

huésped son: 

Fisicos 
a> Efecto mec.1nico de fluJo, proporcionado por };¡ 

micción 
b) Exfoliaci6n de células eucaridticas 
Oligosacáridos urinarios 
lnmunoglobulinas urinaria~ ( IgOS>. 
Proteina urinaria de Tamm-Horsfall 
Mucopolisácaridos de mucosa (9lucosamino9l1canos>~ 
Obstáculo esteárico e interferencia bacteriand. 
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Estos mecanismos pued•?n estar ·a·f-actados y c1.J11di•.:ic11a1· 

pt•oceso infeccioso del tracto urinario, aJ iglJal 4ue -Ji.Jti 

tac.tares condicionantes anteriormente_ in~icadLJs, en rr:!:Lac.1ón 

a. f. de Yit·ulenc:ia. 

Via de entrada y localizaci6n tJe ln infec.cióli. E$ un 

factor importante, para la p3togenia oa las ir,feccione= de la 

vla uririar•iu. Por lo que abordarán breveme11t~ 

considerándose las siguientes vlas de .:::ntr•d.da. 

a) Y.f.~._p..51c;_~ni;f_g_n_ta~ .• El aparato gastrointestinaJ es un 

reservo1·io de bat::eterias, qua produce IVU µar \·ii::i asc:ende11te, 

siendo en la mujer la razón más importantF.! para la mayar 

incidencia úe IVIJ, favoreciéndola más aún por su u1·etra 

pequeña y que está prGxima con la zona vulvar y perirec;tal; 

habiéndose demostrado que los microorganismos que prodw:on 

infección en el tracto urinario, e11 las mujeres 1 son los que 

colonizan el intruito vaginal y la r-t:~g1én periuret1•al antes 

de que ocurril la infección de V!<!S urinarias. L<l incidenc1d 

en Jos varones recién •rac:it!.:>s se debe a que la JVU 

relat1vamer.te más frecuente los niños no ci 1·cuncidado~; 

condic.:ión que puede alterar la condic.iOrr que cor1fiEHE' la 

mayor longitud de la uretra masculina (20). En relili:iOo a las 

infecc:iones nosocomia Je~, l1ay qu~ cormidr::rar que sola 

cateterismo vesical oca~ionará infección del trat..:to uriila1•i.o 

y se desarrollará infecciPn en :S·- 1t d1 ·s, esc-nci<:lmentc en 

todos las pacientes i:on catótares permanentes con sistema de 

d~endjes ~biertos (21>. 



20 

-·· .-,., - ,,_ 

una ·1ez rm la ve Ji gil, i._~s _. -b-~ct~rias~ ~~U;o-1:~-~ 
- -' :: -_~:; 

multiplica1·se y entonc~s 

especialmente si existe reflujo vesiC:i::::iuretrcll; hasta la 

pelvis y el parénquima r~nal. 

b) Y.La. .. .h_e.ma_t.c?.ggm\·· La 1nfec.r..iOn del parénquima renal poi· 

microorqanismos transportados por la sangre ocurre en el ser 

huma.no. E.l riñón ..:en frel':uencia es el sitio de ab~ces•;1s '.:!11 

Jos pacientes con bactercmia y/o endo~ardit1s estai1lo~ócica, 

siendo rara l.t infección del riñón por via hema. t.lge113 por 

Gram negativos. Esta via es la m~s i111portante en el recjén 

nacido. 

e) !i-~ª--~-.i.o.f_.\1!.i;_a....!' Esta "vta as poco importante y 

consiste en la demostracciOn de conecciones 11nfát1cas entre 

los urétel'C!S y lot> rií\ones en los animales, y el hec:ho de que 

la presión ·vesical aumentadJ. puede hacer que el reflujo 

linfático se dirija hncia e! riñón (21J. 

predisponer .i los niños pequeñas a la lVU. El d"=?fecto rnG!.s 

importante es la menor longitud del uréte1· en la su!:unuc.osu 

antes de desembocar en la vejiga, alteración que s~ resuelve 

en forma espontáriea nn aprm<imadament~ BOX d::: los par:ientes, 

aunque el refluJo presenta en ~ó~~ de los lactantes menores 

que µadecen IVU, 'o.ólo el 9X de: los niños entre 24 ; 1 60 me!::>E:!<"i 

de edad que t1enen rvu lo pri¿sentan. 
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Se ha est11nado quo en el 20 al 30~ de los pacientes 

pediátricos de todas las· edades que presentan IVU, hay 

reflujo vesic:ouretera 1. Dada la natura laza invasiva de la 

c:istouretrografta, no se c:onat..e la prevalencia del reflujo 

vesicoureteral en los niños sanos, pero parece ser menor que 

los pacientes con IVU. 

No est.án c:laras las razones por la cuales se asuc:ia el 

reflujo vesicoureteral con IVU; no se sabe ~ i la IVU 

condiciona reflujo, o visceversa. Sin embargo, la disminuciún 

de la incidencia de reflujo vesic;cureteral, conforme avanza 

la ec..lad sugiere éste es el defecto primario. Además más 

probable que se presente lVU sintomática con daño de las vias 

superiores en niños con reflujo que en lo;;. que tia.1en. De 

50-60Y. de los niños con r.eflujo desarrollan enfermerfad de 

di~has vias en comparación BY. de los que no tie'1en 

reflujo. Poi' el contrario la IVU recurrente puede 

manifestarse a pes.ar de la corrección quirúrgica del reflujo. 

El reflujo vesicoureteral y la infección son factor:,es 

para la forma c.: i ón de cicatrices. la gra.n importantes. 

disminución de reflujo con la edad reduce en· forma 

import.cnte, pero no elimina 13. posibilidad de cicatrices .. La 

asociación de reflujo e lVU con cicatrices renales observada 

en las niñas también es evidente en los varones~ 



22 

El 13% de los niños que presentan cicatrices en el inomenb.J de 

su primer episodio de IVU, que tienen reflujo vesicoureteral, 

"" comparaci6n con el 20Y. en los que no s" encUentran 

cicat1·ic~s. Casi igual que en el caso de r1iñas, las 

cicatrices son más frecuentes en los niños en cuyas orinas se 

aisJa E .... cpJi productora de fimbrina P (22>. 

f..rqd..w;!rn~ ___ áQ.ll!l;JJ .. ~ en Ja orina. Los mecanismos de 

defensa illf1Specí f1cc~ como la osmaJaridad urinaria, el .PH '/ 

el reflujo urinario son factores protectores i111portantes 

contra la presen~ia de 1VU, determinándose la 

glucoproteina de Tamm-Horsfall es el inhibidor más 

sobresaliente en la orina de los jovenes contra. la adherencia 

de fu-J;..Q!..i que expresa fimbrias S, y que otros compuestos no 

identificados inhiben la adherencia de E. coli capaz de 

expresar fimbrias tipo I y adhesinas 075 X. 

~D!'.illJ.!1!.9~Jt. Tanto la inmunidaú humori:&l como ia celular 

actúan dur·ante llna IVU cm los niños, y los oacientes c"on 

pielonefritis recurrente que presentan una. mayor respuesta 

inflamatoria, son menos propenso!:> a desarrollar cicatrices 

renales. El potencia 1 protector de una reacción inmunitaria 

sspec 1 f icci no está b iun inve:st i 9ado. 
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. -: . _,._,,.; 

están elevadc.is en oiño~ que_ presentan . rvu_:s~ntocna_tic.a·, an 

compración con los niños no inieétado=;-
0

EÚ~. :~~b~·~:go, las 

niñas que tiE~nen IVU poseén n1cnor :.:ü.pac1daú .. de a::c:r•c.:;í 6n :je 

IgA ·durante los periodos de ausencia de infeccián, que los 

caso~ sin IVU pr·ev1a. Por allt:1 lDs ni·.•s-lcz u~jos Ju !c,:,f\ 

secretot•a pueden !i>er un marcador de distunción de la reacciOn 

inmunitaria (23). 

t'l~~q~Q'-'L.i..ll.'!4?..l'i.P.?. Como se ha seña lado anteriormente la 

apl icac1ón de sondas, cistoscopta, etc. es un factor 

importante en un alto porcentaje para la adquisición de IVU 

nosocomiales, por lo que describirá más ampliamente. 

Muchas de las bacterias que causan bacteriuria 

relacionada ·con sondas, pertenecen la propia flora del 

colon del paciente y puede ser flora natural o inmiqrantes 

recientes, por• ejemplo mic1•oorganismos e:<ógenos del ambiente 

hospitalario Qt..1e han colonizado el intestino. Al igual que en 

la patogenia del IVU, en los pacientes :.in sondeo, est3.s 

bacterias del colon pueden colonizar la zona periuretral. 

Además, los microor9anismos pueden transferirse directamente 

a la· zona periuretral o a la sonda e través de las manos del 

per~onal tJe salud, o rec.iµientes o p1·oduc.tos ::Ctntaminadus. 
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los microorganismos pueden llegar' a la •1ej1ga pa1· la~ 

siguientes vias: 

1) Al momento de la introducción de la sonda 
2) A través tJe la luz de la sonda o, 
3) Por la interfase sonda mucosa. 

La uretra normal está colonizada pcu· b<lct~rias, 

part1i.::ularmente en su porción di~tal.. La inserción fJ'Z.! una 

sonda se relaciona con bacteriuria, en una proporción que 

varia desde el lY. individuos sanos", ha.sta 40Y. en pacientes 

hospitaliza.dos. 

La apararic:ión de bacteriuria se r·etrasa alrededor de '1 

dias con el ':Oiistema de sondas abiertas a más de :Sú dias con 

los sistemas cerrados. En otril!:i pa.lab1·as 1 el sistema cerrado 

pospone, pero no elimina, la bacteriuria relc1cionada con 

sondas. 

Las causas de bacte:Tiuria en los sisten1as ce1-rados son 

mó.ltiples. La misma inserción de la sonda puedo condicionar 

el a1•rastre de lo.s microorganismos m·etl"·:.J.les hacia la ve,lii;¡a. 

Una vez colocada la sonda, con el tiempo favorece la 

colinización de la uretra por pat.l~enos .. E=tas bacterias, y 

las que han penetrado en el sistema de sondeo utiliza1: la 

superfir.:ie externa y la lu= de la sonda como una via de 

entrada a la veJ1ga, una vez en ella, la superfh:ie de la 

sonda sir\.'e de nido, dond~ Jas bacterias de~ar1·ol l an un 

microambiente en una biocapa. 
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. 
ft1:m más las células euroepiteliales de los pacier1tes c:on 

sondeo pu'eden permitir, en forma transito ria, que un número 

importante de bacterias se adhiera a ellas. Finalmente, como 

un cuerpo extraño, la sonda puede retrasar la función 

antibacteriana de los leucocitos polimo~fonucleares. 

Una vez que se encuentran cm las yJas urinarias 

sondeadas, las bacterias pueden permanecer unidas y en 

estrecha relación con las superficies, a través de sus 

mecanismos, de adherencia espec:lficos; entre los que se 

incluyen las fimbrinas., estructuras poli formes que salen de 

las bacterias y que las unen a las células euroepit~liales o 

la sonda: Ent1·e los mecanismos inespectficos está el 

glucocálix o la biocapa que cubre y asegura a la bacteria 

contra la superficie inut.:osa la sonda. Los 

microorganismos que están dentro de la biocapa parei:en estar 

bien protegidos del flujo mecánico de orina, posiblemente de 

otros mecanismos de defensa del huésped y aún de J..os 

antibióticos. 

Con el tiempo la presenccia de bacterias condiciona una 

reacción inflamatoria que termina en cistitis a9uda y crónica 

c:on piuria y la producción de · anticuerpos. Los 

mic1~oorganismos pueden ascender por la sonda hacia uno o 

ambos r-iñones, dond~ pueden desarrollar un mic:roambiente O 

b ioc~ria ya sea en la pelvis o sistema tubular. 
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La invasiQn a través del ep1telio'·renal unicelular pueo~ -

perm1tir la entt"ada de tJactarias il1 in~i::!rsti~-~~,y la reacc:i:in 

inflamatoria que condiciona, se conoce hiutopatolóqicamente 

como pielonefritis aqu:la. Cuando el so•1deu Y la bacter-iuria 

son continuus, puede d~Sarrol larse inflamación rena 1 crónica, 

espec.ial1nenta la formación de pielunefritis c1·0nica 

secundaria. 

Se han demost1·ado varios factores de r-i~s90 de 

bacteriuria '· que puden agrup;irse en 4 cateqoria.~: 

1) Tiempo de per·manencia de lil so;1da. 

2) Falta de antibióticos. 

3) FAl la de cuidados hígiénir..os para la <iplicac.ió11 t.le la 

sonda. 

4 > Faclores tl~l pacient.e Cs~xo, indicaciones para e.1 

<;:;,ondeo, d·isfunc:ión renal, estadc patológicu del 

pd.ciente, p1•ocedi111ümta~ 4u11·úr9ic.:a5 ~e los pac..:ietd;es). 

Para establecer el diagnOstico üe bacteriuri~ 

relacionada ~ond~s, h<lri sut.;et·ido r..or1centr·acione~ d~ 

111icroorganismos por la menos de too,ooo CEFU/inl; otra~ 

prefieren c1 fras Entre los ~ac:iente:~ c:on sonda 

corto pla;;;::o, el 1nicrooryanismo que con más t':·ecuencia se 

a..fil"'.49.i..D:º-~a,, t<J.~p~j.~11.r..-~HL, r_i:-q~~t,.t_s_ .l'!ü.r~'t)J_i~_. S_t;~.P-!).Y.i.Q_c:_qi;::_c:'.J_s 

~!!idt?J.:J..!Üd_A§ y ~n.~!?tP.J;::H:p? __ . ?.P, espc:ci:-llm2nte cuancJo se usan 

también 1 pueden aislars~ levad .. tr.i-s. 
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En las Bandas a largo plazo los agentes rel3.cionados 

=.on: ~~.:...c_q)._;i, Psej..!;:lomcmf!., .ero!f!.Ltª·-::t!P.. a incl11so otras m~r1os 

co11ccitJas como: La 

ino.rga p.j .i .• 

Las complicacio11es de las bacteriurias reJ.acionada<:i con 

la sonda pueden $er: (24>. 

1> !VU si11tomática (bacter•emia y pielonefriti~ aguda). 

2) Obstrucción, cálculos en vias urinarias, inflamación renal 

crónica, infecciones periurinarias locales i.nsuficiencia 

renal (más frecuentes en las sondas que permanecen por largo 

plilZO). 

Inmunosuprimidos. Los p<t.cientes f:Ort 9ranulocitopenia 

<leucémicos, anemia apl.isica, después de terapé1.1tica 

inie losupresora, etc) la incidencia y gravedad de las 

infecciones se relacionan inversamente con el numero absoluto 

de neutrófilos circulantes¡ incrementándCJs.e rápit.1ament~ con 

cifras por debajo de 500 PMN/mm3 y alcanza un pico con O 

100 PHN/mm3, la frecuencia y tipo de inf~cción están 

determinados también por la duraciOn de la neutropenia.. La 

prevaleucia de infecciones urinarias en estos pacientes está 

determinada por procedimientos invasivo!:i como: La a¡:ilicación 

de snr•1..:as con una frecuern:ia hasta el" 26?,. Los agentes 

etiolóqtc:os encontrados en estos pacientes son bacterias Gra.m 

aislándose frecuentemente 

ª~r_l,,!.,9~.f1q5a, t;_. __ ~_oJ_i, y en tratamientos a largo plazo con 

ri.rd.imic.:1·obiaric1:::0, ~1 1·iese¡o de infi:?cci.o;1es mic:óticas aumenta. 
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Cuando el paciente neutropé11ico presenta una ínfección 

urinaria, la posibilidad de bacteremia es elevada (2'5). 

Las infecciones de vias urinarias en niños con SIDA, se 

han observado la participacián Ue microur<;.ia11i s:nos 

onortunistas, tales .::01no t;.::_i i:P.tt1eQ.ªJpvi.1;l1!"., Cr:yptq~p;.:~l!s, M 

t.a prevale:.?rn:ia e 

incidencia de la IVU en niños con SIDA, no se ha det.~rminadc.) 

espec! ficamente. Los patOgenos aislados con mayor frE!cue1\cia 

han sitJcJ: E?._e.t,t~ornqp;i :;:;p_, -~. r;p~), l\lr.-bsiqJ H:i ~P. y otros 

oporb.1111stas, cowo se h.i ment.:i•.:H1ad~ <interiorniente. 
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PATOGENESIS 

La patogenia de la IVU, por ~!.., la cual·es el 

agente etiológico más frecuente, tanto en la IVU adquirida en 

la comunitJad, como intrahospitalariamente. 

La g.~ .. .s9J .. J .. , como se ha referido, tiene una fimbria, que 

le proporciona adherencia y c.olonizacián del tracto urin11rlo .. 

En el caso de la fimbria tipo 1 1 que puseé l.Jrazos adherentes 

moleculares, que se unen a las glucoproteinas de la glucosa, 

resultando comunmente en una cistitis. En el caso de la 

fimbria P la cual se adhiere un receptor glucolipido 

especifico del uretero, asciende pudiendo originar una 

pielonefritis aguda por colonizaciétn ascendente .. La 

adhesividad de la bacteria a la mucosa del tracto urinarlo, 

que hace que la bacteriil y suo¡:; cmdoto>tinas !:ie introduzcan 

aproximadamente hacia la capa muscular ocasianando la 

endotoxina disminución de la peristalsis y puede originar 

proceso~ obstructivos, secundarios al proceso inflamatorio y 

a los cambios en la mol'folog1a papilar renal. Estas 

alteraciones pueden originar un reflujo urinario turbulento, 

que más aún facil¡tan la adherencia bacteriana y su ascenso 

po1· el tracto urinario hasta el riA6n y causar pielonefritis. 
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El daño renal por infección puede ncuri:-1r por· varios 

mecanismos, por ejemplo, puede ser di1•ectam~nte por_ ~·fectos 

·de la bacteria, como su hemolisina que afeCta la membrari:i 

celular; por otro lado, ha estudiado 1 a respltes ta 

inflamatoria, siendo un" factor importante; habiendo en esto:i 

p1•ocasos disminución de la P!:!riuc:ión que co11diciona it.quemi¡i. 

La respuest.a es pn:::ibable que 110 sea un factor ianportanl;e pa.ra 

el daño renal 1 ya que no hay evidencia de act;ividr::.U 

autoinmune. 

La bacto1•ia puede ser inoculada dentro del tracto 

urinario por aplicación de una sonda, produciendo reflujo 

intraluniinar, activándose el complemento C3A, aunándose la 

acción de los qranulocitos por quimiotaxis 1 les cuales; 

µegan al sitio de la lesién, para destruir a las bacterias, 

~sta a9regaCián en los capi l.1res ca.usan i::;¡quemia renal por 

disminuc16n de la perfusión. 

En la cortE:!za renal se ha observado formación de 

necrosis h~inorrágica ).' 111lcro..ibsceso::i. Cua11do el órgano esta 

isquémic:o la xant.ina dcs.hid1•09enasa es c.:onvertida en :car1tinil 

oxidasa y cuando la reperfusián ocurre la :cantina produce 

ácido OricCJ y superóxido. hl subperó:<ido y ott•os n.etaboli to!:> 

son formas to:cicas que dañan el tejido renal. Esta alteracién 

en la reperfusi6n puede prevenirse con pr-~tratamJer1to con 

alopul"'inol, el cual bloquea la actividad de xantina o:tidasa, 
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Algunos granulositos han sido vistos en los tObulos' 

r-enales j nfectados a las 48 h1·s. después de la infección. El 

fagosito es activado desde los fagosomas por C5A producido 

durante la activacibn del complemento. La signifjcancia de la 

hipoxantina, micotinamida ~inucleotido fosfatasa, reduce la 

oxidación úe la :<anti na oxidasa 1 la peróxido hidrogenada y 

posteriormente la degranulación y la mielcpero::idasa. La 

pared del tUbulo que contiene varios fagocitas podt·ia c:aus1u; 

severas alteraciones en el proceso <ver esqueina 1>. 

Los resultados de estos procesos son: La muerte celu!ar 

tubula;., invación del intersticio, formaciQn de abscesc!l )' 

pielonefritis, o en forma concomitante reflujo nefrogénicu, o 

ausencia de reflujo con alteración en ·1a función renal· <26>e 



Esquema No. 1 Eventos ocurridos en la lnfecclOn de laa 
vlae urinarias por la E col/ 

Bac.terla gr~m negativa (Endotoxlna) 

Activación ~el complemento (13 a C5) 

Activación ) qulmlotaxls 
. ~ granuloclto~ 

Fagocl tosls de Agregación 
la bacteria granulocltlca 

~ 02H202, OH 

Prostaglandtnas 
"'"' 1. ~· 

Enzlmr 11sosomeles 

Muerte Jsular 

' Cicatriz y disminución 
de la función renal 

32 
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METODOS DE PREVENCIDN 

Uno de los métodos de prevenció11 serta bloquear· la 

adhesión bacteriana, la cual es posible enperi111eni:alinente 

por bloqueo de l tgamento de la fimbri il con 

sistético análogo, o por· anticuerpos antifimbria que bloquean 

la~ unio11es de la fimbria y por su pre~ión ·fnnotipic.a de la 

fimbria por antibióticosw La inhibic:ion coinpetiti•1a de 

adherencia celular del r·eceptor ylucoltpido para !a P-fimbria 

ocurre cuando un receptor salubre es introducido .. La 

infecc:iDn por si sola podría r·etr-dzar pu1• simple adición el 

receptor salubre de la bacteria antas de la inoculación 

bacteriana dentro del riñón. Esto no es posible para la 

prevención, porque la prOxima generación bacteriana de~pués 

de la división en vi~o, pudi~ra no afectarse. 

TambiéO los anticuerpos antifimbria P pueden producirse 

por el ron1pimiento de Ja fimbria de la. bacteria, pudiéndose 

usar por vacunación. En estd forma la pielonefritis podria 

prevenirse al inhibir la forma.ción de la fimbria-P, de~de su 

diferenciación de la E. coli. Finalmente dos de estas 

variac:jones interfieren c:on la expresión de la pielonefritis, 

bloqueando la fimbria-P con la.s concentraciones bactericidas 

de los antibjóticos <27>. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los niños menores y lactantes tienen a menudo síntomas que no 

localizan el sitio de la infección. Teniendo que considerar, 

que en vista que las iniecciones del tracto urinario, lus 

lat:tantes y R. N. son resultado de bacteremia y na de IVll 

af::ice11dentet como es. frecuente en niños mayores, ésta µuede 

presentarst:! con s1gnos y sintomas de sepis y aparentar 

er1fermedad grave. 



Cuadro No. 2 Manifestaciones clínicas de la IVU de acue1•do 
las diferentes etapas 

ErAPi'. 

Recién nacido 

l.a<.: t. ante 

Preefic:olar 

Escolar 

Adolescente 

INCIDENCIA 
EN EL SEXO 

Hase. 

Fem 

Fem. 

Fem. 

Fem. 

MANIFESTAC!ONES CLINICAS 

Hipotermia, hiperte1•mia 1 

crecimiento deficiente, 
vómito, diarrea, seps1s, 
irritabilidad, lctargia, 
ir.tericia, orina con mal 
olor. 

Oistermias, detención del 
crecimiento, vómito, dia·· 
rrea., sepsis, irritabili­
dad, letar9ia, orina cou 
mal olor. 

00101· abdominal, vómito, 
diarrea, extreñimiento, -
patrón anormal de- la mic­
ción, orina de mal olor, 
fiebre, crecimiento defi­
ci~nte. 

Disuria, aumento en la .­
frec:uecia miccional, ur-­
gencia, dolor abdominal, 
patrón anormal de la mic­
ción (incluyendo incoti-­
nencia o enuresis secun-­
dar·ia >; extreñimiento, -
orina con mal olor, f ie-­
bre. 

Disuria, aumento en la ~ 
frecuencia micciona.l, ur­
gencia, malestar abdomi-­
nal, orina con mal olor, 
fiebre, Giordano positi-­
Yc. 
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La somnolencia o letarqia es el resultado de l; 

hiperamonemi cs causada poi• infección c;te Qérmenes que desdoblan 

urea <generalmente las causadas poi· P.!:Q~__!jp >. La fiebre es 

menor frecuente que? en los grupos de menor edad, y si se 

pr•escnt.a, puede !lldica1· infec:c:icln renal parenquimatosa, o 

infección de Yias ob<::itruidas, los síntomas de disuria quizA 

se relaciorten con otras causas di1et•entes la lVU <c:umo 

vaginitis, irritación perineal, masturbación, ir1fección por 

o:duros, litiasis o hipercalciuria, c.Jebiendo considerar 

también la posibilidad de abuso sexual>. 
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~rAGNGSTICO 

El diaQnóstico de IVU ·se b.isa·- '--~r:i_fn_~r~_R_1~nt.~_, en una 

historia _e~ ~_ni~a- ".=º~Pl~_t~, con la ~-~-int_cim~t:o\6g:·1·~-:-~~f~:ri.da ~ y­

una· exploraciá.n física detallada en lo qua hay -que' enfatizar 

lo siguiente: 
1.- Tensión arterial. 
2 .. Buscar masas que sugieran patologia en vias 

ur-inarias. 
3. Crecimiento vesical Ctípic:o de la válvulas uretet•ales 

en ·va rones) • 
4. En niños: F imosis y balanitis que pueden dar 

manifestaciones semejantes a la IVU, además si tienen 
o no circuncíción.. · 

5. Uretrocele. 
6. Anormal ida des cangéni tas que pueden ser concomitan tes 

a los problemas e~tructurales de las vias urinarias, 
como por ejemplo: hendiduras preauriculares, defectos 
cardiacos, alteraciones de la musculatura abdominal, 
Cf'iptorquidea, hipospadia y dlteraciones esqueléticas 

Otro método diagnóstico es documentar la presencia de 

bacteriuria signi ficativu y esto depende de la for·ma empleada 

para recolectar la orir;a, del anl!.l is is de la orina y del 

microorganismo aislado •• 

La orina obtenida a la mitad del chorro es común que se 

contamine. Entre los datos de contaminación se encuentra: El 

nóinero bajo de colonias, múltiples microorganismos~ 

diferentes gérmenes obtenidos en las muestras seriadas o el 

aislamiento de bacter·ias, que con poca frecuencia se il!:iDC:ian 

a IVU. Ciert.1mente, este método es el más fácil de utiliza1• 

en niños mayores, pero hay qua tomar los anteri~res 

inconvenientes. El sondeo uretral na se recoinier.d:a ya que 

puede traumatizar la uretra y cond ic:ion<::. r procesos 

infE!c:cioso-:; por arrastre. 



Cud.dro NIJ. 3 Sensibilidad y especificidad de la~ pruebas 
utilizadas para el dian9ástico de las IVU. 

Pr·ueba 

GIUIH!CA 
Nitr-ito 

Esterasa de 
leucocitos 

MICRCSCOPICAS 
E.6.0. 
<piuria > 

Tincián de Gram 
en or•ina 

MICROBIOLOBICAS 
Toma de muestra 
con aseo previo 

Sondeo 

Aspirac:iQn 
suprapuvii:a 

Sensibi-
1 idacJ Y. 

50-75 

30-BO 

90 

80-98 

90-95 

Espec:ifi-· COHENTf)RIOS 
cidad ~ 

90-95 

80 

30-80 

80 

80-90 

>95 

PB. falsa negativa 
con orina diluida, 
inadecuada ingesta 
de nitritus,infec­
ción por oacterias 
deficientes en en­
zimas .. 

La piuria guarda ·­
poca correlación -
con la bacteriuria 

La piuria guarda -
poca correlación -
con la bateriuria. 

Se correlaciona .­
con cifras > dn ---
100,000 bact~ri.is 
en muestras toma-­
das a chorro inedia 

LJtil en niños con 
control de esfinte 
res, la sensibili­
dad aumenta con .­
mdl tiples; mue~--­
tras;> 100,000 mi­
croorganisrnos/ml. 

La contaminación -
es coman; asi pue­
de haber falsos -­
positivos. 

Es poco probable -
la contaminación; 
cualquier microor­
ganismo que se en­
cuentre puede ser 
siyni ficativo. 
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El término tradicioryal utili~a-.Jo pa1•a la. def111ición llt! 

bacte1•iuria si9nific.:ativa l(.15 o más unid .. cJu~ far•jf1-Uo1•as de 

colonias pa1· inm. de orina, es variiible, de at.!L1c1·da .i l.J.s 

c:andicione-; del paciente, como se pui:!de observar c~n sl 

siguiente cuadro C28>. 

Cuadro No. q Criterios para bacteriu1•i<.1. ~ignificubva. 

CRITERIO 
2 

~ 10 CFU da coliformes/ml o 
5 

~ 10 CFU de no col i forn1es/ml. 

10 Cfl.I de baLterias/m). 

5 
> 1ú CFU de bacterias/ml. 

2 
? 10 CFU de bacterias/ml. 

OBSERVl\C ION 

Er1 una mu.1e1· tiintoomát1ca. 

En un varón sint.umátic:o 

En pacientes asintom~ti 
cos en dos muestra!i ct.tuse 
cutivas. 
Cuaquier crecimiento bac­
teriano en muestra obte··­
nida mediante <t.ondao su-­
prapóbico, en un paciente 
asintomátic;o .. 

En pacientes con sondeo 
(esta determinante sr~ ba­
sa en que la cantidad de 
microo1·9anísmos en la .-·­
crina, i.nvarlablemcnte -·­
alcan~a concentraciones -

5 
de 10 CFU de bacterias -
en dlas consecutivos). 



radiográfic.os d~ben solicitarse para· le1s siguientes pu11to=>: 
1) Ide11tificar cualquier factor de riesgo. 
2) Evaluar posibles complicaciones de pielonefritis 

aguda. 
3) Seguimiento de lt1. evolución de una enfer·wedad renal 

conocida. 
11> Identificar alguna patologia renal de la que sólo 

existe sospecha clinica. 
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fladiografia simple. la radiografía simple del abc!omen es 

un estudio ine::;pecificc., pero nos puede dar alguna 

información, por ejemplo, presencia de cálculos en el tracto 

urinario, clasificación tabular que se observa en la 

tuberculosis re.mal, la presencia de cúmulos anormales d!'! gas, 

ya sea en el parénquima renal o en el espacio perirrenal, lo 

cual puede deberse la formación de un absceso o ser 

secundaria a pielonefritis enfisematosa. 

Urograma e:<cretora y pielografia rE!trógrada. Entre las 

indicaciones para urogramas en los pacientes con sospecha 

c:l inica de IVU son: Infecciones recurrentes por el mismo 

microorganismo, sintomatología urológica persistente a pe~ar 

del tratamiento antimicrobianu adecuado, hematuria 

persistente, primer.i infección en un paciente masculino y la 

presencia de pielonefritis clinica, ademá5 ori~nta a proceso 

inflamatorio renal, masas tumorales, reflu.jo. 

La pielot,Jr:tff.:1 retrógrada puede servir para valorar el 

sistema colector renal (29>. 
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YJ.~·~:r4,m:io.i.Qg. Este ayudu a la evaluac:i ón del riñón,· 

evitando el uso .de radiación iciniZante, no requiore la 

0il.dmÚlist-f.ac1_6.n de medio de contraste. Las ventajas de esta 

técnica son su capacidad de detectar la presencia de 

hidronefr~sis, la medici6n adecuada y reproducible del ri~ón, 

detectar c6mulos de 1 íquido extrarrenal y un absceso renal ar, 

for1nación, y puede ser una guia pa1•a los proced irnumto".: 

diagnósticos y terapéuticos percutáneos. EJ ultra!!ionif.Jo es 

muy sensible detectar hidronefrosis hasta en un 98X 

apro:<imndamente también puede detectar presencia de cálculos 

o masas tumorales. Recomendándose este estudio en al primor 

cuadro de IVU. 

En el estudio de ChLtc.tng JL y col~>.; en relación al 

ultrilsonido en la evaluación de La infección del tracto 

urinario, ent:ontraron de 107 pacientes pediátric:os 

estudiadas; 79 niños con lVU, a los que se les efectuó; 

presentando 1 / pa.c. iente;. C2l Y. > anormal idade!i, 3C4Y.) fuePan 

falsos positivos. Dent1·0 de las anormalidades se hallaron 

hidronefrosis en 15 niñas, hidrouréter Cl> y uterocele <1>. 

En el SOY. se detectó reflujo ureteral por ultrasonido •• Los 

paci2nt~s t:dsos pc.isitivos se desc.ar•taron por uro91•afia IV, 

después del US (30i. 
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estudio del tracto uri11ario son: Age11tes cor-ticialt:?s 

<tecnecio 99 mm DMSA y glucoheptam1to), agentes funcionalt?s 

( tecn~c io '79 mm. O"íPA) 1 y aye11t.2s ~specilicoc para 

inflamación <citrato de 9a.lio 67 y leucocitos 111arcado~ can 

indiu llJ). Los agentus corticales e.01: rJ;:? utilidad pa1·a 

dife1"ern.:1ar entre infección dt:? vta-:. u1•1nar1as superiores y de 

las vias infet•iores. En ca!:'.>os cl1nir.o5:. confusos el renogrilm.J. 

con diurético <turosemida>, puede servir para distiguir entre 

l1idrone fr·osi~ funcic;n..;l la calJSada por obstrucción, 

<contrai1tdic.:ad.i en insuficiencia rt::!nal qr.a.ve>. Los leu..:.ocitos 

ma1•cados con galio 67 indio ld e5 út.il p<.ra detectar la 

presencia de nefritis lobar aguda y absceso~ renales. 

Iqmr .. m .. t:~d.1ii_!;.9!1!1?.IJ..t<lr .. ~z-~_9J."l ... Esta muestrd. la .:na.tofllia e11 

corte3 secciona.les del riñón, fasc:ia ren..11 est;ruc:i:uras 

rel;•'oper.i to nea les. )' c.Jit".tingU!:? di fer·cmtes tejidos. 

Detectándose anormu t ida.des dol contorno re11a l, ina~a.s 1·c11a ¡es 

Puedienao ewiluar el gas que se observa en la pielonefritis 

~nf isema->;usa, alguno'i t..<:SOS de pionerroois, !as 

c.:alc!ficaciores de la pielon¿f1·i1;is x:anl;oqranulomatosa, 1ü 

tubert:.ulo~i ~ 1'e!1al y ia c~qui Gtosc::111a~i. :-. 1 

c1:tmulos dt:! l!qu!do d¿sJLl el ~~t..if:md dei parénqui,1a ren.Jl 1."'11J~ -;;o 

pre~enta en ld pieHJriE1fr-itis agutla hasta !us abscesos. 
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8-A.t:U.Q!P.~!.@.-!lJ.:...q!.i.?..9.i~a .• J .. '1Y~f?91:.'-ª. ( i nt1·~cor·p61·ea J. Cl 

pielograma anterÁgrado-co~ aguja__.-de Ji.~~inny, 5~ t:!!fllplea pc:11 <1 el 

dianQOstico de las anomalías del sistema c:c..>lector 1·ents.l. Bo 

efecti:ta con fluoroscop!a o 
0

ultrasoniáo comu gula du1•ante la 

colocación percután(:;'a de una aguja 22 dentro d<>l sis Lema 

colector, obten i énduse una mues!;1·a de orind busc...t u" 
iníeción o neoplasia, posteriormente se i11yect.l medio tJ¡, 

contraste para valorar las condiciones del sistema colector y 

descartar sitios de obstrucción en el riñón hidr·anef;·ól.ico. 

Cuando se corrobora la presencia d~ infec~ión, puede 

colocarse un tubo de nefrostomia percutánea para d1·enaje; 

(contraindicado en diátesis hemorrágii:a a reaccJ.anes al modio 

de contraste). 

i3.gg;.9!1W<;...La __ lf~-9JJéti~.a. Esta y la torrac;:¡raf1.a computarizada 

son ig1-1almEI11tf! ufica::cs para la P.valuación r-errnl, pudiendo 

tener imftgenes ampli ficac.Jas en la primera, que le da una 

mejo1· d~finic1ón de l;:.s estructuras y anor·maJidades; s1cnd1..1 

1:itil e1; la pielunet'rJ.tis Hantogranulomatosa, p::ira dofi11i1• la 

C.:>;{ten~ión de lü infE!cción hacia órgünos aúyacentec, y para 

detectar presencia de liquido. Sin emb~rgo su uso us aún 

limitado en la e11t~r.1.~dad inflamator·ia renal C3l). 
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TRATAMIENTO 

IVU no complicada. Los pacientes desde lactantes de 6 

meses en adelante, con vias urindrias normales, sin 

apariencia t6~ica, pueden tr~tarse con antibibticos orales: 

TMP-SMX Ctrimetroprim-sul fameto><azol )el sul f~meto:cazol, 

análogo al ácido paraaminobonzóico, inhibe la síntesis del 

ácido dehidrofólico. El trimetoprim inhibe la reductasa 

bacteriana del dehidrofolato e impide la reducción~ del 1cido 

dehidrofólico hasta ácido tetrahidrofálico •• ConjuntamentP. 

éstas inhiben la síntesis de timidina y causan lis.iu 

bacteriana. Con espectro contra ~J;Derichia cpli y Prote!W 

mi rabi lis y E.n.tergbacte_i:. 

Ampicilina. Inhibe la síntesis de la pared celular y es 

inactivad:-. por las B-lactamasas, con cobertura para 

Streptccoccus fecalis, e...r:.9-ifil~-~y ~ que infectan el 

tracto urinario. 

Amo:dlina. También actúa nivel de la pared celular con 

acción contra E. col1 (32). 

IVU complicadas. Los recién nacidos y lactantes tienen 

riesgo de desarrollar compl1caciones como septicemias, de 

igual forma los pacientes i.nmunosuprimidos. Recomendándose 

pzra las IVU cuinplicadas los siguientes fármacos. 

Ampicilina. Jndicada en asot.:iación a un aminoglucósido 

en IVU complicadas y en septicemias. 
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Ampii:ilina-." Indicada en 'asociaci~r.: a.:i.,m _;:¿¡,·,n·inoqlu\::"~SidO 

en IVU complicadas y_ =in soePti~~m-i·a~~~ ·-,-.-"O,.·~-~:-~_·;,~-:_ _ ,._ 
At:túa ,~~~~ ~;:·",---i~:~~~;~á:, ba~.,teri.Jno Aminoqlucósidos. y ma'.J 

concretamente e11 st.tb-unidad 308, pa1•a ·tt-lC::ánzar· m.t- pu~'t~, '. de 

ac.<..:.ión deben penetl'ar en al 

éstd. Und vez ~itudCo e11 el espacio periplasm.1tico sufl·e un 

P1:oceso dr: tr;,.nspor-te d.C ti vu que f'equiel•e O:(Ígeno, pul' ello, 

r:u.Jndo ~::ist~n condiciunes anau1•6bic...:is, el ami.1109luc..O~ido ne 

p 1.Jede penetrar tnostrándosE: ineficaz, además de lil i11hjbici6n 

de· la s111tesis proteica, produce alteraciones en lcl lectur-a 

del c.:ádi90 genético, con 1 a curisecuente for:nat.i ón da 

protéinas drtáma.las que cdusan 1nvidbilidad de la bacteria 

para su mult1plic:ación. La resistenciu b:icter-i<:na estos 

fármacos es fre~uc:nte y ocurre por dos mecani~mus: Mutación y 

recombi11•u:...ió11 de mat~1·ia.l gunéLir..u. Su t.mdc:i.cJ'"'U e~t1·i1Ja en 

reac:ciones d~ l1iper·:.:;ens1.~ !lidad, b laqueo neu .·ainuscu la T1 y 

nefrotox1r..idaLI <nec1·o~j s t,ubular>, Las 

interaccione~ como la asociación con bat.alatám1c..os e~ 

sinéryica fr1?11te ;i let mavuri<:: d2 loh bi.1c:ter•1a$, µ1•abaLl~mcnte 

porque alterar. la parecJ bacteri.:111a que preduc.:E?-11 lo~ 

bet.alac:tá.mü:os fnvor-eci!"::ndo J<.: µen~t1·a.-:iétn del ani1nwr;,lccós:idc1 

al intc:rior• de la bacteria. 

TESIS CON 
FlU.LA DE ORIGEN 



46 

l.CJs aminoglucásidos son ú.ti ies en las in1'ecic:onE!s 

111;,socomiales, causados pro Gram negativos, principalmente en 

los patógenos como: J;.!_ __ ¡;;gli., P_?_~!,JJ:~.Q..llEL .. -ª'.fil'.Y.9..!n.2:tP., _f.!:_º!m.ULáP, 

P1~_r:J:~J;j,_a ... ~. 1 Kl~Q?ielj._rg1 y Enter_qb_~cle~_?.P.t los ~uales pueden 

infectar el tracto uriario, con una sensibilidad bacteriana 

ent1·e el 80 al 98:t.. Entre los aminoglucósido5 se puede 

escoger la gen\;amicina, amil<acina, tobramicina y notilmicina., 

eligiéndose de ilCUeT·do los recur·sos, :especl;ro 

antimicrobiano, evaluando su menor toxicidad y vida mt:1dia 

(33). De esto amino9lucásidos, la netilmicina se ha estuc>iado 

que es menos tóxica, con la ventaja de que pue~e ser 

administrada a lapsos más prolongados, tiene aden1ás afectos 

sobre la adherencia bacteriana, inhibiendo ésta. 
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Cuadro No •• 5 I.Jistinción de las carac:teristicas de lo~ 

aminog luc:ósidos. 

CARAC TER 1 S TI CA Gen ta Tobra- Netil- i-tmii~d 
micina mi.c.ina mü:ina c:ina 

Microbiologia 
t; .•.. <;.Q!). +++·t ....... +++ ++t+ 

~~f.!~'ª-~_l~ -~P. ++++ •++ ·•·!·+ ++++ 
~ :-: B!?.~U..9 Li::1o~El. ~+ J.++·t +~+ . .. ,. .... 

Estab i. lid ad enzimática ++ +·I >+i· .... ++ 

Sinergia H +++ +++ +-++i· 

Potencial tóxico 
Nefrotoxicidad i·+++ +++ +++ +++ 
Toxicidad vestivular +++ ++ + ++ 
Toxicidad coelear + ++ ++ +++ 

(33l 
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~-eú~J.Q..•.::mgti.DA~· Son beLa-lactámicos, son bac.tericiúas 1 

actuando sobre la memb1~an3 citoplasmática bac:teriam1. nhí ~e 

une el antibiótico con las p1•oteinas receptoras o fijadoras 

del mismo. Esto inhibe la tercera fase de la ~intesis de la 

pared bacteriana Cfornlacián de peptidoql icana), lo cual 

desempeña un papel fundamental en .ta estructura bac.tcri11na 1 

facilitando E'l pasa de a9ua intr01i.-.elularment1.?, con pór.Jida de 

elementos intracelulares, sir\'ientlo cn procesos infecciosos 

de vias urinarias, por la sensibilidad de microorganismos, 

entre otros. 

La cefalosporina de p~imera yeneracián no son las 

ideales, para el tratamieto de las infecciones de v!as 

urinarias ya que los aminogluc::ósidas ~.on 

preferidos que éstas por su mayor especificidad sobre las 

enterobac:terias. Tr.m)endo C:Jmo al·ternati o,:as de éstas a, 

cetalev.?na. 

Las cefalosporinas de segunda. ge:meración, en general han 

mostrado actividad, contra microorganismos como: La ~Q.\i., 

K!.@.?J_el.!A~Q, Prott;o_tJ.?!._~p, B!]._i;!.~eqi_ct_~~, siendo la cefuro:dme 

uno de los que tiene buena concent1·aciQn en el tractc 

urinario, al igual que el ce'fadru:dl, sim1du alternatiYa~ 

cuando el TMP-SMX, ampic:ilina o a1r:.o:d:<ilina no han dado 

resulta dos. 
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Cefalosporina de tercera genel'acián. Muestran una mayor 

predilección y actividad hacia l.is ent::?robucter1as gram 

n~g·ativas, siendo Utiles en el tratamiento de la~ IVU más de 

las adquirida$ intrahospitala1•iamente, entre ésta= estd.n la 

ceforaxima, mm:alatam y cefta~idimf:! cuando e~ C.J.USad..\ 

principalmente por f:>.?.gyg_ofi~Ql.HlJJ~Tl,191.J.l.Q§.a. la c.ual es freclJente 

en las infecciones nosocomiales. Además las cefalosporina de 

tercera generación son las recomendables para las IVU 

complicadas que requieren tratamiento intravenoso (34) 

Otros medicamentos son: 

Imipcmén-Cila~tatin.- El Imipend!n inhibe la formación de 

la pared celular, se dSOcia con cilastatin sódico, que es 

inhibidor rreversible e inespecific.:o de la dehidropeptidasa 

renal .. Además la adición de filastatin aumenta 70X los 

niveles de lmipenén en orin<i. con buena cobertu1·a para las 

SU4r.e_~~ y f;p-~-g~_r:uü.P~?· No at.:tú:i .:.cintra Prot.eus. ~·ulgaris 

Flavob;::.cterium, que en oc.asiones puetJen causar infecciones 

intraho~pitalaria. Perl.l ~i ha deinost1~ado adecuados resultados 

parCt. l:.s 1n·f~cciones noso!:omiales y di:..'! trae.to uri11arH1, 

sens ib i 1 idad hasta el t30:t. (35). 
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Aztreonam.. Es beta-lactámico, bactericida. 1TIUY efectivo 

contra bacterias 9ramne9ativas, sin ninguna activithld c.ontt·~ 

bacterias gramposi ti vas a anaerobias, su acción es 111hib ir la 

sintesis de peptidoglit:a.no de las. bactc:1·ü1s ~wam negati v:is a 

través de la enzin1a ~ranspepticJa~a 1 y como t:ansecuencia 

inhibe la divisió11 celular, y destrucción bacteriana.. El 

azt1·ec.mam tiene una ~ensibilidad del 90}: para 

enterobacterias entre el las E.: ... J;Q.Li, l~:.~el.JsiejJJl:_!?lt.J .e.I:P.!_~l,I.~ 

fiP.t 

~t~r_g.Q_a_t,:~11!.1;. )' ?~!:!"Jl1!A!l .. <;;p_ principalmente .. e.en efec:.tiviad en 

la infección de v1as urinarias tpielonefritis, cistitis) del 

90 al lOOX (32>. 

Después de 40 horas de tratamiento, con cualqu1e1· 

e~quema IV, se efectuará cultivos repetidos, y si éstes son 

negativos s.e continuará tratamiento por 7 di as y 

posteriormente se puede continuar VO a completar 10 a 14 

dias.. Cuando no es asi debe pensarse en un micronr9anis.1no 

resiste11te, un proceso obstruc;tivo, o malformación y en casa 

de persistir efectuar estudios radiogr.1ficos con el 

seguimiento mencionado en los métodos diagnósticos. 

Recomenda.ndose 21 est.idio r::tdiográf ic.o después de 2 a 4 

semanas de iniciado el tratamiento y una véz (¡ue el p1•oceso 

in·flamatorio haya disniir1uido, y¡: que si p:?1•siste puede di:.í' 

falsas imágenes de anormal ida d. En caso de detectarse 

anómalias como reflujo vesico• .. n·eter:::.l se Uel:Jerá va lur~r 

tratamiento pr:Jfiláctico (ejemp. lMP-SMX> .. 
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.~Yº·~· r.l§!~MC.J.:f¡!.Q_~s- El tratamiento de niños con i11feccionos· 

r.ecu1·1•entes tle las vtas urinarias c:Íepende de la. existancia u 

no de anormalidades estructurales y del grit.do de 

sintomatolo9ta. 

los pacienteG con anomalias anatómicas o con refluJo 

vesicourete1•al, son tratados con antlbi&ticos protl\.t.ct1cos 

de uso continuo, procurando mantener e&téril la or-ina. 

Los paciamtes con vtas anatómicas normaleil e 1.Yl.J 

1·acurrentes &into1tAticaa 1 se tratan en;, auti~lótic:oq 

praftl•cticos, después de un tratamiento converh.:lonal de 

erradicación. Una d6sia de trimetoprim, sul famatcncawol 

noc~urna, puede ser la elección. 

!J:AELnú.~!l~Jlt~o. En Ca .. o de anoa:aalta.s;; &~l coi6te~ 

urinario que ocasiones obstrucción h~y que intervenirse lr' ;¡ 

excepci6n, que el reflujo v•sicourater&l sea importante, éate 

puede tener manejo conservador en un oran·porc~ntaje. Tambt•n 

la cirugia se valorará en ca~a de ana~alias anatómicas y can 

in-fecc:iones que persistan durante la profilaxia 

antimicrcbiana y con infecciones sup•••ioraa recurrentes. 

El tipo de tratamiento dependa·de la edad, ;ravedad de 

la enfermedatJ, p1 .. esencia de defectos anat~micos y reacción al 

tra tamient:o inicial. Es de gran importancia la identificación 

tempt'ana y el tratamiento inmediato de los niños con IVU, :1a 

que las lesiones cicatriza.les en el parénquima renal ocurren 

en loB primeros 3 a 5 años de vida. 



Esquema No, 2 Diagrama para-el-manejo de la infecci6n del 

tracto urinario. (36) 
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HEDIDAS PREVENTlV~S 

Como se ha referido en este traUajo, la infección de 

vias urinarias es una de las causas más frecuentes de 

infecciones intrahospitalarias, siendo relacionada con Uil 

alto porecentaje con procedimientos que se real izan 

rutinariamente en los hospitales. Siendo en la mayor!a de los 

casos manipulación del tracto urinario: Sondeo vesical 

permanente o intermitente, cistoscopi~, etc. Por lo que los 

procedimientos para instalación de sonda vesic3l, dada su 

importancia se descrbirán a continuación: 

Cuidados de sonda vesical 

1. El personal responsabie de la colocación y/o cuidado del 

catéter vesical siempre deberá lavarse las manos antes de 

manipular el equipo y nuevamente antes de atender a otro 

paciente. 

2 ... Para la instalación de la socida y la conexión al sistema 

de drenaje deberá usarse técnica aséptica extricta 

.,:,. La r-egión perineal de los pacientes sondeados deberá 

lavarse dos veces al dia con agua y jabón. 

4. El sistema de dr~naje cerrado deberá mantenerse intacto 

todo el tiempo. La unión de la sonda y ~1 tubo de drenaje 

NUNCA se abrirá sin Orden 2Hpre~a del médic.:o. 

5. La bolsa siempt'e debe permancer por debajo del nivel de 

la vejiga del paciente. 
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L.a sonda nunca deberá pinzarse y/o deSconectarse para 

movilizar al paciente. Deberá transportarse'a los paclantas 

con el sistema intacto en posición baja <bolsa colector"a por 

debajo del nivel de la' vejiga del pat.:.iente) permitiendo un 

flujo continuo de orina evitando acodaduras o torsiones. 

7.. La bolsa deberá vaciurst? cada 6 hw·as o antes 5i e~ 

necesario, cuidándo de no contamina1• la via de salida de ·1a 

bolsa de drenaje con el suelo. 

8. No debm·á real L:::arse ir1·iy.:;,cic11es sin Orden médica. En 

caso de ser necer:.ario debe1·tHl rea 1 i:zarsu con técnica estéri 1 

extricta. La solu1.:1Qn que se utilice debe1•á ser estéril 

extricta .. La solución sobrante se desechat·á .. 

't. Deberá enviarse a c:ul tivo una muestra de orina ·~bten1da 

al momento de c..::alwca1" la sonda y otr<l. cu~ndo el catetr.;or se<! 

retirado •• 

10. Lo5 pacier1tes con sondas ueGiL~!es siti infecic6n ur·inaria 

ne deberl.i.n compartir la misma sala con paciantes sondeados 

que tengan infección. 

11. En ca;:;o de que se obser·.,•en acúmulos o grumos de material 

blancuzco adheridos al =oi·.:;tema de 

c.amtJiarse (37). 

crenaje, E!ste deberá 
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COMENTAHlO 

De acurdo a la revisión, en Méxic:o no se t:uenta 

estadísticas e información especifica t sobPe la incidencia di:! 

procesos infecciosos· de~ tracto urin:1.r"iCJ nosocomi~j. Siendo 

este tema adecuado pdra futuras investigaciones, yd que es 

importante por la importancia de sus coru~l .ic:aci.:me$ 1 

situándose a la IVU dentro de las primeras causas de 

infecciones nosocomiales. 

Pat•a las infecciones nosocomiales hay que considerar 

como factores predisponentes la estancia hospitalaria 

prolongada, procedimientos invasores (catéteres endovenosos, 

cánulas endccraneales, catéteres urinarios, etc.) y la 

aplicación de recursos terapéuticos <quimioterapia, 

estero1des 1 etc.) que condicionan procesos infeccioGos por 

microorganismos ag1·esivos con patrones de resistencia c:a.tJa 

vez más elevados a los antimicrcbianos. 

Debido a que las métodos invasivos son parte fundamental 

para las infecciones de las vias urinarias, se recomiendan 

medidas preventivas como: 

!) • higiénicas 

adecuadas .antes de la aplicación de sondas, ya que la uretra, 

en la región que la cincunda encuentra co11 m:!.croot•9a.nismos 

patagenos para el tracto uri11ar1.o. UnQ vez coloc'\da la soriúa 

se debe de conservar el sistema cert•ada y reducir hastil donde 

pueda ~l tiempo de permanencia de La sond.i. 
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2>. E...!::gyg_JJ.!;_lP.!L_!IJLJ:_a_a_.~Q..f!!Q..licaciones de bact~riuria.. Para 

esto recomienda tr.:itamiento adecuado de acuerdo a i·a 
susceptibilidad del agente, tomando en consideración a la IVU 

asintomática. 

3). eJ ~~•J.c:.i..9_n_g_e_.!?_Qfl.9.gQ_,!J~ .. tC-ª-L· Sf::' debe tener presente el 

valor riesgo-beneficio y las indicacione~ apropiadas para la 

aplicación de sondas, ya que en ocasiones se abusa de dicho 

procedimiento. 

Aunado a lo anterior SI.? debe tomar a las infecciones 

nosocomiales en forma genérica, determinando los ries9os para 

su adquisición, establecidos ya las diferentes 

literaturas; pese a lo cual en var1as ocas1ones de hace caso 

omiso de las normas y procedimientos preventivos. Por lo que 

se requiere capacitar y concientizar al personal .de salud 

sobre estos problemas y darles conocer en iorma 

sistematizada los procedimientos a seguir para prevenir las 

infecciones inle"rhospitalarias~ Requiriendo estudio y manejo 

interdiciplinario; ya que estas infecciones son un grave 

problema que originan un elevado procentaje de complicaciones 

que concluyen con la muer·te del paciente~ · 
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