23T o

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES PARA
LOS TRABAJADORES DEL ESTADO

HOSPITAL REGIONAL ‘ 20 DE NOVIEMBRE **
LS.SS.T.E.

INFECCION DE VIAS URINARIAS NOSOCOMIALES

TESIS DE POSTGRADO
PARA OBTENER EL TITULO EN LA
ESPECIALIDAD D E:

PEDIATRIA MEDICA
P R E S E N T A

DRA. CECILIA MARIBEL LUNA GUERRERO

ASESOR DE  TESIS:
Luis Xochihua Diaz

México, D.F. , 1993

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

INTRODUCCLION

DEFINICION
EPIDEMIODLOGIA
ETIOLOGIA
FACTORES DETERMINANTES
ETIOLOGICOS
DEL HUESPED
PATOGENIA
MANIFESTACIONES CLINICAS
DIAGNOSTICO
TRATAMIENTO
COMENTARIO

BIBLIOGRAFIA

34

44
55

57



INTROLUCCIGY

Una . infeccién nosocomial se define como zguella ’ gue se
presenta después de las primeras. 72 hrs. de estancia en. el

hospital v que no estaba presente o en periodo- de-intubacidn--

al —momento del ingreso. lacluyendc a la  infeccian gug ‘sa'
encuentira antes de 72 hers. después de un egreso hdapiﬁaluhia.

(1 i

La infeccidén de vias urinariss se encuentea EnhPE'l§S lli
primeris causas de infecciones nosocamiales en México- ,;2).v
Determinandose en algunos estudios que ocupa =1 4o0. lugar;
(3,42,

ta infeccién de vias urinarias nosocomial se relaciona
en forma directa con  procedimientos que se realizan
rutinariamenie en los hospitales, de tal forma gue en el BOY%

de loz casds son canzecuencia de manipulacianas del tracto

urainzrio  como  sondeo  vesical perasneste o  intermitente,
cistoscopia, etc. A esto se suma  la estancida hospitalaria
prolany:da, splicacian de PRCUrsns terapguticos
tquimioterapia, ranioterapia, esteruides,. etc), coun uso de
antimicrobianos gue pueden cundiciaonar cepas der

microorganismadu  MAas agrasivos v coen patrones ce  resistencia
cada ver wis elevados (D). ¥ por olrs parte hay que descactap

anomallas anatamicas consistentes.
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la:cbmu'idad'@;qmb‘Qintvahospitalariamente Ha

‘sundue en-esta dltima se antra

microorganismos.  Requiridndose  una

détét;igﬁvb npbréuﬁa:: ﬁafa instituflp un tratamiento y
;gguimiénta sducuado, para prévenir complicaciones; ya que la

‘,iQU nosocomial es una de las causis de bacteremia secundaria,
asociada a wna elevada mortalidad.

Esta revisién bibliogréfica se realizé con el fin de
conocer mas ampliamente ia incidencia, causas de
implicaciones de las infecciones de vias urinarias
nosocomialesy ya que tiene un:  importante morbimortalidad
principalmente en pacientes inmunosuprimidos, siendo e
algunus casws factur descencadenante de septicemias, qua
pueden llevar a la muerte.

Entre los factores predisponentes de estas infecciones
sa encuentran procedimientos  invasivas, en . una alta
incidencia por lo que hay que tomar en rconsideracisn medidgs
preventivas para la realizacisén de procedimientas y técnicas
en todo paciente hospitaliszado, para disminuir riesgos de
procesas infecciosos, acortar tiempo Yy casto y

huspitalizacien y megor sun evitar mayor dafo al paciente.
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LR S DEFINICIONTR )

Lal‘irnfég;:'ién de yiéé ;%ihél;igs, (XVULSE puede - definir
camo lav presehcia de rrmlcruorqanismas paéééenus an tado el
'Cl:EC'-’D urinario, A’ncluyeu_da los u-i}’innes; “siendo las bacterias
la. Fausa ‘mas comin, sunque ocasionalmente ‘se sefalan i los
ivus y hongos. (2)

La infeccién de vias urinarias noswcomiales, Bs  la
infeccién del tracto urinario adgquirida
intrahospitalariamente, ocurrida despues de 72 hrs. de
estancia hospitalaria y que no estd presente o en periodo de
incubacién al momento del ingreso, .o la manifestada antes de

72 hrs. de un egreso hospitalaria.



“ EPIDEMIOLOGIA,
dnrs'Uniq‘os,y- (197§:),'»se estimaron 900,000 casos de
i Gra “tasa de incidencis de 2.39

‘par--patologia aguda. Calculé&ndose un

'ri‘ei_-;i\r;q del 14'/. en pacientes can sonda vesical. (&)

» ‘DEI v‘:70‘a'l 704 de-los casos la IVU se relaciona con
VAiﬁS'::Tl'ullvlﬂE;l"Itd;:ién, colocacién de sondas urinarias y demas
m:étncins,k invasivos. Por ello la wmejor manera de prevenir las
IVU nosocomlales, es evitando procedimientos innecesarios y
55 se reguiere de éstos, se debera de tomar medidas asédpticas
pertinentes.

Otro estudin que apoya !o anterior es el efectuado por
Lohr, JA. y Donawitx LG., an el que de 16,534 admisiones
hospitalarias, en pacientes entre 4 y 15 afios de edad; &O
presentaron IVU, representando el 14.2 por cada 10500
admisioies, de estos el 724 se debis a :atetm:iza:ién del
tracto urinario, siendo el 28% asintomaticas y el a&%

sintomadiicas, aisléndose en lous cultivos Eschercichia coli en

el 82%, el resto lo conformé la Pseudomona sp, Estafilococo

P _Goagulasa 5 ot 3 iell ; Y

Ford-./onaes El y Mindor €M, en un estudio de seguimiento
por 4 aRos; de 79,120 admisiones 10% presentaron infecciones
nosocamiales, de los cuales el 6% fueron IVU, predominando
las bacter:as como agente etiolégico més frecuente y entre
tas  gram poga'ive” come ta E. gpli en el 80% de lps casos.

[
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amasies

. nbnde -

nfeccionas

et

Crnfenc

en:un.; 53.5% Lausgdéé?ﬁor Pseudononas,

Zoli @ oun S0%. (9

‘gaﬁhgxp sa 422%) v 1T E

8 : f,:'ﬁgher‘.EF. y Oliver '8G., en wuna unidad de ciruglz
padidtrica encontraron una incidentia de 2i2 infecciones de
vias‘ uprinarias nosccomiales de 3747 admisiones condicicnada
ﬁur la varacterizacian con sondas del tracto urinario en Ja
farma - mas frecuente. El 84% e los casos la E. coli fue el
microarganismo maygrmenle aislada, a excepcisn  de lo=s
pacientss que tuvieron terapia antimicrobiana previa, por
otras razones &n los que se increments la posibilidad de

infecciaones por Pses Qn:

Py _Be

3 coma  patdégenvs.
oo

&n México la incidencia de infecciones nosccamiales
varia de un  1.8% hasta 3I1.3%, incrementindose en los
hospitales de tercer nivel gue cuentan con los secrvicios de
terapia insensiva (11}, desconotiendo la prevaleancia Je

infecciones nusocomiazles «n Torma especdfica.
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Los esi.‘udil})s efectuadas en Méxica, las inrecciones del
tracto ‘urinario. ocupa unz  de las 11 primeras causas de
infecciones nosocomiales, con factares predisponentes en su
mayoria conformados por amétodos invasivos  (sondas en el
tracto urinario, cistascopia, etc.) (2)

En &l Hospital Regionral "20 de Noviembre! (ISSSTE), se
determing una incidencia de infecciones nosocomiales
pediatricas del 4.5 por cada 100 ingresos, predominando en

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

(B.&%) (M),



Léa 1nfec:1unes
cateterizacisén del. tra:tu urinarxa ‘con;

la flora microbiana ambler\tal hosp\talama

ar permanencia’ ¥

agentes antimicrobianns'; qunﬁl*ibuyen '_._ la;alteraciédn de

microbiologia y mayor iiesgo de infecciones de vias ui'inarias

nosocomiales.

Etiologia relacionada a la IVU nosocomiales.

| en diabéticos)

13. BStafilococcus epidermidis
{en pacientes con sondas)

14. Enteroccus _fecalis

15. Hongos {(m&s comun en inmuno-camprometidos)

con YU

atipnada c adquirida:

o

U hWN -



- En forma comparativa, se aprecia que las infecciones
.nosocomiales - Cdel tracto urinario, pueden tener mayor
diversidad de factores etiolégicos. Tamando en consideracisén

que a1 riesqo de adquisicién de IVU nosocomiales por E. Coli

y sp. generalmente disminuye a medida que el tiempa
de hospitalizacisén se incrementa, pudiendo aumentar la
inuidancia para aqgentes come Senratia  sp. © Pseudumona

aeruginosa, cuando la hospitalizacién se prolonga. De hecha
cualquier microorganismo se ha asociado a estas infecciunes
por la gran flora hospitalaria y por lus procedimientos
invasivos que se efectdan en éste (12),

Aparte de los procedimientos invasivos (cateterizacian
con sondas, cistoscopia, etc), Lima NL, Guerrant y cols.,
estudiaron a la diarrea como factér de riesgo para las
infecciones; con una mayor frecuencia para las infecciones
del tracto wurinario, hasta en un 95% en pacientes que
requiriegron aplicacién de sonda  durante el cuadro diarréico

13y,



EACTORES DETERMINANTES PARA LA INFECCION DE YIAS URINARIAS

En  farma general se’ mencionardn los  facuores gue
influyen de una u otra manera para la aparicién - de infecciin
del tracta urinario, ha‘Ciendc énfasic en los procedimientos
que se conjugan para las de tipo nosocomial.

FACTORES ETIOLOGICOS.

La Escheprichia coli es la causa mas comin de IVU vy
durante las recurrencias aparte de ésta, los agentes més
aislados son: Klebsiellz _sp y Enterobacter sp. La enistencia

de reflujo vesicoureteral puede predisponer a laos nifos a

.y esto es mas comin

IVU, por bacterias distintas a la
en nifios con defectos anatéemicos o funcionales. En mujeres
adolescentes con vida sexual activa se puede encontrar al

Estafilococcus coag. _nhey. como causa de IVU particularmente a

fines de verano y principios de otofia (14).



actores d‘g_‘lii-glg_ng_ig_.;La‘ —vi'rulgncii; se refierc a la
"r:\ap:acidad de 17n5'7 n;icrnn|~g€ni§mos .;Ja;ra» causar ‘Enfet‘medad,
evalu'adbosy pm; la gravedad de la infeccién, localizacian
én#témii:a y camplicaciones de la infeccisén. El concepto de la
virulencia bacteriana o patogenicidad en el aparato urinario
infiere que no todas las especies bacterianas provocan
inflamacién dentro de estas vias. Mientras mas afectados
estén los mecanismos de defensa naturales, los requerimientos
de virulencia de cualquier cepa bacteriana para inducir
inflamacisdn son menores. El concepto de virulencia tambiés
sugiere que ciertas bacterias y alqunas cepas de estas
especies tienen factores de virulencia especial que facilitan
el ascensu de bacterias a partir de lz flora fecal, iqtroito
o peviuretral hacia la vejiqa, y menos frecuentemente
alcanzan los rifiones para producir inflamacién sintomética
Los - microorganismos que son capaces de ascender a través

las vias urinarias y provocar enfermedad, a pesar de
presencia de mecanismos normales de defensa del huésped,
denominan uropatdgenos. Los serotipos y biotipos de E.  ¢ola

aislado de la orina, proporciona 1la primera prueba de

vlionacién entre poblaciones Je la E._cpli, Los serotipos
antigénicos de esta bacteria son: (3 (lipopolisacarido) K
{polisacarido) y H (antigeno flagelar) expresandose éstus en

la superficie bacteriana y son accesibles para su deteccidn

por medio de anticuerpos espectficas.
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Factoreg’ de virulensia asociados a la " Equhgrighis cald

sen infecciones del aparato-urinario.
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Lipopolisacavidos be

Polisscavido bacteris

Produccion de aerob:

También se ha relacionado con otros factoras como san:

a). Tiempo de genzracién bacteriana en la orinz
b). Factor ureteropléjice bacteriano (BUF)
t}. Producciaén de calicinz V

d). Termentacién de salicina.

Ndherencia tacteriana a c2lulas urcepiteliales.. Es
importante - para la colenizaciéan, persistencia e infeccian,
particularmente en un sistema con flujo urinario continuo,

que incluye el efecto potente de 1la miccién. Para causar

enfermadad, los patégenos deben uwnirse a la superficie
epiteliali. La adherencia bacteriana a las  células
uroepiteliales as un  procesc especifico que incluye
aestructuras de superficie bacterianas {adhesinas), Y

componentes complementavinos (receptores!) en las células o en

el mcco epitelial.
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Las fimbrinas bacterianas y los . pelos, son cunsiderados
como las adhesiones o ligandinas de superficie bacteriana mas
comunes, y son causa de¢ su unisn al epitelio. Cada bacteria
pucde tener entre 10- Yy 20 fimbrinas en su extremo,
relacionadas con superficies espiteliales vy receptores
ccorrespondientes. Sin embargo muchas eupecies Lacterianss se
adhieren en ausencia de fimbrias. Las fimbrias consisten en

subunidades peptidicas (fimbrilinas).
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Cuadro -1

ADHES1NAS

Fimbrias tipo I (MS)

Fimbrinas P (MR)

Fiwbrinas S(MR)

Tipo IC )IMR)

Fimbrinas G (MR)

Frimbrinas M (MR)

Adhesinas no fim—
briales (x)

Adhesinas F (MR)

Hemaglutininas
Dr (075 x)

RECEPTOR

D-manosa
epitelial
mor fonucl

Gal 1-4
geno del
guinec P}

Sialil
sido.

receptores epiteliales correspondientes.

en células
es y poli-
eares.

Gal Canti-)
grupo san-~-—

2-3 galacte—

No determinado

Terminal
D glucosa

de N-acetil
mida

Galactosa-n-acetil-
Qalactosaminajgrupo

nanguineac M

foro A)

(gluca-—

No determinado

aAntigenco

del grupo -~

sanguineo De.

Unién a la
proteina de
Tamm-Horsfall
(THP E IgAS)

Importante
relacidén con
pielonefritis

Adherencia in
inhibida par

proteina de -
Tamm~Horsfall

Pasible rela-
cidén con pie—
lonefritis.
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:‘Ljpupolig_; =.Los - lipopolisacaridos

(Lééf dg 135 Béctéélas gram nééativasbgéétén éémpuestns por un
fragménﬁn de hnlisa:éridd exteriaor, que produce la
especialidad del antigeno Q, 1a regisén central v el lipido
hidrofébico A, y que ancla la pared celular a la membrana
externa bacteriana. Actualmente se conoce éue el lipido A es
altamente téxico, ya que induce inflamacian, provaca una
raelacién inmunitaria humoral especifica vy que tiene otroc
efectos inmunomeoduladores. Las manifestacianes de choque
asociadas a infecciones graves por gram negativas, parecen
ser causadas por las endatoxinas y los LPS. La pérdida

del polisacarido incrementa la hidrofobicidad, gque resulta en
colonias can fenotipo rugoso y las mutantes rugosas de E.coli
son mas susceptibles a lisis mediada por completo.

Los LPSvin“fluyen importantemente en la induccian de ia
reaccién inflamatoria local ¥y en la produccién de signos y
&intomas. E] lipopolisacarido también actua en la reduccién
de la peristalsis ureteral, facilitando el ascenso de E. coli
a través de las uréteres. relativamente dilatados e

hipoténicos, hacia los rifones.



LEY . poYisacarido
,cap‘suiar{_ ‘camo. - factor de - virulencia“ ‘en ‘wicroorganismes
encapsulados como 8 __pneumoniae, . M. lpiieupnzae’l v N,

men. ﬁg}_j:‘d,xj:j,' 7', "ac(‘;ﬁa L’lx' la |'estr;1ucri:':ni'vj [ ‘acﬁéén‘ ai
cc}ﬁﬁleménf.o y ia intevferencia con 1ia fagoci tosis ‘de . los
pnlimorfonuclearés. Esto se ve ;-eflejadm en la mayor
prevalencia de ciertos antigenos K en E, toli, obtenidos de
pacientes con pialonefritis. Los antigenos K mas usuales son:
K1, K2, K5, KiZ y K51 (15).

Hemolisinas _ bacterianas.~— Las hemolisinas son un  grupo
de polipéptidos citotéxicos excratados extracelularmente,
cuyo objetivo es lisar emtrc:ﬂus. Las hemolisinas  son
téxicas para otras muchas células coma las
polimartonucieares, monocitos y fibraoblastos. Ademds, las
aif.:—hemnlisinas de la E. coly también pueden dafar células
tubulares aisladas del risan. Por lo  anterior, se creé que
las hemolisinas contribuyen a la diseminacién de la E_ coli
dentro del parénquima renal (16,18).

Aerobactin.— La capacidad para !a competenciz por el
hierroc libre se ha identiticado como un factor de virulencia
en la IVU, =n animales de wiperimentacién. Lz Escherighia
coli necesitz hiervo para el metabolismo aerdibico ¥

multiplicacian.

78515 CON
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:exécta de»‘l; capfa;iénA de -hierro en lo-

La gé ticipacién

ﬁyuiéscéﬁﬁeﬁbegjﬁé

@ ha -aclarado, pero

'laéircaﬁésf'prudutébréérdéi"heﬁéba 333 "saﬁ maybrés en cepas
biglunéfriti:as 3% productéraézdé éistitl;. éncuntrandnse una
retaciasn éntre aerohucétﬁ Vyﬂla‘ éxprééxan de - fimbvias P en
todas las cepas (16,17). TR

Los fzctores de virulencia bacteriana mias importantss en

ia coli pielanefritégénﬁ son -los’ siguivntes:
-Earatipos O;K;H
01K1H7
O1KEH-
0aK122H1 /-
060&K2HN
G7K1iH
O1&6K1HE
018#5H-
Q75KSHS/ -
. Mayor adherancia a células uroepiteliales (incremento en
la expresién de fimbrias P,F y S}
. Produccién de hemolisinas.

. Elabaracién de asrcbactin.



-~ Algunasi.de las investigaciones’  sobre los. factores de

virulén:fé aélii' E, oli eafbcinl aila ‘capacidad de ciertas
cepas paﬂa causaf pielnnéfritiéuaguda en nifios que no tienen
factares predisponentes. Las altimas investigacianes
cugstionan el hacho de Qque los factorves bacterianos
mediadcres de la pielaonefritis son  1mportantes en el
desarrollo de cicatrices renales. Eo posible que algunos
factores del huésped como el reflujo, sean las determinantes
del desarrollo de nefropatia terminal por infeccién. Otra
posibilidad es que los factores bacterianos que no son  tan
impurtantes camo  condicionantes de pielonefritis, sean

basicaos en la formacien inicial de cicatrices renales (19)
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macanisno antiadiierente dcta’urindria adn no:.es’bien

conucido, signdo éstos especificos tejem, iﬁmunbglnbulinas) o
no aspecificos, interf;fiehdb en’ila colonizacién de
micronryganismos. Pur'ejempla los -lactabacilos han mostrado

interforencia con la adherencia de E ii a las células del

uroepitelio.

La capa wromnucoige (proteinas de Tamm—-Horsfall), rica en
residuos de manosa, se une evidentemente a E, coli vy puede
prevenir la unién 3 las células del urcepitelio; de la misma
forma las inmunoglobulinae IgG, Igh e 1gAS pueden actuar.

En resumen los mecanismos de defensa antiadherente del
huésped son:

- Fisicos
a) Efecto mecanico de flujo, proporcionado por 1a
miccisn
b) Exfoliacién de células eucaridticas
. Oligosacaridos urinarios
« lnmunoglobulinas urinarias (IgnS).
« Proteina urinaria de Tamm-Horsfall
« Mucopolisircaridos de mucosa (glucosaminoglicanos).
. fbstaculo esteirico e interferencia bacteriana.
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Estos mecanismos pueden estar afecbados y - candizionar |

proceso infeccioso del tracto . urinario,:: aliiguali yue

factores condicionantes anteriurméntelin@?ca&bg, an iréiauxén
a.f. de virulencia. » .

V{a de entrada vy localizacién de ia infeccisn. Es un
factor importante, para la patogenia de las infeccioneg de la
via urit@ariis. Por io que s€ abordaran brevemente
considerandose las siguientes vias de antrada.

a) Via _ascendente. E1l aparato gastrointestinal es un
recservaorio de baceterias, que produce IVU  por via ascendente,
siendo. en la mujer la razén mas importante para la mayor
incidencia de IVlUJ, favoreciéndola mds aun por su  wretra
pequefia y que estd préixima con 15 zara vulvar y perirectals
habiéndose demostrado que lps microurganismos que producen
infeccién en el tracto urinario, en las mujerss, son  las que
colonizan el intreuito vaginal y la regién periurvetral antes
de que ocurra la infeceién de vias uripar?as. La incidencia
en los varones recién qacidos se debe a que iz JVU s
reiativamente mas frecuente en los nifos na circuncidados;
condicién que puede alterar la condicién que confiere la
mayor longitud de la uretra mesculina (20). En relacisén a las
infecciones nosacomiales, hay que considerar gue un  solo
cateterismo vesical ocacionaréd infeccisn del tracto urinarie
y se desarrollara infeccian en 3-4 dif:s, sgsencialmente  en
todos ios pacientes con catéterss permanentes con sistema de

drenajes abiertos (21).



2

Una vez en la vejigd,

multiplicaise Yy entonces ascender

pelvis y el parénquima renal.

hematégena.  La infeccion.dal parénddima renzl pov

by V¥

microorganismos transportados por la sangré ocurre en el ser
‘humano. El rifén con frecuencia 2 el  sitic de abscesos @
los pacientes con bacteremia y/o endogarditis estafilocecica,
siendo rara la infeccién del rifién por via hematdégenz par
Bram negativos. Esta via es la mas importante en 21 recidén
nacido. “
¢) Via_linfatica. Esta via es poco importante y
consiste en la demostraccién de conecciocnes linfaticas entre
los uréteres y los rifiones en  los animales, y e! hecho de que
la presién ‘vesical aumentada puede hacer que el reflujo
linfatico se dirija hacia 21l riRdén (21).
Reflujo __vesicouret

al. €5 una malformacidn, que puede

predispaoner a los nifos pequefics a la IVU. El defecto mas
impartante es la menor Jongitud del uréter en la submucosz
antes de desembocar en la vejiga, alteracidn que s resuelve
en forma espontdre2a on aproximadamentoe BOX do . lus pacientes,
aunque el refluyo se presenta en 4464 de las lactantes menores
que padecen VU, s6la el 94 de los niRos entre 24y 60 meses

de edad que tienen TVU lo presentan.
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Se " ha  esztimado que en el 20 al 30% de los pacientes
pedidtricos de todas las' edades gue . presentan IV, hay
refluio vesicuﬁreteral. Dada la naturaleza invasiva de la
cistouretrografia, no se canoce la prevalencia del reflujo
vesicoureteral en los aifios sanos, pero parece ser menor que
los pacientes con IVU.

No estdn claras las razones por la cuales se asucia el
reflujo vesicoureteral con [VU; na se sabe si  la IVU
condiciona reflujo, o visceversa. Sin embargo, la disminucion
de la incidencia de reflujo vesicoureteral, conforme avanza
la edad sugiere éste es el defecto primario. Ademis es mas
probable que se presente IVU sintomitica con dafo de las vias
superiores en nifios con reflujo que en los gue no tieggn. De
50-60% de los nifos con reflujo desarrollan enfeémedad de
dighas vias en comparacién en 84 de los que no tienen
raflujo. Por el contrario la VU recurrente puede
manifestarse a pesar de la correccién guirdrgica del reflujo.

El reflujo vesicoureteral vy la infeccién son factores
importantes para la formacién de cicatrices. La gran
disminucison de reflujo con la edad reduce en' forma
importante, pera no =limina la posibilidad de cicatrices. La
asociacién de reflujo e IVU con cicatrices renales observada

en las niRas tambien es evidente en lps varones.
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£1 é% de los nifos que presentan cicatrices en el wmomentu de
st primer episodio de IVY, que tienen reflujo vesicoureteral,
en comparacién caon el 20% en lus que no  se encuentran
cicatrices. Casi igual que en &l caso de nifnas, las
Vcicatr'i:es s0n mas frecuentes en los nifios en cuyas arinas se
aisla E. cpli productora de fimbrina P (22).

Productos_ __selubles en la orina. Los mecanismos de
defensa inespec{ficos como la osmaolaridad urinaria, el pH vy
el reflujo urinario son factores protectores importantes
contra la presencia de VU, determinandose Jue la
glucopratetna de Tamm-Horsfall es el inbibidaor mas
sobresaliente en la oring de los jovenes contra la adlieren:ia
de E. _coli que expresa fimbrias S, y gue otros compuestos no
identificados inhiben la adherencia de E£. coli capaz de
expresar fimbrias tipo I y adhesinas 075 X.

Inmunidad. Tanto la inmunidad humorsl como ila celular
actdan durante una IvU en lous nifos, y los vacientes con
pielanefritis recurrente que presentan una mayor raspuesta
inflamatoria, son menos propensos a desarrpllar cicatrices
renales. ' El potencial protector de una reacecién  inmunitaria

especifice no egtd bien investigado.



IgA se

cretara, Los niveles de IgA secretora’ en: oring

estan elevados en  nifos - que.’ presentan.. ritomatical. en

compracién  con ‘los nidos no rinfectades “embarga,  las

nifas que tienen IVY puseén‘ nenor :npa:xdard,b dér screzién e
IgA ' durante log periodas de ausencia Qe Vi;'\fre:‘g:ién,»qu;e' los
casos si1n  IVUY previa. Por elle los ui'.'elL;z ue;jns du Igh
secretora pueden ser un marcador de disfuncién de la reaccian
inmumtaria (23).

Métados _invasivos. Como se ha sedalado anteriormente la
aplicacién de sondas, cistoscopia, etc. es un factor
importante 2n un alteo porceantaje '‘para la adquisicién de IVU
nosacomiales, por 1o que describird mas ampliamente.

Muchas de las bacterias que causan bacteriuria
relacionada -con sondas, pertenecen a la propia flora del
colon del paciente y puede ser flora natural o 1nmigrantes
recientes, por ejemplo microorganismos é:«égenus del ambiente
hospitalario que han calanizadao el intestino. Al igual que en
la patogenia del IVU, en los pacientes sin sondee, estas
bacterias del colon pueden coalonizar la zona periuaretral.
Ademas, los microorganismos pueden transferirse directamente
a la zona periuretral o 2 la sanda ¢ travéds de 1las manas detl

personal de szlud, 0 recipientes o productos zontaminados.



o Los micrdorqarpismds puedeh lleqar'a 1a. vejrga pav:las

siguientes vias:

1) Al nomento de la introduccién de la sonda’
2) . A través de la luz de la sonda o,
I).-. Por la interfase sonda mucasa. |

La  uretra normal - estid colonizada: por bacterias,
particutarmente. en su  porcién distal. La insercién dz  una

senda  se relaciona  con bacteriuria, en una proporcisn  que

varia desde el

en individuos sanos, hasta 40% en pacientes
hospitalizados.

La apararicien de bacteriuria se retrasa alrededor de 4
dias con el sistema de sondas ahiertas a mas de 30 dias con
los sistemas cerrados. En otras palabyas, el sistema cerrado
pospone, pero no elimina, la bacteriuria relacionada con
sondas,

Las causas de bacteriuria en los sistemas cerrados son
maltiples, La misma insercisén de la sc;1da puede condicionar
el avrastre de los microorganismos uretrales hacia la vejiga.
Una wvez colocada la sonda, con el tiempo favorece la
colinizacién de la uretra por patigenos. Estas bacterias, y
las que han penetrado an el sistesma de sondeo utilizan la
superficie externa y la lu- de 12 sonda como una via de
entrada a la vejiga, una vez en ella, la superficvie da la
sonda  sirve de nido, donde las bacterias desarrollan un

microambients en una biocapa.
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AN mas iés células .aunaepiteliales de los  pacientes can
sundeé pgéden'permitir, en forma traésitoria, gue un  numero
impcrt;nte dé bacterias se adhiera a ellas. Finalmente, camo
un cuerpo extrafio, 1la sonda puede retrasar la funcidn
antibacteriana de laos leucocitos polimorfonucleares.

Una vez gue se encuentran en las vias urinarias
sondeadas, las bBCFEFiES pueden permanecer unidas y en
estrecha relacién con las superficies, a través de sus
mecanismas, de adherencia especificos; entre los que se
incluyen las fimbrinas, estructuras poliformes que salen de
las bacterias y que las unen a las células eurcepiteliales o
a la sonda: Entve los mecaznismos inespecificos esta el
glucoc&lix o© 1a biocapa que cubre y asegura a la bacteria
contra la suparficie nucosa o der 1a sonda. Las
microorganismos gue estan dentro de la biccapa parecen estar
bien prategidos del flujo mecanico de arina, posiblemente de
otros mecanismos de defensa del huésped y aun de Jos
antibidticaos.

Con el tiempo la presenccia de bacterias candiciona una
reaccién inflamatoria gue termina en cistitis aguda y crénica
con piuria y - la produccion de - anticuerpos. Los
microorganismos pueden ascender por la sonda hacia une o
ambos rifiones, donde pueden desarrollar un microambienté o

biocapa ya sea en la pelvis o sistema tubular.
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La- invasien:ia traves del'»eﬁ;télic:?ehél' Aﬁi:alulav pueasz
berm:tir la entrada’de uaétépiasAS!'J{ﬁgeﬁééﬁﬁip,ylla reaccian
inflamatoria que cundicibn;,V sE ééndcés histépatglégicamente
como - pielonefritis aguda. Cuando el sondeu vy la bacteriuria
san cnntinﬁus, puede desarrollarse’  inflamacién renal crénica,
especialnente ea la formacisn de pielonefrit{s crénica
secundaria.

Se han demostrado varios factores de riesgo de

bacteriuria, que puden agruparse en 4 categoria

1) Tiempo de permanencia de la soada.
2) Falta de antibiéticos.

3) FAlta de cuidados higiénicos para la splicacien de 1a

sonda.
4) Factores del paciente (sexo, indicaciones para el
sandea, disfuncien renal, estadc patolégico del
paciente, procedimientos yuirargicos do los pacienies).
Para eastablecer el diagnéstico da bacteriuria
relacionada con sondés, han sugerido concentracionas de

microorganismos por lo menos de 100,000¢ CEFU/ml§ otraos
prefieren cifras menores. Entre los pacientes con sontda a
corta plazo, el wicraorganismo que con mas frecuencia se

aisla es E. _coli. Otros agentes usuales son

.Spy especizlmante cuando se usan

también, pueden aislarse levaduras,
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En.las sondas a ‘largo plazo los agentes relacionados
san: Bl coli, Pseudomona, Protous sp e incluso otras menos

caiocidas como:  La Providencia ostuartii .y Morganella

md.rga!
Las complicaciones de las bacteriurias reiacionadas con

la sanda pueden ser: (24).

©1) IV0 sintomatica (bacteremia y pielonefritis aguda).

2) Obstruccién, célculos en v(as_ urinarias, inflamacién renal

crénica, infecciones periurinar{as locales e insuficiencia

renal (mds frecuentes en las sondas que permanecen par largo

plazo).

Inmunosuprimidos. Los pacientes caon granulocitopenia
{leucémicos, anemia aplasica, después de terapéutica
mielasupresora, etc) la incidencia y gravedad de las
infecciones se relacionan inversamente con el ndmerc absoluto
de neutrsdfilos circulantes; incrementdnduse rdpidamente con
cifras por debajn.de 500 PMN/am3 y alcanza un pico con ¢ a
100 PHMN/mm3, la frecuencia y tipo de infeccidn Est§6
determinados también por 1la duracién de la neutropenia. La
prevalencia de infecciones uriparias en estos pacientes esta
determinada por procedimientas invas;vos como: La aplicacién
de snmias con una  frecueacia hasta el 24%. Los agentes
etiolégicas encontradas en estos pacientes son vacterias Gram
negasivas, aislandose frecuentemente a 1a Pseudopmana

agruginpsa, €. coli, ¥y en tratamientos a largo plazo con

antimicrobianos, el riesgo de infecciones micéticas aumenta.
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Cuando el paciente neutropéiico’ presenta  una’ infe;ciéu
Vurinqria, la pnsibilidad de bacteremia es eievéda (20)
Las_infecciones de vias urinarias en nifios con SIDA, se
han chservado la ‘ participacian de microorgani smos
onortunistas, tales vome Citomegalpvigus, Creyptococrzus, M

y wmicrobacterias atipicas. l.a prevalencia e

incidencia de ia IVU en nifas con SIDA, no se ha determinado
espec!{ficamente. Las patégenos aislados con mayor frecuencia
han sidu: Pgaugomans zp, E. .copli, Klebsieglla sp y obros

opartunistas, corus se ha mencionado anteriormente.



PATOGENESIS ] i
La patogenia de la 1VU, pnr. é. cnli; 1a cqgl'es el
rigenfe etioléegico més frecuente, tanto en 1la fVU adquirida én‘
la camunidad, como intrahospitalariamente.

La E. cali, como se ha referido, tiene una fimbria, que
le proporciona adherencia y colonizacién del tracto urinario.
En el casc de la fiﬁbria tipo 1, que puse¢ brazos adherentes
moleculares, que se unen a las glucoproteinas de la glucosa,
resultando comunmente en una cistitis. En el caso de 1la
fimbria P 1a cual se adhiere a un receptor glucalipido
especifico del uretern, asciende pudiendo originar una
pielonefritis aquda por colanizacion ascendente. La
adhesividad de la bacteria a 1la mucosa del tracto urinmario,
que hace que  la bacteria y sus endotoxinas se intraduzcgn
apraoximadamente hacia la capa muscular ocasionando la
endotoxina disminucisn de la peristalsis y puede originar
procesos abstructivos, secundarios al proceso inflamatorio y
a los cambios en la morfologla papilar renal. Estas
alteraciones pueden originar un reflujo urinario turbulento,
gue mas adn facilitan la adherencia bacteriana y su ascense

por 21 tracto urinaric hasta el rifién y causar pielonefritis.
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[ “El.dafio.  renal por infeccién . puede occurrir.per: varies

‘ hecanismos, por ejemplo, puede ser directimente pofr . efectos

VdeA,la bacteria, cowo su hemolisina que afecta la ‘membrana

rcequgr: por otro lado, se ta estudiado la  respuesta
iﬁflamatnria, siendo un facter importante; habiends en estos
prd;ugns disminucidén de la p2riucién que condiciona isquemia.
La Eespuesta es prabable que no sea un factor impartante para
el vdaﬁo renal, ya que no hay evidencia de actividzd
autoinmune.

La bacteria puede ser inoculada dentro del tracto
urinario por aplicacién de una sanday praduciendo reflujo
intraluminar, activindose el comﬁleméntu C3f, aunandose la
accién de los qranulocitos por quimiotaxis, 1cs cuales se
pegan al sitio de la lesién, para destruirv a las bacterias,
esta agregaéian en los capilares causan isquemia renal por
disminuclén de la perfusidn.

En la corteza renal! se ha cbservado formacién de
necrosis homorrdgica y wicroabsceseos. Cuando el érgano esta
isquémico la xantina dechidrogenasa es convertida en xantina
oxidasa y cuanda la reperfusién acurre la xantina produce
acido arico vy superéxida. k1! subperéxido y .otros metabolitas
son formas texicas que dafan el tejido renal. Esta alteracién
en 1la reperfusian puede prevenirse con pretratamiento  con

alopurinol, el cual bloquea 13 actividad de xantina onridasa.
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Algunos granulositos han .sida vistas en los tabulos'
renales infectados - a las 48 hrs. de;p&és de la infecciden. El
fagosito es activado desde los fagosomas por CS5A producido
durante la activacisn del complemento. ta significancia de la
hipoxantina, micotinamida dinucleotido fosfatasa, reduce la
oxidacién de la xantina oxidasa, la perdxido hidrogenada ‘y
posteriormente la deqranulacién y 1la mieloperosidasa. La
paraed del tubulo que contiene varios fagocitos podiria causag
severas alteraciones en el proceso (ver esquema 1).

Los resultados de estos procesos son: La muerte celulae
tubulad, invacién del intersticio, formacian de abscesos ¥
pielonefritis, o en forma concomitante reflujo nefrogénicu, o

ausencia de reflujo caon alteracién en la funcidén renal (26).



»

Esquema No. 1 Eventos ocurridos en {a infecciéon de las
viag urinarias por la E coll

Bacteria grgm negativa (Endotoxina)

Activacion Yel complemento
(G3 a C5)

Activacion Y quimiotaxis

‘)w granuloclto\

Fagocitosls de Agregaclén
ta bacteria granulocitica

1. 024202, OH /
. Prostaglandinas
Enzimgs lisosomales |

Muerte Tisular

|

Cicatriz y disminucion
de fa funcién renal
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METODOS DE PREVENCION

Uno de los métodos de prevencién. seria bloguear: la
adhesién bacteriana, la  cual es posible experimentalmente
por bloqueo de ligamento de la fimbria con un receptor
sistético analogo, o por anticuerpos antifimbria gque bloguean
las uniones de la fimbria y por su presién fenotipica de la
fimbria por antibisticos. La inhibicién competitiva de
adherencia celular del rece;tor glucoli{pido para la P-fimbria
acurrae cuando un receptor solubre es  introducida. La
infeccisn por si sola podvria retrazar por simple adiciaén el
receptor solubre de la bacteria antes de la inoculacién
bacteriana dentro del rifién. Esto no es posible para la
praevencién, porque la préxima generacién bacteriana después
de la divisién en vivo, pudiera no afectarse.

También los anticuerpos antifimbria P pueden producirse
par el rompimiento de la fimbria de la.bacteria, pudiéndose
usar por. vacunacién. En esta farma la pielonefritis podria
prevenirse al  inhibir la formacisén de la fimbria-P, desde su
diferenciacién de la E. coli. Finalmenfe dos de estas
variaciones interfieren con la expresién de la pielonefritis,
bloqueando la fimbria-P con las caoncentraciones bactericidas

de los antibisticos (27),
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MANIFESTACIONES CLIN;EAS.
Los nifios menores y lactantes tienen a menudo sintamas quevna
localizan @l sitio de la infeccign. Teniendo que considerar,
que ‘en vista que las infecciones del tracto urinario, en lus
lactantes y R. N. son resultado de bacteremia y no de IV
ascendente, como es frecuente en nifios mayores, ésta puede
presentarse con signos y sintomas de sepis y aparentar

enfermedad grave.
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Cuadro.No. 2 Manifestaciones clinicas de la IVU de acuerdao
las diferentes stapas

ETAPH

Recién nacido

lLactante

Preescolar

Escolar

Adolescente

INCIDENCIA
EN EL SEXD

Masc.

Fem

Fem.

Fem.

Fem.

MANIFESTACLONES CLINMICAS

Hipotermia, hipertermia,
crecimiento deficiente,
vémito, diarrea, sepsis,
irritabilidad, letargis,
ictericia, orinma con mal
olor.

Distermias, detencian del
crecimiento, vémito, dia-
vrea, sepsis, irritabili-
dad, letargiaz, orina con

mal olor.

Dolor abdominal, vémito,
diarrea, extrefimiento, -
patrén anormal de-la mic-
cién, orina de mal oler,
fiebre, crecimiento defi-
ciente.

Disuria, aumento en la .-
frecuecia miccional, ur--
gencia, dolor abdominal,
patrén anormal de la mic-—
cién tincluyendo incoti-—
nencia o enuresis secun—-
darial), extrefiimiento, —
orina con mal olor, fie--
bre.

Disuria, aumento en la -—
frecuencia miccional, ur-
gQencia, malestar abdomi——
nal, orina con mz2l olor,
fiebre, Giordano positi--
vo.




tda somnelencia o letargia es el resultado de 1I:
hiperamonemia causada pavr infeccién de gérmenes que desdoblan
urea (generalmente las causadas pot Proteus  sp). La fiebre es
menor  frecuente que en las Qrupos ﬁe menar édad. y si se
presenta, puede :ndicar infeccisén renal parenguimatosa, o
infecciéon de vias obstrﬁidas, los sintomas de disuria quiza
se relacionen con utras. causas diferentes a la IVU (cump
vaginitis, irritacién perineal, masturbacién, infeccisén por
axiuros, litiasis o hipercalciuria, debiendo considerar

también la posibilidad de abuso sexual).
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DIAGNGSTICO.

El dfag_néstiéq “de- VU ise basa’

o hist ria‘v vel nirc;a‘u;on)pléj:é, con’ 1
T una éxplnrécié_n -fisica detallada’en lo quia ‘hay’ 'ﬁueienfatizar

lo siguiente:

1. .Tensién arterial. ’

2. Buscar masas que sugieran patologia en vias

urinarias. ¢

3. Crecimiento vesical (tipico de la valvulas ureteraies

en wvarones).

4. En nifios: F imosis y balanitis que pueden dar
manifestaciones semejantes a la IVU, ademds si tienen
0. no circuncicién. )

5. Uretrocele.

&. Anormalidades congénitas que pueden ser concomitantes
a los prablemas estructurales de las vias urinarias,
como par ejemplos hendiduras preauriculares, defectos
cardiacos, alteraciones de la musculatura abdominal,
criptorquidea, hipospadia y alteraciones esqueléticas

Otro método diagnéstico es documéntar la presencia de
bacteriuria significativa y esto depende de la forma empleada
para recolectar la orina, del andlisis de la orina y del
microorganismo aislado..

La orina obtenida a la mitad del chorro es comin que se’
contamine. Entre los datos de contaminacian se encuentra: El
nanero bajo de colonias, multiples microorganismes,
diferentes gérmenes obtenidos en las muestras seriadas o el
aislamiento de bacterias, que con poca frecuencia se asocian
a IVUu. Ciertamente, este método es @l mas facil de utilizanr
en nifos mayores, pero hay que tomar los anteriureg
inconvenientes. El sondea uretral no se recomiendz ya que
puede traumatizar la uretra ' y condicionar procesos

infecciosas por arrastre.
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Cuadro Nu. I Sensibilidad y especificidad de las pruebas
utilizadas para el diangéstico de las IVU.

Prueba

QUIMICA
Mitrito

Esterasa de
leucoci tos

MICROSCORICAS
E.G.0.
{piuria)

Tincién de Gram

en arina

MICROBIOLOGICAS
Yoma de muestra
con aseg previog

Saondea

Aspiracian
suprapuvica

Sensibi-
lidad %

20-60

50-75

30-80

0

B80-98

F0-95

>95

Especi fi—
cidad %

20-95

80

30-80

80

B0O-90

>95

COMENTARIGS

PB. falsa negativa
con orina diluida,
inadecuada ingesta
de nitritus,infec—
cisén por bacterias
daficientes en en-
zimas.

La piuria guarda -
poca correlacian -
con la bacteriuria

La piuria guarda -
poca correlacison -
con la bateriuria,

Se correlaciona .-
con cifras > de ——
100,000 bacterias
en muestras toma——
das a chorra media

Ytil en nifos con

control de esfinte
res, la sensibili-
dad aumenta con .~
miltiples, mues——-
trass> 1€0,000 mi~
troorganismos/ml.

La contaminacién -
es comun; as{ pue-
de haber falsos --
positivos. .

Es poco probable -
la contaminaciang

cualquier microor-
ganismo que se en—
cuentre pusde ser

significativo.




E1 tarmino tradicional utilizado para la definicisen
tacteriuria significativa 105 o mas  unidados forinsdoras
colonias por mm. de orina, es variable, de aduerdo a
condiciones del paciente, como se puzde observar on

siguiente cuadro (28).

-3

g«

de

Cuadro No. 4 Criterios péra bacteriuria significativa.
CRITERID OBSERVAC1OM
2 10 CFU de coliformes/ml o En una nmujer sintomdiica.

2 10 CFU de no coliformes/ml.

1
&
2 10 CFUY de bacterias/ml. En un varén sintomatico
)'10 CFU de bacterias/ml. En pacientes asintomati
cos en dos muestras conse
cutivas.

Cuaguier crecimiento bac-
teriano en muestra obte--
nida mediante sondoo su——
prapdbico, en un paciente
asintomatico.

> 10 CFU de bacterias/ml. En pacientes con sondeo

. {est2 deterwninante sc ba-
sa en que la cantidad de
microorganismos en la .-
orina, invariablemente -~
alcanza concentraciones -

S5
de 10 CFU de bacterias -
en dias consecutivos).
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Los estudios

radiograficos deben solicitarse para- lms siguientes puntos:
Identificar cualguier factor de riesgo.

2) Evaluar posibles complicaciones de pielonefritis

aguda.

2) Seguimiento de la evolucisn de una enfermnedad renal

conocida.

4) Identificar alguna patelogia renal de la que sélo

existe saospecha clinica.

Radiograffa simple. La radicgrafia simple del abdomen es
un estudio ingspecificc, pero nas  puede dar alguna
informacién, por ejemplo, presencia de cllculas en el tracto
urinario, clasificacién lobular que se observa en 1a
tuberculosis renal, la presencia de cumulos anormales de gas,
ya sea en el parénquima renal o en el espacic perirrenal, lo
cual puede deberse a la formacién de un abscesn © ser
secundaria a pielonefritis enfisematosa.

Urcgrama excretora y pielograffa retrégrada. Entre las
indicaciones para urogramas en los pacientes con sospecha
clinica de IVU son: Infecciones recurrentes par el mismo
microorganismo, sintomatologfa urolégica persistente a pesar
del tratamiento antimicrobiano adecuado, hematuria
persistente, primera infeccién en un paciente masculino y 1la
presencia de pielonefritis clinica, ademis orienta a procesu
inflamatorio renal, masas tumorales, reflujo.

Lta pielografia retrégrada puede servir para valorar el

sistema colector renal (29).
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. ylt . vEsteréyﬁd;r a{ia,,evaluacién del  rifian,
“évifinﬁoi,el‘ uéD‘A&e ‘ridiaéiénvl;dnizaﬁte, no  requiere la
Zédmiﬁisé?acign :ae>ﬁéd{b déxcoﬁ;raéfe. Las ventajas de esta
}écni:a‘ son’ su capacidad de  detectar la presencia de
hidrunefrééis, 1z medi:{én adecuada y reproducible del rifén,
détectar cdmulos de liquido extrarrenal y un absceso renal en
formacién, y pusde ser una guia para los procedimientos
diagnésticos y terapguticos percuténeos. E! ultrasonido es
muy sensible a detectar hidronefrosis hasta en un 98%
aproximadamente también puede detectar presencia de cdélculos
o masas tumarales. Recomenddndouse este estudio en el primar
cuadro de IVU.

En el estudio de Chuang JL ¥y cols.; en relacisn al
ultrasonida en la evaluacién de la infeccien del tracto
uriparia, encontraron de 107 pacientes pediatricos
estudiados; 79 nifos con 1IVU, a los que se les efectuéd;
presentando 17 pacientes (21% ) anormalidades, 3(4%) fuevon
falsos positivos. Dentre de las anormalidades se hallaron
hidronefrosis en 15 nifios, hidrouréter (1) y uterccele (1).
En el S50% se detectd reflujo ureteral por ultrasonido.. Los
paciantes fslsws positivos ze descartaron por urogratia IV,

despuss del US (I07.



42

Medi

lear. Los -~ ragiofarmacos Gtiles paca el

estudio del traﬁtni 1uri&;hin ‘ sont .. Agentes cortiviales
(tecnecio 99 mm DMSA y glucoheptanato), agentes funcionales
{tecnecio 929 mm. - DTEA) y agentes especificos para
inflamacién (citrato dEA galio &7 y leucocites marcados can
indio 111). Los agentes corticales sor: dz utilidad para
diferenciar entre infeccién de viaa urinarias superiores y de
las vias inferiores. En casos clinicos confusos el renograma
con Jdiurético (furosemida), puede servir para distiguir entre
hidronefrosis funcicnel v la causada - pot obstruccidn,
(contraindicada en insuficiencia renal grave). Los leucocitos
marcados con galio 67 indio f(l es Gtil parz deteclar Iz

presencia de nefritis lobar aguda y abscesos renales.

Tijjel + Estza muestra la anatomia en

Tomgrafia_
cortes seccion:ies del rifén, fascia renal y estructaras
retrcperitoneales, ¥ distingue di ferentes tejidos.
Detectandose anoramatidades del centorng renat, masas renzies
y enfarmedades gue se axtienden mis  <lla de la2 cdusula vecal.
Puedienos evaluar el gas gque se observa en la pielonefritisg
enfisematusa, algunos [22-151-4 de pionefrocis, lag
caleificaciores de 1la pielonafritis xantogranulomatosa, iz
tuberculosis renal y  ia osquistoscmlasis, asi cond  las
camulos de liquido desde el wdema  dei parénguina renal aue se

presanta en. la pielonu{ritis aguda hasta lus abscesos.
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a.f(intracorpérea). £1

pielograma ankerégradq’cuq aguéa ﬁe’;kiﬁnyt sg emplea pdra el
Vﬁiaﬁdéséiéo ﬁé l;s‘;nﬁmai*gs del  sistema colecior renxl. 3Ie
efécfna con  fluorascapia o ultrasonido como guia durante la
colocacisén. percutanea  de uma aguja 22 dentro del sistama
colectar, obteniéndose ‘una wmuestra de orina =i busca de
infecién o neoplasia, posteriormente se inyects nedio de
contraste para valorar las condicianes del sistema colector y
descartar sitios de mbstruccisén en el rifien hidronefiélico.
Cuando sa& corrobora la presencia  de  infeccian, puedé
colocarse un tubo de nefrostomia percutanea para drenajes
(contraindicado en didtesis hemarragica o reacciones al medio

de contraste).

son igualmente oficazes para 1z evaluaciaén renal, pudiendo
tener imagenes amplificadas en la primera, que le da una
mejoi definicién de las estructuras y anormalidades; siendo
ntil e la pielunefritis xantogranulomatosa, para dofinir la
eitension de la infeccisn hacia érganos adyacentes, y para
detectar presencia de liquido. Sin embargo su usa @5  adn

limitado en la enterazdad inflamatoria renal (31).



TRATAMIENTQ

IVU no complicada. Los pacientes desde lactantes de &
meses en adelante, con vias urinarias -normales, sin
apariencia téxica, pueden tratarse con antibiéticos orales:

}HP—SHX(trimetruprim—suxfametcxazol)El sul fametoxazol,
andlogo al acido paraamincbonzdico, inhibe la sintesis del
acido dehidrofélico. El trimetoprim inhibe la reductasa
bacteriana del dehidrofolato e impide la reduccién' del Scido
dehidrofslico hasta acido  tetrahidrofélico.. Conjuntamente
éstas inhiben la sintesis de timidina y causan lisis
bacteriana. Con espectro contra Escherichia cpli y Proteus

mirabilis y Entergbactern.

Ampicilina. Inhibe la sintesis de la pared celular y es

inactivadz por las B-lactamasas, can cobertura para

Streptecoccus  fecalis, Proteus sp y E. coli que §nfectan el
tracto urinario.

Amaxilina. También actda nivel de la pared celular con
agcién cantra E. goli (32).

IVU camplicadas. Los recién nacidos y lactantes tienen
riesga de desarrollar complicaciones como septicemias, de
igual forma los pacientes ihmunusuprimidos. Recomenddndose
para las IVU cumplicadas los siquientes farmacos.

Ampicilina. Indicada en aspuiacién a un aminoglucésido

an IVU complicadas y en septicemias.



Ampicilina.

en - IVU ;c:}\blx:adas yia sephé m

Ami’nal’;lrucu'sivcins. l_A;t'ﬂa‘un el yoiman
concretamente ey ‘sub-unidad ,'505.‘ Li:'p'uhwtrn Y oge

accisn  deben penebrar’ en Seln v intariars 12" bacteria

alvavesando lu paved  y memhraea 4 braves de lus ﬁéros e
ésta. Una vez situado en el espacio periplasmitico sufre un
pioceso de transporte sctivo gue requiere oxigeno,  por ello,
cusndo existen condiciunes anawrébicas, el aminoglucésido ne
puede pengtrar mostrandose ineficaz, adem&s de la inhibicién
de’ 1;; sintesis protueica, produce alteraciones en la lectura
del cédigu gengtico, con la consecuente  formacisn de
protéinas «ndémalas que causan inviabilidad de 1la bacteria
para su mu.ltprcal:ién. La resistencia baicteriuna =2 estaos
farmacos e85 frecuente y ocurre por dos mecanismus: Mutacion vy

recombinacion de material gendlico. Su toxicidad estriba  en

reacciones d=2 hipersensiltlidad, bloguea neuramuscular y
nefrotoxicidad {necrosis tubultar?, principalementa. i.as
interacciones camo  la asociacian can batalatamicos [=F1

sinérgica freate a3 la mavoria dz  law hacterias, probablemente
parque alteran la pared bacteriana que producen los
betalactamicos favoreciwsndo Jz penzbrazzidén del amincglucésido

al interior de la bacteria.

FESIS CON
FALLE DE ORIGE
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Los aminoglucédsidas son “dtiles en las  infecicones
nusocomiales, causados pro Gram negativos, principalmente en

los patégenos como: E. cQli, Pseudoma  aeruginosa, Prateus sp,

ia_sp, Klebsiellas y Entervcbacter_sp, los —uales pueden
infectar el tracto uriaria, con una sensibilidad bacteriana
entre @l BO al 98%. Entre los 'aminc:glucésidus se  puede
escoger la gentamicina, amikacina, tobramicina y netilmicina,
eligiéndose de acuerdo a los TECUrsogs, ‘especiro
antimic\‘cbiano; evaluando su menor toxicidad y wvida mudia
{33). De esto aminoglucdsidos, la netilmicina se ha estuoiado
que es menos téxica, con la ventaja de que puede sar
administrada a lapsos mas prolongados, tiene ademas efectos

sohre la adherencia bacteriana, inhibiendo ésta. -
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Cuadro No.. 5 Distincién de las caracteristicas de los
aminoglucoesidos.

CARACTERISTICA

Microbiologfa
E.c0li

Serratia sp

. Aeruginasa

Estab:ilidad enzimatica
Sinergia

Potencial téxico
Nefrotoxicidad
Toxicidad vestivular
Toxicidad coclear

Genta
micina
bk
RS g
wt

oy

Tobra-—-
micina
b
(B2
tbr

+4

4

++
Ees

Metil-
micina
b

et
e

Eand

++

Amika
cina

b
At
EREY
b
[ s
bt

++
bt

(33)
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Caefalosporinas. Son‘be’.a—lactémicos, son  bactericidas,
‘ actuando sobre la membrana citoplasmatica hacteriana. #hi se
une el antibiético con las proteinas receptoras o fijadoras
del mismo. Esto inhibe la terzera fase de la sintesis de la
pared bacteriana (formacisn de peptidoglicano), lo cual
desempefa un. papel fundamental en ia estructura bacteriana,
facilitando el pasc de agua intracelularmeonte, con pérdida de
elementos intracelulares, sirviendo ©n procesos infecciosos
de vias urinarias, por la sensibilidad de microorganismos,

comos: Lta

Enterchacter_ _sp, Bacteroides sp, Staphvlococcus  epidermis,

entre otros.

La cefalosporina de primera yeneracién no son las
ideales, para e! tratamietec de 1las infeccianes de vias
urinarias va que los aminoqlucssidos son generalmente
praferidos que éstas por su mayor especificidad sobre las
enterobacterias. Temniendo camp al‘terna!':i\'as de éstas a, a
cefalevina.

Las cefalosporinas de segunda guneracién, en general han

mastrado actividad, contra microorganismos como: La E, coli,

Klebsielia sp, Proteus sp, Paciergides, siendo la cefuroxime
uno de los que tiene buen: concentracian en el tracte
urinario, al igual que el cefadroxil, siendo altarnativas

cuando el TMP~SMX, ampicilina o amoxixilina no hap dado

resultados.



49

Vtéféinéﬁariﬁﬁ de tercera genéraci&n. Muestran: una mayor
prgdileécién y actividad hacia las enftzrobacterias gram
ngﬁativaé, siendo dtiles en el tratamiente de las IVU mas de
las - adquiridas intrahospitalariament=z, entre éstas estan la
ceforaxima, mozalatam y ceftacidime cuanda es causada
principalmente por Pseudomona_aeruginoss la  cual es frecuente
en las infecciones nosocomiales. Ademas tas cefalosporina de
ter:éra generacisn son las recomendables para las IVU
complicadas que requieren tratamiento intravenoso (34)

Otros medicamentos son:

Imipenén—-Cilastatin.— El Imipenégn inhibe la formacién de
la pared celular, se asocia con cilastatin sédico, que es un
inhibidor rreversible e inespecifico de la dehidropeptidasa
renal. Ademas la adiciéen de TFilastatin aumenta 70% los
niveles de Imipenén en orina. con buena cobertura para las
fecalis, Bseudomona aeruginosa, Staphylococcus

Streptogocgus

aureus y Epidermides. Hho actus contra Proteus waigaris o ni
Flavabacterium, gque en ocasiones pueden causar infecciones
intrahospitalaria. Peru s1 ha dewmostrado adecuados resultados

para lzs 1nfzcciones nosocomiales y del  tracto urinar:o,

causadas por Poeudomonz  serugincsa y E.__.celi, con unz

sensibilidad hasta el 804 (35).
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Aztreonam. Es beta~lactamico, bactericida huy,‘e}eﬁt§vu
contra bacterias gramnegativas, sin ninguna Ecﬂiv{dad 'Enngrx
bacterias grampositivas o anaerobias, su accién es inhibir la
sintesis de peptidoglicano de las bactervias gram negativas a
través de la enzima transpepticasa, y como consecuencia
inhibe la divisién celular, y destrucciéen bacteriana. EIl
aztrecnam tiena uni sensibilidad del 0 para las
entergbacterias entre ellas E. coli, klebsiellz sp, Proteus
S0, Yersinia___entecgcolftica, Szlmonella, Rgeudomona ,
EBE%EQQPFQEF y Serratia sp principalmente. con efectiviad en
la infeccion de vias urinarias (pielonefritis, cistitis) del
0 al 100% (32).

Después de 48 haoras de tratamiento, con cualquier
esquema IV, se efectuara cultivos repetidos, y si éstos  son
negativos se caontinuara tratamiento por 7 dias Y
posteriormente se puede continuar VYD a completar 10 a 14
dfas.. Cuando no es as{ debe pensarse en un micronrganismo
resistente, un procésa obstructivo, o malformacién y en casa
de persistir efectuar estudius. radiaogrificos con el
.seguimiento mancionado en lné métadas diagnésticos.
Recomendandose =1 estudio radiografico después de 2 a 4
semanas de iniciado el tratamiento y una véz due el proceso
inflamatorio haya disminuido, ya que si pearsiste puede dzr
‘falsas imagenes de anormalidad. En caso de detectarse
anémalias como  reflujo vesicoureter:zl se debard valorar

tratamientu profilactico (ejemp. TMP-SMX).
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IVU, | recurventes. El tratamiento de nifos con infecciones
ﬁﬁe:ﬁvrentes de las vias urinarias &epénde de la existencia o

no de anarmalidades estructurales y del grado de
;intumatu;ngla.
‘ Los pacientes con anomalias anatémicas o con refluje
vesicoureteral, son tratados con antibiédticos protilacticos
de uso continup, pracurando mantener estéril la orina.

Las plcianteg con vias anatémicas normales e iyu
recurrentes sintamaticas, -1 tratan con antibidticas
profilécticos, después de un tratamiento convencional de
erradicacian, Una désis de trimetoprim, st famatoxaxol
nocturno, puede ser la eleccién.

Tratamiento quirdrgigo. En caco de znomalias Hgl cistess
urinarioco que ocasiones obstruccidn hay dua intervenirﬁe Yy a
excepcisn, que el réfluio VISlCD;FGCEPll sed 1upcr€|nt.. éste
puede tener manejo conservador en un gran porcentaje. También
la cirugia se valorara en ca;o de anomalias anatémicas y con
ihfa:ciones que persistan durante la profllaxia

~antimicrobiana y con infecciones supevioras recurrentes.

El tipo de tratamiento depende de la edad, gravedad de
la enfermedad, presencia de defectos anatdmicas y reaccisn al
tratamiento inicial. Es de gran importancia la identificacisén
temprana y el tratamiento inmediato de leos nifios con IVU, ya
que las lesiones cicatrizales en'el parénquima ren?l acurran

en los primeros I a 9 aios de vida.



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

tracto urinario. (36)
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MEDIDAS PREVENTIVAS
Como- se ha - referido en este trabajo, la infeccisén de
vias ‘urinarias ®s wuna de las causas mas frecuentes de
infecciones intrahospitalarias, siendo relacionada con un
Valto porecentaje can procedimientos que se realizan
rutinariamente en 1os hospitales. Siendo en la mayoria de los
casos manipulacisn del tracto urinario: Sondeo vesical
permanente o intermitente, cistoscopia, etc. Por lo que los
procedimientos para instalacién de sonda vesical, dada su
impartancia se descrbirdn a continuaciaen:
Cuidados de sond esi
1. El persanal respunsabie de la colocacién y/a cuidado del
catéter vesical siempre deberd lavarse las manos antes de
manipular el equipo y nuevamente antes de atender a ﬁtru
paciente.
2.. Para la instalacién de la sonda y la conexién al sistema
de drenaje deberd usarse técnica aséptica extricta
3. La regién perineal de los pacientes sondeados debera
lavarse dos veces al dia con agua y jabén.
4. El sistema de drenaje cerrado debera mantenerse intacto
todo el tiempa. La unién de la sonda y el tubo de drenaije
NUNCA se abrird sin drden aupresa del médico.
S. ta bolsa siempre dete permancer por debajo del nivel de

la vejiga del paciente.
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La ‘sanda nunca debera ‘pinzarse’ y/o deéﬁcnéqtarse “para
muvilizar' al paciente. Debera tral@naréarge'a iué pacfentes
con el sistema intacto en pasician baja (bolsa colectora por
debajo del nivel de 1la' vejiga del paciente) permitiende un
flujo cantinuo de orina evitando acodaduras o torsiones.

7. La bolsa deberd vaciarse cada § hcras o antes si es
necesario, cuidianda de no contaminar la via de salida de ’'la
bolsa de drenaje con el suelo.

8. Na debera realizarse irrigscicoes sin érden médica. En
caso de ger necesario deberan realizarse con teécnica estéril
extricta. La saolucién que se uﬁilite debera ser estéril
extricta. La solucisn sobrante se desechara.

9. Debera enviarse a cultiva una muestra do orina  abtenida
al momento de colucar la sonda y otra cuzndo el cateter sea
retirado.. :

10. Los pacientes con sondas vesitzles sin infecicén urimaria
nc  deberan campartir la misma sala con pacientes sondeados
que tengan infeccién.

{1. En case de que se observen achdmulos o grumos .- de material
blancuzco adheridos al sistema  de crena je, &ste daebera

cambiarse (37).
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COMENTARIO

Pe acurdo a la -revisién, en México .nu se tuentz - con
estadisticas e informacién especyfica, sobvre la incidencia de
procesos infecciosos del tracto urinario nesocomizi. Siendo
este tema adecuado para futuras investigaciones, ya que es
impartante por la importancia de sus complicaciones,
situdndose a la 1IVU dentra de las primeras causas de
infecciones nosocomiales.

Para las infecciones nosocomiales hay que considerar
como factores predisponentes ~Ia estancia hospitalaria
prolongada, procedimientos invasores (catéteres endovenosos,
canulas endccraneales, catéteres urinarios, etc.) y la
apiica:ién de recursos terapéuticos {quimioterapia,
esteroides, etc.) que condicionan procesos infe:c?osus por
microorganismos agresivos con patrones de resistencia  cada
vez mis elevados a los antimicrebianos.

Debido a que los métodos invasivos son parte fundamental
para las infecciones de las vias wurinarias, se recomiendan
medidas preventivas comos
1. Prevenir __la _ bacteriuria. Con medidas higiénicas
adecuadas antes de la aplicacién de sondas, ya que la uretra,
en la regién que la cincunda se encuentra con microorganismos
patogenos para el tracto urina_ru:-. Una vez colocada la sonda
se debe de conservar el sistema cerrado y reducir hasta donde

se pueda el tiempo de permanencia de la sgnda.
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2). de_las complicacignes _de bgctériu . Para.

N . )
esto se  recomienda tratamiento adecuado de acuerdo a 1la

susceptibilidad del agente, tomando en ceansideracién a la IVU

asintomatica.

3. debe tener presente el

valor riesgo-beneficio y las indicaciones apropiadas para la
aalica:ién de sondas, ya que en ocasiones se abusa de dicho
procedimienta.

Aunado a lo anterior se debe tomar a las infecciones
nosocaomiales en forma genédrica, determinando las riesqos para
su adquisicién, establecidos ya en las diferentes
literaturas; pese a lo cual en varias ocasiones de hace caso
omise de las normas y prucédimientus preventivos. Por 1o que
se requiere capacitar y concientizar al personal .de salud
sohire estos problemas y darles a conocer an forma
sistematizada los procedimientos a segu}r para prevenir las
infecciones interhospitalarias. Requiriendo estudio y manejo
interdiciplinario; ya que estas infecciones son un grave
problema que originan un elevado procentaje de complicaciones

que concluyen can la muerte del paciente.
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