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INTRODUCCION

Segúnla terminologíaadoptadapor el Medical ResearchCouncilBoard
en 1979,entendemospor infeccionesurinariascomplicadasaquellasen las
quese combinanel crecimientobacterianoen onnaconanomalíasestruc-
turales,funcionalesu orgánicas,del tracto urinarioquecomportanunaal-
teracióndel flujo libre de la orinadesdelos cálicesrenaleshastasuevacua-
ción por la micción. Clásicamente,estasalteracionesson, a saber: la obs-
trucción, la litiasis, el reflujo y la estasis urinaria. Por tanto, ante la
sospechade unainfecciónurinariacomplicada,esimprescindibledisponer
dc unaexploracióniconográficadcl tracto urinario (ecografíay/o urogra-
fía intravenosa).

La infecciónurinariasuponela llegada,generalmenteporvía canalicular
ascendente,y la ulterior proliferaciónde microorganismosen la orina, habi-
tualmenteestiriA.En un aparatourinarionormal,la aparicióndeinfecciones
urinariases difícil, ya quela micción norma] es un mecanismodefensivodc
primer orden,al procurarla continuay completarenovacióndela orina.

Ademásdelos cuatroprocesosbásicosya señaladoscomocausade lasin-
feccionesurinariascomplicadasseincluyenen estecapítulounaseriedcenti-
dadesnosológicasdiferentesconel denominadorcomúndehacermásvulne-
rableaaquelquelaspadeceasufrir infeccionesurinarias,o a quela virulen-
cia de éstassea mayor. Son los factoresde alto riesgo, entrelos que cabe
destacarla diabetes,la inmunodepresión,de la que se haráhincapiéen el
transplante,enlos procesosneoplásicos,los pacientesde edadavanzada,la
insuficienciarenalcrónica,los pacientesconcatéterespermanentesy los que
hansufrido correccionesquirúrgicasradicalesdelavía urológica.Estosgru-
pos constituyenel alimentoprincipal de las infeccionesnosocomiates,cuya
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incidenciahospitalariaosdiladel 3 al 15%. El >10% de estasinfeccionesnoso-
comialesse originanen elaparatourinario,lo quenosda unaideade la im-
portanciade estosprocesos.

TxL3l~A 1: Factoresgeneralesfavorecedoresde las infeccionesurinarias

ETIOPATOGENIA

ET10LOQl A

Excepto en los casosde instrumentacióny algunasinfeccionesnosoco-
miales, lamayorpartedelos organismosqueproducenlas infeccionesurina-
riastienenprocedenciaendógena,estoes, procedendel reservoriointestinal
y formanpartedela florahabitualdelmismo.La mayoría,concretamenteun
80%,sonbacteriasgramnegativas.

—Factorespredisponentes:
—Alteracionesdel flujo urinario liásicas

—o bstruccid fl

reflujo vesicoureteral
litiasis
residuoy estasisurinario

—Complejosnosológicosy síndromesorgánicosy/o funcionales
—Vejiganeurógena
—Correccionesquirúrgicasdela vía urinaria:

ocovejígasy reservorios
Malfonnacionescongénitasd.c ].a vía urinaria

—Factoresdc riesgointrínsecos:
—Edad <>50 años)
—Sexo:

Mujeres
Varones>65 años

—Embarazo

—Factoresde riesgoextrínsecos:
—Diabetes
—Insuficienciarenal.
—Inmunodepresidn:

Transplante.neoplasiasmcirrosis,
alcoholismo,malnutricidn,dc...

—Hospitalización
—Uso dc catéteresy sondasexternos
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Los gramnegativosE. coli, Proteusy Klebsiellason las especiesinvolu-
cradashabitualmenteen las infeccionesurinarias;en las infeccionesurina-
riascomplicadascabeunavariaciónmicrobiológica,sumándosealas ante-
riores Pseudomonasacruginosa,Enterobactery Serratia,así como otros
gérmenesoportunistas,vb. Acinetobacter,Corinebaeteriumy hongos,por
lo comúndel géneroCandida.De los grampositivos,el principal patógeno
es Enterococcusfaecalisque,por el uso de antimicrobianosdc amplio es-
pectro,sufremutacionesquelo conviertenen multirresistentey escausade
superinfecciones.Tambiénson másfrecuenteslas infeccionespor Staph-
ylococcusen pacientescon sustratourológico patológico. Con cierta fre-
cuenciala etiologíade la infecciónes polimicrobiana.Lasdiferenciasen la
flora bacterianaentreinfeccionesurinariascomplicadasy no complicadas
sonsimilaresalasexistentesentreflora bacterianahospitalariay extrahos-
pitalaria.

De los 150 serotiposde E. coli predominanen las infeccionesurinarias
sintomáticaslos 1,4, 6, 7 y 75. Lo quecaracterizaaestascepases la facultad
de adherenciamediantelapresenciade«pili», mediantelosquesefijan alepi-
telio y al moco que lo recubre,impidiendo su eliminaciónpor arrastre.El
70% de las pielonefritissonproducidaspor gérmenesconpili.

Otro germenque1)rilla con luz propiasobreestepanoramaes Proteus.
Esteagentetienela facultadde desdoblarlaureaal poseerla enzimaurea-
sa,produciendoamoniaco,el cual, apañedeproducirunaaccióntóxicaso-
tire el tejido renal, alcalinizala orina (hastaun pl-l de 8), con lo que se fa-
vorecela precipitaciónde cálculosde fosfato amónicomagnésico.Además
Proteuses másinvasivo y afectaal riñón proporcionalmentemásque E.
coli por sumayor movilidad y adherencia.Estohacequeseaen principio,
el único germenqueexigeun tratamientool)ligatorio cuandose detectaen
orína.

Entrelos demás,Klebsiellaproduceunasustanciaextracclularquefavo-
recela formaciónde cálculos,y Pseudomonaposeeunagruesacapa,la exo-
toxina A, quela protegedc laacciónde los anticuerpos.

T\¡s¡>½II: Característicasdiferencialesde lasinfeccionesurinariasadquiridas
enla comunidady l.asnosocomiales

—etiologíapolimicrobiana(25%)
—selecciónde cepasresistentes
—aparicióndenuevasespeciespatógenas
—infeccionescruzadasentrepacientes
—infecciónporhongosoportunistas
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INFECcIÓN Y OBSTRUCCIÓN

La obstrucciónes el factor másimportantede persistenciabacterianaen
el tracto urinario.El aparatourinario de los individuosnormaleses muy re-
sistentea la infección.Los mecanismosde defensacontrala infecciónradican
enlascaracterísticasmorfofuncionalesdela uretra,próstata—en elvarón—,
vejiga,ureteresy riñón; las propiedadesorganolépticasde laorina y. en últi-
ma instanciala respuestainmunológica.

La uretratieneun segmeíitoestérilentrela porcióndistalcolonizaday el
cuellovesical,siendoestesegmentoconsiderablementemáslargo enelvarón.
Los mecanismosdefensivoscelularesy humoralestienenaquíunaactividad
normal alno estaren contactopermanentementecon los factoresinhibidores
contenidosen laorina. El líquido prostático,porotraparteparticipaen lade-
fensaantibacteriana,al poseerunacapacidadbactericidareconocidafrentea
granvariedadde bacteriasgramnegativasy grampositivas.

1 ~aorinahumananormales un mal caldode cultivo, permitiendoel cre-
cimiento tan solode bacteriaspocoexigentes.Peseacarecerdemecanismos
de defensaespecíficospuedeinhibir el crecimientobacterianopor suosmola-
ridad, concentraciónde urea,concentaciónde ácidosorgánicosy supI 1.

La vejiganormalpresentaunaresistenciaespecialala infección,debidoa
laactividadantibacterianadela mucosavesical, cuyaidentidadúnicano está
aclarada,y alahidrodinámicamiccional.Estaúltima es elmecanismodefen-
sivo másdeterminantecontralainfección.El vaciadovesical,junto conladi-
lución de la orina vesicalpor el flujo urinarioureteral.,es capazde eliminar
lapresenciade bacteriasen la vejigaen pocashoras.Inclusose handesarro-
llado parámetrosmatemáticosquerelacionanlamultiplicación bacterianay
elvaciadovesical.La presenciade residuol)ostmiccionaltrastocatodala ela-
boradadefensadescr¡ta.

La obstrucciónse traduceen el tractourinariosuperioren el incremento
de presiónretrógrada,quepuedeabocaren última instanciaa la atrofiapa-
renquimatosahidronefrótica,y en la apariciónde estasisurinaria.Teniendo
en cuentaquehabráun mayorcrecimientobacterianoallá dondehayare-
cambioincompletodeorina. y queenpresenciadeinfecciónelurétertiene un
comportamientourodináinicosimilar al de la obstrucción,conreduccionde
suactividady aumentodela presiónintraluminalporefectodelas endotoxi-
nasbacterianassobrela musculaturalisa, se concluye(Inclos efectosnocivos
deinfeccióny otistruccionsonsmnergicos.y potencialmentedevastadorespara
la integridadfuncional renal.El aumentode la presióny la reducciónde la
actividad provocados,produceun aplanamientode las papilasy entradade
orinaen los túbuloscolectores.Estereflujo intrarrenalen presenciadeinfec-
ciónponeen marchaunareaccióndefensivalocal responsable,junto a la pre-
sión, de la destrucciónfinal del parénqu¡ma. La presenciade episodiosjire-
vios que hayanproducidolesionesrenalesconcicatrizaciónposterior,aflad.e
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TABLA 111: Patologíascausantesde obstrucción

a estecirculoviciosoun nuevocomponentedeobstrucciónintrarrenalquefa-
voreceinfeccionesposteriores.Algunasalteracionesmetabólicasfavorecenla
infecciónrenal,como la hiperuricemia(riñón gotoso),la hipercalcemia(ne-
frocalcinosis),la depleciónde potasio (nefropatíahipocaliémica)así como
cualquiernefropatíaquedesestrueturey lesioneel parénquima.Además,las
alteracionesmorfológicasque facilitan la obstrucciónintrarrenalincremen-
tanla susceptibilidady la gravedaddelas infeccionesrenales,comolosinfar-
tos, traumatismos,necrosistubular,arteriosclerosis,colagenosis,poliquisto-
sis, etc.

REFLUJOVESICOURETERALE INFECCIÓN

La inversióndel sentidodel flujo urinarioes unaformaparticulardeuro-
patfaobstructiva.La orina, enlugar de serexpelidaatravésde la unión pie-
loureteralretrocedeal sistemapielocalicial. El carácterobstructivodel reflujo
vesicoureteralse ha contrastadourodintulcamentemedianteel registrodela
presióny la actividadureteralduranteel llenadovesical. En súextremomás
exacerbadoproduceun reflujo intrarrenai dela orinaalos tuboscolectores.

Patologíasuretrales Patologíasvesicales

Litiasis Litiasis
Adenomade próstata Tumoresvesicales
Cáncerdepróstata Vejiga neurógena
Tumoresuretrales Cistitisintersticial
Condilomasuretrales Cistoceleimportante
Estenosisdeuretra
Válvulas uretrales
Divertículosuretrales
Cáncerdepene

Patologias areterales Patologiarenales

Litiasis Litiasis
Tumoresdel urétery de la vejiga Estenosisinfundibular
Estenosisureteral Estenosisde launiónpieloureterai
Comprensiónextrínsecadel uréter Meduloespongiosis
Divertículosureterales Tumoresde vía o parenquimatosos
Fístulasureterales
Ureterocele
Cistitis panmurales
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Se ha demostradoexperimentalmentey en clínica humana,queel reflujo
estéril no induce daño renal,pero la asociacióndel mismo con infecciones
originaelcuadrode destruccióny cicatrizaciónrenalescritoconanterioridad
en estecapítulo,acarreandodañorenalprogresivoconnefropatíaintersticial,
deviniendo,en última instancia,a la insuficienciarenal. El reflujo vesicoure-
teral es unaalteraciónmorfofuncionalcongénitade las másfrecuentesen la
edadinfantil, padeciéndolael 1-2% delos niñosno seleccionados.Estacifra
semultiplica cuandoconsideramosaquellosniñosquesonexploradostrasla
aparicióndeunainfecciónurinaria.Si consideramosquehasta3 enfermosde
cada 10 que se hallanen programade hemodiálisistienenantecedentesde
pielonefritisatróf¡ca porreflujo vesicoureteral,se podráapreciarlaimportan-
ciadel correctodiagnósticoy manejodeestapatología.El riesgode instaura-
cióndelesionesrenalesprogresivasesmáximohastalos cuatroañosdeedad,
siendoinfrecuentela instauración«denovo>~ de las mismasunavezsuperada
la edadinfantil.

1 lay una alta incidencia de la asociaciónentre reflujo vesicoureterale
inestabilidadvesical.Dadoque cualquiercircunstanciaqueaumentela pre-
sionintravesicalfavoreceráel reflujo y susconsecuencias,seráprecisodismi-
nuir estacon anticolinérgicos,asícomoasegurarel tratamientodelos proce-
sosobstructivosdistales,ya seanorgánicos(lesionesanatómicas)o funciona-
les (micción no coordinada,disinergiadetrusor-esfínteruretral).

Estapatología,y su tratamiento,serátratadaconmásprofundidaden el
capítulode Infeccionesurinariasen la infancia.

LITIASIS E INFECCIÓN

Existeunanotablerelaciónclínica entrelitiasis e infecciónurinaria,rela-
ción complejaquese debeamúltiplesfactores.Segúnlasdiferentesseries,la
incidenciaglobal deinfecciónen lalitiasis urinariavaríaentreel 30 y el90%.
En la tabla TV se muestrala frecuenciade la infecciónurinariaen la litiasis
segúnalgunasserieshistóricasdesdeel año1936.

En lasinftccionesprovocadaspor gérmenesurealiticossefavorecela gé-
nesis decálculosinfecciosos,formadospor fosfatoamónicomagnésicoy car-
bohidroxiapatita.

La obstrucciónprovocadapor un cálculotiendeaproducirestasisdeori-
na proximal al mismo. La infecciónque se puedeoriginar de estamanera
evolucionaclinicamenteen fases,desdela pielonefritisa pionefrosis.con pe-
rinefritis final, pudiendo,en cualquiermomentodesarrollarseunaseptice-
mia. Estaevolución puedeser rápida,por lo queante tal situacióndeberá
descomprimirsesin demoralavíaurinariaobstruida.Además,unavezes co-
Ionizadoun cálculo por microorganismos,perpetúala infección,de manera
quesólo podrácercenarseestaconla eliminacióndel mismo.
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TABLA IV: Serieshistóricasdeincidenciadela infecciónenla litiasis

Amibos mecanismospuedencorrelacionarseentresi, si la infecciónsecun-
damaa la obstrucciónes producidapor microorganismosdesdobladoresde
urea,se formaránnuevoscálculosde naturalezainfecciosay/o se añadirán
capasal cálculoprimigenio, por el procesodela epitaxia, dandolugar a un
cálculode composiciónmixta.

Dela mismamanera,unainfecciónquedélugar ala formacióndecálcu-
los puede,en el momentoqueadquieracarácterobstructivo, constituir un
mecanismoperpetuadorde la infección,ya seapor el mismo germeno por
otro.

Por todo lo explicado,se concluyequeambosmecanismosetiopatogéni-
cosno sonexeluyentesentresi, pudiendocombinarseen distintamedida.La
infecciónurinariaañadidaalaobstrucciónañadeun efectomultiplicadorso-
bre el deteriorode la función renalproducidopor estaúltima, provocando
unadestrucciónaceleradadel parénquimarenalcon atrofia, dejandopocas
posibilidadesde recuperaciónfuncional.

En los cálculos infecciososes convenienteañadiral antimicrobianoperti-
nenteinhibidoresdelaureasa,comoel ácidoacetobidroxámicoo el propiono-
liidroxámico —máspotentey de menorefectoteratógenoesteúltimo— afin
demantenerel plí ácidoy evitar asílaprogresióny el crecimientodel cálculo.

ESTASIS E INFECCIÓN

EL estasisurinarioimplica un recambioincompletodela orinaen un seg-
mentodel aparatourinario;es consecuenciade un déficit de flujo, funcional
u orgánico,por lavía excretora.Generalmentese asociaconlaobstruccióny
compartelas mismasvías fisiopatológicas,tal y como se ha presentadoen
apartadosanteriores.

Aator Año Total Porcentaje
casos de infección

Prieslley-Osterberg 1936 í.27 40%
Lett 1936 636 88.5%
Chutte 1938 66 65%
ilarrington 1940 480 74%
Barney-Jones 1941 100 46%
Thompson 1944 44 60%
Erickson 1944 134 48%
Carro]l-l3rennan 1952 100 50%
Dalet 1973 229 57.5%
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INFECCIÓN URINARIA EN VEJIGA NEURÓGENA

Lainfecciónurinariaenpacientesconalteraciónde ladinámicamiccional
de origenneurológicopresentaun problemaparticularde diagnósticoy tra-
tamiento.Comoentidadnosológicasindrómica,lavejiganeurógenaconsiste
un cuadrode obstrucciónsusceptiblecon facilidad de combinarsecon los
otrostresfactoresetiopatogénicosbásicosanteriormentecomentados:estasis,
reflujo y litiasis. Porotraparte,estospacientessuelenprecisarde laayudade
sondasparavaciarsuvejiga, con lo cual seañadeotro factorde riesgoa este
cuadro.

El mal vaciadovesicalquesufrenestospacientesfavoreceel crecimiento
de microorganismos,siendoel grupo de las enterobacterias,y entreellas E.
coli, el queconmásfrecuenciaes responsabledelas infecciones.Además,po-
siblementela vejiga neurógenasea mássusceptiblea la adherenciabacteria-
na, dadassusalteracionesestructuralesy neurológicas.Esto ocasionaque, a
lo largo dela evoluciónde unavejiganeurógenaseainevitablelasucesiónde
episodiosdecolonizaciónbacterianamáso menoscomplicados,dependiendo
del tipo delesiónneurógena,el mecanismodevaciamientovesical, el nivel de
atenciónmédico-sanitariodcl paciente,su formacióneinformacióny tiempo
de evolución.

Una infecciónurinariano tratadaadecuadamenteen estospacientespue-
de conducira complicacionesgraves,comopielonefritiso sepsisy, enocasio-
nesabocana u.ufracasorenal.

Los mecanismosde defensadcl tractourinariofrente a lasinfeccioneses-
tan limitadosen los pacientescon vejiganeurógenade maneraimportante
por unaseriedefactores.El principaldeestosfactoreses,siíi duda,el malva-
cíamientovesical resultadodela disfunciónneurológica.Los restantesfacto-
resseríanunaconsecuenciade estefactorprinceps:distensiónvesical,reflujo
vesicoureteral,litiasis y las manipulacionesuretrovesicalescon las quese in-
tentarpaliar loscondicionajitesanteriores.

El drenajevesicaljuegaun papelfundamentalen lasalvaguar(la(le la fun-
«ionrenalde estospacientes.Sinembargoañadeun riesgodeaparicióndein-
fecciónconcomitanteen estossujetos.Es preciso,puesextremarla higieney

tomar medidasparaevitar en lo posiblela apariciónde baeteriuria.Deberán
reálizarsecultivosperiódicos,cada2- 1 semanas,yaquese i)roducecontinua-
menteunaseleccióii(le microorganismospatógenosenestospacientes.El uso
de cateterismosvesicalesintermitenteses siemprepreferibleen estoscasosal
de sondaspermanentes,reduciendoel riesgodeinfección.

Aunquepersisteciertacontroversiaal respecto.seha demostradoqu.e la
bacteriuriaasintomáticano scasociaa efectosadversossobreel tractourina-
rio y la función renal,y que el uso indiscriminadode antimicrobianossólo
conlíevala apariciónde cepasaltamenteresistentes,contaminaciónpor hon-
gos, posibilidadaumentadade efectossecundarioso adversose incremento



Infeccionesurinarias complicadasyfactoresasociados 181

innecesariodel coste. Estoha motivadoquela tendenciaactual seano tratar
la bacteriuriaasintomáticade estospacientes,con excepcióndeaquellosque
padezcanreflujo vesicoureteralo infeccionesprovocadaspor gérmenesdes-
dobladoresde iírea, comoel Proteus.

El avanceexperimentadoen los últimos añosen el manejode lospacien-
tes convejiganeurógenaha frenadoen granmedidala evoluciónnaturalde
estospacienteshaciala insuficienciarenal,queapenashaceunadécadarepre-
sentabaunade lascausasmáshabitualesde fallecimiento.

CORRECCIONES QUIRÚRGICAS DE LA VIA

El empleode intestinoenlaprácticaurológica,comoconductode deriva-
cióno paiala realizaciónde plastiasreconstructivasescadavez másfrecuente.

El intestinoes un importantereservoriodegérmenes,sobretodoy dema-
neraprogresivaensusporcionesdistales.Los segmentosmásempleados,íleon
termiiial y colon, poseenunaflorapermanentedemicroorganismosaerobiosy
anaerobios.La manipulaciónquirúrgicadeestasáreascontaminadasy supues-
ta en contactoconel tracto urinarioconlíevaun alio riesgodeinfección.

La preparaciónintestinalpreviaa la cirugía,conel dobleobjetivo de eli-
minar la masafecal y el moco i Leal mediantelaxantesy antibióticos,cobra
granimportanciaafin de evitar posiblescomplicaciones.A pesarde ello, la
incidenciade urocultivospositivosen derivacionesurinariases elevada,y la-
mentableinente,avecesdifícilmentemodificalile conlapautaantil)iótica.

TABLA X~: Complicacionesinefectivasde las derivacionesurinarias(tomadade
laponenciadel XLVIII CongresoNacionaldeUrología [1983]
sobreDerivacionesurinarias>.

Casos/ Bacteri¿wias Pielonefritis Sepsis 5e~rámiento
Complicaciones <media)

NefrosLomias 236/106 71 56 20 20.5
Pielostumias 16/5 5 2 — 15 5
Ureterostoimain situ 17/2 2 1 — 22,5
Ureterostomia 228/102 79 62 9 18,25

cutánea
Transuretero- 159/62 Sl 31 12 20,8

ureterostomía
Ureterostomíacutánea 482/143 80 39 26 24,2

transintesfinal
Ureterosigmoidostomía368/181 140 53 23
Vejiga rectal 26/7 5 2 36, 1
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Por otro lado,lapérdidadela funciónnormaldel conductourinariocon-
secuenteala correccióndelavía tienetantao másimportanciaquelapresen-
cia de zonasdistalescontaminadasen la génesisde las complicacionesinfec-
ciosas.

La comunicacióndirectadela piel conelaparatourinariono está,ni mu-
chomenos,ayunade riesgo;ureterostomíascutáneas,nefrostomíasy pielos-
tomíaspresentanun alto indicede contaminaciónurinariay de complicacio-
nesmayorescomose describeen la tabla.

De todaslas derivacionesqueimplican al intestino, es la ureterosigmoi-
dostomíalaquepresentaun mayor índicede complicacionesmayores.La de-
rivación quepresentamásproblemasen conjuntoes la nefrostomía,aunque
haymuchosfactoresespúreosa la derivaciónen síque influyen cii estacir-
cunstancia.

MALFORMACIONES CONGÉNITAS

1 n presenciade malformacionescongénitasqueafectenorgánicao funcio-
nalmenteal aparatourinarioconstituyeun factor de riesgoen el desarrollo
de infeccionesunnarias.Estetemaserátratadoconmayorprofundidadenel
capitulocorrespondientea infeccionesurinariasen la infancia.

TAum~A VI: Anomalíascongénitascausantesdeinfeccionesurinariascompli-
cadas.

Por alteracióndelafunción

Obstrucciónde la UPU.
Reflujo vesieoureteral
Divertículovesical
Hipertoní-aesfinteriana
Disinergiavesico-esfinteriana
Estenosis(le uretra

FACTORES DE ALTO RIESGO EN INFECCIONES URINARIAS

FACTORES INTRINSECOS

Edad, sexo e infección

Es difícil separarlos determinantesetanosdelos propiosdel géneroenla
etiopatogeniadelas infeccionesurinanas.

Los ancianosconstituyenun grupoderiesgomuyimportante.1 lay nume-

Porpersistencia.bacteriana

Riñón atrófico infectado
Meduloespongiosis
Quistescomunicantesdeloscálicesrenales
Divertículoscaliciales
Duplicaciónureteraly uréterectúpico
Quist.edel uracoiofectad.o
DivertícuLosde uretra



Infeccionesurinarias complicadasy factoresasociados 183

rososestudiossobrela frecuenciadelas infeccionesurinariasenestospacien-
tes, al ser la fuenteprincipal de infeccionesnosocomiales,quese asociana
menudocon septicemiay complicacionesgraves,y suponersu tratamiento
unaporciónimportantedel gastosanitario.

La bacter¡uria, adiferenciade los adultosjóvenesdondees másfrecuen-
te en mujeres,predominaenlos varonesa partir de los 65 años,conunare-
laciónde 2 a 1. No obstante,aumentatambiénsu incidenciaen lasmujeres.
Al menosel 20% de los varonesy cl 10% dc las mujeresde edadsuperiora
65 añospadecenbacteriuria.

Lascausassonvarias.Por un lado, el sistemainmunitario es menosefi-
ciente,facilitandoel desarrollode la infección.Lasalteracionesmorfofuncio-
nalesde las mucosasqueacontecenconla edady conlas enfermedadescon-
suntivasfavorecenla colonizaciónde las mismaspor bacteriasgraninegati-
vas. Las alteracionesmorfológicasy fisiológicasde la via son frecuentesen
estospacientes:lahipertrofiaprostática,la litiasis, la incontinenciaurinaria,
alteracionesdel vaciadovesical porprolapsosy trastornosneuromusculares
son hartofrecuentesen estegrupo etano.Comoconsecuenciade todoesto,
hayunafrecuenciamuchomayorde instrumentalizaciónurológicay usode
sondavesical.Estabataholadevariedadesetiológicasinterrelacionadasjusti-
fican estaalta incidencia,conunaprevalenciaqueseaproximaal 50%.

El temase trataráconmayorprolijidad en el capítulocorrespondientea
infeccionesenla edadgeriátrica.

Embarazoe infección

La bacteriuriaasintomáticaen los primerosmesesdel embarazopredis-
pone a la infecciónurinariasintomáticay a la afectacióndel tractourinario
superior,la comúnmentellamadapielonefritisdel tercertrimestre.

En estasituaciónde riesgoinfluye no sólo el crecimientouterino con la
compresiónsubsiguientedel uréter,sino tambiénfactoreshormonalesque
condicionandilatación ureteraly disminucióndela peristalsispor relajación
del músculoliso, apreciablesantesdela compresiónuterina.

Se profundizaráen esteasuntoenel capitulocorrespondiente.

FACTORESEXTRÍNSECOS

Infeccióny diabetes

El binomio diabetes-infecciónconlievaun alto índice de morbimortali-
dad.La diabetesen sí mismano es un factorpredisponenteala infección,y
sí no existeneuropatíadiabéticaqueproduzcaalteracionesdel vaciadovesi-
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cal, nefropatíadiabáticaavanzadaconinsuficienciarenalo instrumentaliza-
ción del tractourinario,no presentanun riesgoparticimíarmentealto deinfec-
ción urinaria.

Laslesionesvascularesquealteranel metabolismocelulary el sistemade
defensadel organismoconstituyenotro factorpredispomiente,más que a la
cantidadde infeccionesala gravedadde las mismas.Lasaltasconcentrado-
nesurinariasde glucosainterfierenconla función de los leucocitospolimor-
fonuclearesy conel mecanismode la fagocitosis.Por otro lado, las lesiones
hísticasquese producenconel cambiode la respuestavascularpermitenque
microorganismosanaerobiosy anaerobiosfacultativosespecialmentevirulen-
tos, comoE. coli, IClebsiellay Proteusmirabilis, utilicen el tejido necrótico
comosustratode anidación.Factoresañadidoscomola presenciadeobstruc-
ción o laglomerulopatíadiabéticacontribuiránaaumentarel dañotisulary,
porende,esteriesgo.

La altaconcentraciónde glucosaen lostejidos no es la quepredisponea
la formaciónde gas.sinola respuestaalteradadel huésped.lA necrosispapi-
lar y lapielonefritisenfisematosasoncuadrosquese dande formafrecuente
y casi exclusivaendiabéticos.Todapielonefritisenun pacientediabéticode-
beráser tratadaenérgicamenteparaevitar quederiveen pielonefritis enfise-
matosa.La gangrenadeFournieres otraentidadquesueleasociarseconfre-
cuenciacon la diabetes.En estasdos últimas patologíasdeberárecurrm.rse,
ademásdel tratamientoantimicrobianovigoroso,ala cimgíacon drenajedel
foco séptico.

INML1NODEPRESION

INFECCIÓN Y TRASPLANTE

La inmunosupresióna la que se sometenlos pacientestransplantados
conlíevaunamayorsusceptibilidada la infección.En el casode lostrasplan-
tesrenales,la infección urinariasuponela complicaciónmásfrecuente,con
unaincidencia,segúnlas series,entorno al 00%. Clínicamente,estasinfeccio-
nessuelencursarcomo bacteriuriaasintomática,pero puededar origen cii
ocasionesa violentassepticemias.

Las infeccionesurinariasaparecengeneralmenteen los primerosmeses
trasel trasplante.En muchospacientesexistelamismaincidenciadeinfeccio-
nesen los seis primerosdíasdel postoperatorioqueen el periodoquevade
estafechahastael tercer ano.

Considerandolos casoscon orina estérilpreviaal trasplante,los antece-
dentesprevios, comoedad,sexoo nefropatíade origen,no handemostrado
desempeñarun papelenla mayoro menormorbilidadporinfecciónurinaria
trasel mismo. Unicamentela diabetesa demostradounamayorpredisposi-
ción ulterior asufrir estapatología.
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‘Eras el trasplante,favorecenla infección,améndela consabidainniuno-
depresión,el usode catéteresy sondas,las complicacionesurológicasde la
nuevavía, comofistulas,obstrucción,reflujo, litiasis, y la instauracióndeun
fracasorenal.No obstante,paraalgunosautoresel reflujo vesicoureteralen
el órganotrasplantadono comportaunamayorincidenciadeinfecciones.Las
disfuncionesvesicalesasociadasañadenun factormásde complicación,aun-
(lue el cateterismovesicalintermitentecomotécnicadevaciadono parecesu-
poner,atenorde los estudiospertinentes,un riesgoaumentadode infección
ni tampocoparececomprometerla supervivenciadel trasplante.

Se deberánpracticarurocultivosderutinaen estospacientes,parapreve-
nir posiblescomplicacionesposteriores.Lasbacteriuriasasintomáticasdebe-
rántratarseduranteunao dossemanasenel periodopostrasplanteinmedia-
to, segúnantibiograma.Se debecultivar laorinaantesde retirar las sondas,
momentode elevadoriesgoséptico,y tratar la infecciónsi estase detectase.
Si la infecciónse hacesintomáticaesprecisodescartarunaalteracióndelavia
urinariaquedeberácorregirselo antesposible,al mismotiempoqime se pres-
cribeun tratamientoantimicrobianocontundente.

NEOPLASIAS E INFECCIÓN

Las neoplasias,especialmentelas de origen hematológicoocasionanuna
disminución de las defensasdel organismo.Además,gran cantidad dc las
neoplasiasde origen abdómino-pélvicoo retroperitonealdaránlugar, a lo
largo de suevolución,aun compromisoy obstrucciónde lavía urinaria,con
el consiguienteriesgode infección.No es infrecuentela muertede estospa-
cientespor las complicacionesobstructivase infecciosasela vía urinaria.

INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA E INFECCIÓN

La presenciade infeccion urínarmaes un lugar común en los pacientes
afectosdeinsuficienciarenalcrónica.Lasusceptibilidadesmayoren aquellos
pacientessometidosa hemodiálisis,lo queconlíevauna (lisminución de las
defensasinmunológicas.La escasaproducciónde orinade estospacienteses
asimismoun factordeterminanteen la apariciónde infecciones.

Otro factorimportantees la causadela insuficienciarenal: así,la inciden-
ciadeinfecciónurinariaesmuy altaenlos afectosde pielonefritis crónica,se-
guidosde los quepadecenpoliquistosis.Lasmiefropatíasglomerimíarestienen
menosnesgoquelas patologíasantesdescritas.

La infecciónes uíia causaimportantedemorbimortalidaden estospacien-
tes,llegandoafallecerdesepticemniaaproximadamenteel 1 0% delos pacientes
en bemodiálisis.El origen de estassepticemiases, generalmenteurológico.



186 Ram4nJ.Sambíci>, EnriqueBlanco, Mónicade Cabo

El tratamientoen estosenfermosdeberápasarpor la administraciónde
antibacterianosde excreciónrenaly quealcancenaltos nivelesen orina, ya
queeldéficit de concentraciónde la orina puedeimpedirquelosfármacosal-
caneennivelesbactericidas.Deberánevitarseantibióticospotencialmentene-
frotóxicos,comolos aminoglucósidos,y se ajustarála dosis<le maneraestric-
ta, paraevitarconcentracionesplasmáticasanormalmentealtasqueconlleven
un mayorriesgode efectossecundarios.

HOSPITALIZACIÓN E INFECCIÓN URINARIA

Las infeccionesnosocomialestienenunaincidenciaqueoscila, segúnlos
autores,entreel 3 y el 15%. El 10% dc estasson de origen urológico, delas
que 4 quintaspallesson causadaspor la sondavesicaly un 5o/« por instru-
mentaciónurológica. La infecciónurinariaasociadaa un sondajevesicalper-
manenteconileva un riesgotres veces superiorcíe mortalidad en pacientes
hospitalizados.Extrapolandocifras, se calculaqueentre10.000-30.000pa-
cientesmuemeií al añoen Españapor infecciónurinariahospitalaria.

Entre los pacienteshospitalizados,los varonesde edadavanzadaconsti-
tuyenun grli~)o definidode riesgo,comoyase ima expuestoconanterioridad,
ocasionandolas infeccionesgérmenesagresivosreino Serratia,Klebsiella.
Pseudomonasy Enterobacter.Ulti marnente.lun recuperadosupapel en el
proscenioenterococosy estafilococos,ensusvariedadesproductoras<le beta-
lactamasas.

La enfermedadse echaespecialmenteen el grupode pacientesde riesgo:
diabéticos,inmuiíodeprimidos.mnalnutridos,alcohólicos,ancianos,tumora-
les, etc... que presentanun mayor índicede complicacionesseriasy <le septi-
cemia. La mayoríade las septicemiasnosocomialesde causaurologica, así
como la mayor partede los decesospor las mismas,acontecenen pacientes
con másde mediosiglo a susespaldas.

La escasae incorrectaprofilaxis en cl manejode las sondas,el aumento
de la instrumentalizaciónquirtirgicay el empleoindiscrirninadode antibióti-
cosde amplio)espectrocii los hospitales,lían originadoun incrementode so-
breinfeccionespor grampositivosy grtunnegativospolirresístentesa los antí-
microl)ianos.

Dadasu granmorbimortalidad,la actuacionen el tratamientode las in-
feccionesurinariasnosocomiales irá encaminada,fundamentalmente,hacia
la prevención,ya íue la díspar~dadde resli.lta(losen losestudiossobreProfi-
laxisantibióticaenpacientesconcatétervesicaly en la cirugmatransuretm-aIno
aclara(le maneradefinitiva la conductaa seguir.

Comonormasgeneralesdc prevención,olebemosteneren cuenta:
—utilizar los catéteresuretralessólo en caso necesarioy duranteel me-

nor tieml)o posible;
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—casode serprecisosu uso, emplearun sistemacerradode recogidade
orina;

—mantenerunaadecuadahigieneperineal, perimeáticay de la propia
sonda;

—adopcióndemedidasde prevencióngeneraldela infeccióny actuación
concretaen la cadenaepidemiológicade la transmisión:fuentede infeccion,
mecanismnosdetransmisión,puertadeentraday huéspedsusceptibledeinfee-
cion tmrinarianosocomial.

CATÉTERES E INFECCIÓN

Los microbiosalcanzanlaoriimadelos pacientessondadospor factoresfa-
vorecedores,tanto localescomogenerales(TablaVII). Los localesdependen
de la maniobradel sondaje,cuidadosde la sonday sistemade recogidade
orina, mientrasquelos generalesdependende la interacciónentreel medioy
el paciente,y de laspeculiaridadesde ambos.

TArn .x VII: Factoresquefavorecenla imifección del pacientesondado

Por alteraciónde la función

—Contaminaciónperinealy ineatal
—Contaminacióndel catéter
—Contaminaciónperiuretral
—Contaminacióniritrainminal

Desconexióndel catéter
Refitijo desdela bolsa

—Traumnatismouretral
—Duracióndel sondaje

Factoresg’enei-ales

—Paciente:
—Edad (>50 años>
—Sexo: Mujeres

—Factomespredispomíentes:
-—Diabetes
—½munodepresión:Transplante,neoplasias,

cirrosms,alcohojisino,malnutrición,etc...
—Hospitalización:J)uracióndc la misma

y contammnacioncruzada
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Lospacientesmayoresde50 añosduplicanla incidenciade bacteriimriaa
igualdaddetiempo<le sondaje.Lasmujeres,dadasuanatomíauretral,tienen
mayorfacilidad paracontraerbacteriurialigadaal catéter.Lasenfermedades
quepuedandismintmir lasdefensas(leí individuo favorecenlaadquisiciónde
infeccionesen lospacientessondados.Existemayor incidenciadebacteriuria
enel mediohospitalario,inclusoen ausenciadecatéter,por transmisióncru-
zadaentrelos pacientes,siendoelvehículo el l)ersonal sanitarioy el propio
paciente.

Tres son los sistemasderecogidade orinaprocedentedela sonda:abier-
to, en el queel extremoescolocadodirectamenteen un recipiente;semnicerra-
do, en el quela sondase conectaa unabolsade recogidaquese cambiatan-
tasvecesseanecesario;y cerrado,en el <íuela sonday la bolsade recogida
conformanunaunidadquesemantieneíntegramientrasdurael sondaje,va-
ciándosela bolsapor unasalidainferior.

La colocacionde unasondaen circuito abiertocomportala presenciade
unabacteriuriaen un plazode 48 a 72 horasen el 99 a 100%de los pacien-
tes.Utilizando circuitoscerrados,a las dossemanasel 50% dc los pacientes
habrápresentadoésta,siendoel 100%losafectadosa las 3 semanas;es bala-
dí, pues, intentaren semejantescondicionesesterilizartotalmenteel fluido
urinario.

Es aconsejablerealizarun control microbiológicoprenoa la retiradade
lasonda.Varios autoresrecomiendanadministiarun intimicrobianoparen-
teral antes<le la remoción,paraevitar la llamadt fiebre dc la retiradade la
sonda;esta se debea unaaliténticabacteriemiaque aunqueeasm siemprees
felizmentetransitoria,en ocasionesdevieneen sepbcemnia<luradera.

El uso deantimicrolijanosparapreveiiír1 m bactí iu ria del pacientesonda-
do reducela incidenciadebacterjuríascuandocl itilir permanecemenosde
tresdías.Lo mismoocurresin antibiótico.ettindo sc sigueím unaspatitasri-
gurosasde manejode la sonday se utiliza rin sistemacerrado.Si laprofilaxis
se prolongamásde 1 ó 5 (lías no SC re<hmcela frecuenciade infección,apare-
ciendoademáspatógenosresistentes.

TBATA MIENTo

El tratamientocorrectode las infeccionesurinariascomplicadasexige
unacombinaciónde terapiaantiniicrobianay actuaciónsobreel factor can>
sal,ya seainstrumental,ya quirúrgica.El eml)l.co delosantibióticosestácon-
dicionadopor el caráctersintomáticoo un de la l.=ieteriímriay de la posibili-
dadde resolveresefactor causal.

Si es unaintervencióninstrumental,la terapiaantunicrobianasellevaráa
caboen el periodoinmediatamenteanterior,buscandola eumaeiónde la imí-
feccióny la prevención<le unaposiblesepsis.Si la sospechaes <le infecciónu-
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mitadaala vía se instauraráel día previo ala cirugía.Si se pergeflala posi-
bilidad de unaafectaciónparenquimatosalo mejores comenzarla terapia3
ó 4 díasantes,ya quedichaafecciónrequeriráun tratamientomásenérgico
y duradero.

La actuaciónconjuntano siemprees posible,ya seapor no existir solu-
ción al problemaurológicoo porqueéstasólo seaabordablede maneradife-
rida; en semejantecircunstanciaserealizaráel pertinenteestudiomicrobioló-
gico paratipificar flora y sensibilidadbacterianos,pero se mantendráuna
conductaexpectante.

Una excepciónal procederanteriorla constituyenlos pacientesconreflu-
jo vesic<)-renal,primarioo secundarioavejiganeurógena,porel riesgodescri-
to anteriormentedequela bacteriuriainduzcael desarrollode unaLesión del
parénquimarenal.El tratamientoantimicrobianoa dosis estándar,durante
dossemanas,seguidodeterapiasupresivaadosisbajas.es unaalternativaala
cirugía. Estapautaes asimismoaplicablea los pacientesde alto riesgo,como
mmunodepriniidos,trasplamitados,cardiópatasy íxwtadoresde prótesis,etc.

Lavía oral estáindicadaen pacientesconsintomatologíalocal,y cuando
el riesgosépticoseareducido.La vía parenterales másadecuadaen los casos
de afectacióngeneral,de riesgosépticoy engeneralcuandosesospecheuna
afeccióndel parénquima,ya quese consigueunamayorbiodisponibilidaden
menortiempo, unamásrapidadistribuciómí tisulary unaeliminaciónrenal
másveloz.

Lostratamientosseráncortosy bastaeí cesedelos síntomas.Si se imífirie-
se participacióndel parénquima,el tratamientose prolongaráde 1 0 a 14
días.En faseasintomáticanoslimitaremosarealizarcultivos l)erlódicospara
identificaral germenresponsable,afin de. cii casodepro(lucirse1]n lirote sin-
tomático,tenerdispuestoun tratamientoespecíficoinmediato.
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