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INTRODUCCIÓN

La infección urinaria supone la afectación del tramo urinario por diferentes microorganismos. Los principales patógenos son las bacterias y las levaduras, pero también se puede ver afectado por micobacterias, otros hongos, parásitos y virus. Habitualmente estos patógenos se detectan en la orina, pero la bacteriuria no es indispensable para el diagnóstico de infección urinaria.

Las infecciones del tracto urinario (ITU) suponen un problema sanitario importante. A nivel de la población general, ocupan el segundo lugar en incidencia, después de las infecciones respiratorias. Sin embargo, en los ancianos son las infecciones bacterianas más frecuentes.

EPIDEMIOLOGÍA

· Un 10% de los hombres y un 20% de las mujeres tienen una ITU a lo largo de su vida.

· La infección urinaria se presenta en:

· El  2  por mil de los neonatos, con un predominio a favor de los varones de 3:1. 

· El  1 por mil de los lactantes.

· El  4.5 % de las niñas en edad preescolar.

· El  2% de las niñas en edad escolar y en menos del 1% en los varones.

· En las mujeres en periodo de actividad sexual y durante el embarazo, con un ratio de 30:1 a favor de las mujeres.

· Esta tendencia sin embargo se invierte en los ancianos, donde la relación disminuye a 2:1, debido principalmente a la patología prostática.

CONCEPTOS

Infección urinaria

Es la invasión por microorganismos del tracto urinario que provoca una respuesta clínica o inmunológica del organismo.

Infección urinaria simple

Infección en un paciente sin alteraciones estructurales ni funcionales del tramo urinario.

Infección urinaria complicada

Infección en un paciente que presenta alteraciones estructurales o funcionales que reducen la eficacia del tratamiento antibiótico. 

· En ocasiones no conocemos las características anatómicas del paciente. Por lo tanto, una infección urinaria simple, debido al fallo del tratamiento o a las exploraciones practicadas, puede convertirse en una infección complicada.

· En las infecciones complicadas, además del tratamiento antibiótico es preciso corregir las alteraciones de base (en la medida de lo posible). 

Colonización urinaria

Invasión por microorganismos del tracto urinario sin que se produzca una respuesta del organismo.

Bacteriuria

Existencia de bacterias en la orina independiente de su significado patogénico. 

· Es necesario descartar la posible contaminación de una orina esteril. Debido a ello es más correcto el concepto de bacteriuria significativa.

Bacteriuria significativa

Los criterios varían en función del método de obtención de la muestra y de las características del paciente.

Se considera como muestra positiva: 

· Micción (chorro medio) en la población general: presencia de más de 100.000 unidades formadoras de colonias (UFC) por mililitro de orina (criterios de Kass).

· Punción suprapúbica: crecimiento de colonias en orina obtenida por punción, independientemente del numero.

· Muestras obtenidas por cateterismo: se consideran positivas las muestras a partir de 102 UCF/ml.

· Niños: se consideran positivas a partir de 102-103 UFC/ml. 

· En estos casos es frecuente la contaminación de la muestra, principalmente si la orina se ha obtenido mediante bolsa de recolección.

· Pacientes inmunodeprimidos: se consideran positivos a partir de 102-103 UFC/ml.

Bacteriuria asintomática

Bacteriuria significativa en un paciente sin síntomas atribuibles al tracto urinario y aparentemente sano.

Infeción aislada

Es la primera infección  o hay una diferencia de 6 meses con la anterior.

Infeción no resuelta

Se considera cuando durante el tratamiento de una infección no se consigue esterilizar la orina.

· Se debe principalmente al desarrollo de resistencias bacterianas.

· La resistencia natural y la mediada por plásmidos están establecidas antes de iniciar el tratamiento antibiótico.

· La resistencia por mutación se desarrolla durante al  tratamiento antibiótico. 

· Ocurre en un 5 % de los casos.

Reinfección o infección recurrente

Infección de novo en un plazo inferior a los 6 meses. 

· Supone el 95% de las infecciones urinarias de repetición.

· Implica la necesidad de un estudio urológico.

Persistencia bacteriana o infección recidivante

Supone la infección de un germen procedente de un foco del interior del tracto urinario a pesar de la esterilización de la orina durante la infección. Se produce a habitualmente a las dos semanas de finalizar el ciclo de tratamiento antibiótico y ocurre en pacientes con anormalidades anatómicas o funcionales (Tabla 1).

	Infeción aislada
	Es el primer episodio o hay una diferencia de 6 meses con respecto al anterior.

	Infeción no resuelta
	Implica la incapacidad de esterilizar la orina durante el tratamiento.

	Reinfección

	Infección de novo.

	Persistencia bacteriana
	No se puede determinar la esterilización de la orina.

Supone la infección por un germen procedente de un foco del interior del tracto urinario.


Causas de persistencia bacteriana. 

· Litiasis infectada (Fig. 8).

· Prostatitis crónica bacteriana.

· Riñón unilateral atrófico infectado.

· Fístula del tracto genitourinario a vagina o intestino.

· Anomalias ureterales.

· Diverticulos infectados.

· Cuerpos estraños (sonda, cateter, etc).

· Quiste uracal infectado.

· Espongiosis medular renal infectada.

· Necrosis papilar infectada.

· Muñón ureteral tras nefrectomía simple.

PATOGENÍA

Vías de infección

Vía retrograda o ascendente

· Implicada en el 90% de las infecciones urinarias 

· Primer escalón:

· Los microorganismos penetran desde la flora fecal hacia la uretra y vejiga.

· Más frecuente en mujeres debido a la escasa longitud de la uretra y a la proximidad de la zona vulvar y perianal.

· Segundo escalón:

· Afectación del tramo urinario superior.

· Debido a un defecto orgánico permanente de la unión ureterovesical (por ejemplo, reflujo vesicoureteral) o a un estatus transitorio (por ejemplo, en el contexto de una cistitis aguda, donde el edema de la mucosa provoca una alteración del mecanismo normal de cierre).

Vía hematógena

· Menos frecuente.

· Mecanismo implicado principalmente en las pielonefritis por estafilococos, donde el foco se localiza a nivel cutáneo o valvular cardiaco.

Vía linfática

· Existen dudas acerca del papel que desarrolla.

· Se ha atribuido su origen en ciertas infecciones retroperitoneales y perirrenales.

Factores implicados en el desarrollo de una infección

A. Derivados del germén.

Adherencia a las células uroepiteliales

Mecanismo implicado en vencer el  sistema de defensa más importante del tracto urinario, el arrastre mediante la micción. Así, el estudio de las moléculas proteicas necesarias para la adhesión al uroepitelio (adhesinas) juega un papel muy importante en el conocimieno de la etiopatogenia de las infecciones urinarias. Se ha correlacionado la presencia de fimbrias tipo 1 con la colonización vesical y la fimbrias P con el desarrollo de pielonefritis aguda.

Desdoblamiento de la urea

La producción de ureasa por germenes desdobladores de la urea, especialmente P. mirabilis  se ha relacionado con un mayor riesgo de sufrir pielonefrítis (además de colaborar en la formación de litiasis).

Antígeno K

Presente en determinadas cepas de E. Coli. Implica una mayor virulencia, ya que aumenta la resistencia de la cápsula a la fagocitosis y a la acción bactericida del suero.

Resistencia bacteriana

Existen 3 tipos de resistencia bacteriana:

· Natural.

· Selección de mutantes durante tratamiento.

· Mediada por plásmido

· Es la más peligrosa.

· El uso indiscriminado de antibióticos  puede favorecer su aparición. 

Otros factores implicados

La resistencia a la actividad bactericida del suero, la producción de hemolisina y la presencia de aerobactina se han relacionado con el potencial patógeno de los microorganismos.

B. Derivados del paciente

Mecanismos de defensa

· Lavado vesical por micción (EL MAS IMPORTANTE).

· Osmolaridad elevada de la orina.

· Secreción prostática (sales de Zn).

Alteraciones anatómicas y funcionales

La micción fisiológica que garantice un correcto flujo urinario así como la integridad anatómica del tracto urinario son los dos mecanismos de protección más importantes. Por lo tanto, cualquier situación que altere este sistema, facilitará el desarrollo de una ITU.

· Obstrucción y ectasia de la vía urinaria (estenosis de la unión pieloureteral, estenosis ureteral, etc)

· Obstrucción infravesical (hiperplasia benigna de próstata, estenosis uretral, etc)

· Ectasia local: diverticulos vesicales, diverticulos calicilares, etc.

· Alteraciones urodinámicas que modifican el ciclo miccional (vejiga neurógena, detrusor hipocontractil, etc)

· Reflujo vesicoureteral.

· Alteraciones congénitas de la vía.

Particularidades anatómicas y fisiológicas de la mujer

· Longitud uretral


La menor longitud de la uretra femenina, y por lo tanto la mayor facilidad para la ascensión de los patógenos, justifica la mayor incidencia de esta patología en la mujer.

· Moco vaginal

Se conoce el papel protector del moco vaginal frente a las infecciones urinarias. 

· Existe una relación de la colonización vaginal de la mujer premenopáusica con el ciclo menstrual.

· En las mujeres menopáusicas, aumenta el pH vaginal, lo que facilita la colonización vaginal. 

La acidificación del moco vaginal, mediante el tratamiento con estrógenos tópicos puede dificultar la adhesión celular y por lo tanto disminuir el numero de infecciones

· Embarazo

Las alteraciones anatómicas y hormonales que se producen en la mujer durante la gestación predisponen a un aumento en el número de infecciones.

Factor iatrogeno

La cateterización de la vía urinaria implica una alteración de los mecanismos de defensas habituales.

· A pesar de las normas de asepsia, es posible la introducción de microorganismos de forma accidental.

· La cateterización supone además una agresión a la barrera natural del uroepitelio. 

La utilización de cateteres permanentes desemboca irremediablemente en la colonización bacteriana de estos y supone el primer paso para el desarrollo de una infección urinaria. 

Alteraciones del sistema inmune

Las alteraciones del sistema inmune facilitan el desarrollo de las infecciones urinarias. Los factores de riesgo más importantes son: 

· Diabetes mellitus.

· Hepatopatías y disproteinemias.

· SIDA.

· Insuficiencia renal, hemodiálisis y trasplante renal.

· Poliquimioterapia.

· Senilidad. 

ETIOLOGIA

Las infecciones bacterianas son las ITU más frecuentes. El principal patógeno es Escherichia  coli. No obstante existen diferencias en función de la localización de la infección y las condiciones generales del paciente. 

Infección bacteriana
· Principalmente debidas a enterobacterias

· E. coli es el responsable del 90% de las ITU extrahospitalarias y el 50 % de las intrahospitalarias.

· Proteus spp, Klebsiella spp, Enterobacter sp.

· Bacilos gramnegativos no fermentadores

· Pseudomona aeruginosa.

· Acinetobacter freundii.

· Cocos grampositivos: Staphyilococcus spp, Enterococcus spp y Streptoccocus spp.

· Micobacterias.

· Chlamydia trachomatis: en uretritis.
· Mycoplasma hominis y Ureaplasma urealyticum: en uretritis.

Infecciones fúngicas

· Candida spp.

· Aspergillus spp: en inmunodeprimidos.

· Criptococcus spp: en inmunodeprimidos.

Infecciones víricas:

· Adenovirus: cistitis hemorrágica en niños.

· Virus herpes simple (VHS-2)

SINDROMES CLINICOS

PIELONEFRITIS AGUDA

La pielonefritis aguda (PA) implica la afectación parenquimatosa renal.

Sintomatología

· El síntoma más característico es el dolor en el flanco, habitualmente de tipo continuo y que puede irradiarse en el trayecto ureteral. Suele aparecer de forma progresiva por lo que se distingue normalmente del cólico nefrítico.

· Sintomatología micciónal irritativa (polaquiuria, nicturia, urgencia y escozor miccional)

· Malestar general, escalofríos, nauseas y vómitos.

· Fiebre. No obstante, este signo puede estar enmascarado si se ha iniciado el tratamiento en el momento de la exploración o en pacientes ancianos.

Diagnóstico

· Exploración física: el signo más característico es la puñopercusión renal positiva (que debe realizarse siempre de forma suave).

· Sedimento y cultivo: se debe tomar siempre cultivo de orina (aunque solo el 80% de los pacientes tienen recuentos superior a 105UFC/ml) para filiar la etiología y conocer el antibiograma.

· Analítica sanguínea: permite valorar la leucocitosis (acompañada de neutrofilia) y la función renal (en principio no tiene porque estar afectada). En casos graves es necesario solicitar un estudio de coagulación, ya que son frecuentes las alteraciones de la misma.

· Hemocultivos seriados en casos de bacteriémia.

· Existen discrepancias entre los diversos autores acerca de la necesidad de realizar o no determinadas exploraciones complementarias. Mientras que algunos autores solo realizan la urografía endovenosa o la ecografía renovesical en pacientes con factores de riesgo, nosotros pensamos que la ecografía esta indicada de inicio en todos los pacientes. Se trata de una exploración no invasiva, facil de realizar y que permite valorar la obstrucción urinaria de forma rápida (Fig. 1)

· Sin embargo, el TAC abdominal solo está indicado en determinados casos (como la  sospecha de un absceso perirrenal tras ecografía renovesical).

Diagnóstico diferencial

En algunos casos pueden presentarse dudas diagnósticas en relación a ciertas patologías.

· Cólico nefrítico.

· Pancreatitis aguda.

· Neumonía basal.

· Apendicitis, colecistitis y diverticulitis.

· Enfermedad pélvica inflamatoria.

Tratamiento

Es fundamental el diferenciar los casos no complicados de aquellos que si lo son, ya que tanto el  tratamiento como la evolución y el pronóstico varían notablemente. 

Pielonefritis aguda no complicada

El tratamiento antibiótico se puede realizar de forma ambulatoria.

· Debe tener una duración mínima de 14 dias.

· Via oral: fluoroquinolonas (ciprofloxacino) o cefalosporinas de 3ª generación.

· Via intramuscular: aztreonam.

Consideraciones

· La fiebre puede persistir 2-5 dias a pesar de esterilizar la orina, pero si persiste la bacteriuria se debe descartar un absceso, la selección inapropiada del antibiótico (tras conocer el antibiograma) o la existencia de una alteración anatómica no conocida.

· De un 10 a un 30% de los pacientes pueden presentar una recaida a las dos semanas del tratamiento. 

· A pesar de que se pueden tratar de forma ambulatoria, se deben extremar las precauciones en los pacientes diabéticos.

Pielonefritis aguda complicada

En estos casos existe una afectación más o menos severa del estado general. Se produce en enfermos con factores de riesgo o con alteraciones anatómicas.

· El tratamiento se debe iniciar endovenoso y solo ante la buena evolución y conociendo ya el antibiograma pasar a la via oral.

· Antibioterapia de amplio espectro

· Ampicilina+ gentamicina.

· Amoxicilina y acido clavulánico + aztreonam.

· Cefalosporina antipseudomona (ceftacidima) + ampicilina.

· Duración del tratamiento

· Inicialmente 14 días

· En pacientes con infecciones nosocomiales o alteraciones anatómicas se debe realizar durante 21 dias.

Pielonefritis aguda complicada obstructiva

Esta patología merece una atención muy especial y por eso la diferenciamos del grupo a la que pertenece (pielonefritis  complicada).

Es una patología potencialmente muy grave. La pielonefritis aguda en el marco de una obstrucción ureteral, principalmente por litiasis, debe tratarse de forma enérgica, ya que existe un riesgo elevadisimo de shock séptico.

El grado de ectasia y el tamaño de la litiasis no se correlacionan para nada con la gravedad del episodio. Así el cuadro más frecuente es el de litiasis ureteral de pequeño tamaño en una mujer   joven sin patologías asociadas.

Tras iniciar tratamiento endovenoso parenteral se debe derivar la via urinaria. Existen discrepancias en los diversos autores acerca de si es mejor realizar una nefrostomía o un cateterismo. Nosotros inicialmente optamos por un cateterismo ureteral en las mujeres, puncionandose una nefrostomía si este no es posible. En los pacientes varones el catetersimo ureteral es más complicado, sobre todo en casos de hiperplasia prostática, y la punción de una sonda es la primera elección.

NEFRONÍA LOBAR AGUDA

La nefronía lobar aguda es un cuadro muy poco frecuente. Se trata de una forma severa y localizada de nefritis intersticial en la que se produce una infección focal aguda sin licuefacción. El paciente presenta una clínica solapable a la de pielonefrítis aguda y los hallazgos analíticos son similares. En la ecografía renal observaremos un efecto masa heterogeneo, que simula un tumor renal. El tratamiento es similar al de una pielonefritis aguda y se deber realizar un control radiológico porque puede evolucionar hacia un absceso renal.

ABSCESO RENAL Y PERIRRENAL

· Se trata de una patología potencialmente grave.

· Habitualmente se desarrolla a partir de un foco de pielonefritis aguda, y por lo tanto el microorganismo implicado con mayor frecuencia es E. coli.

· Sin embargo, en la era preantibiótica la via hematogena era la más frecuente. Hoy en día se observan abscesos renales por Staphylococcus aureus que proceden de un foco cutáneo en un paciente con adicción a drogas por via parenteral(ADVP).

Conceptos

· Absceso renal: contenido dentro de la cápsula renal.

· Absceso perirrenal: contenido por la fascia de Gerota.

· Proviene habitualmente de la rotura de un absceso renal.

· En algunos casos se desarrollan tras una siembre séptica.

· Absceso pararrenal: sobrepasa la fascia de Gerota. 

Sintomatología

· Clínica similar a una pielonefritis aguda.

· Es muy frecuente la presencia aislada de síntomas vagos, no atribuibles inicialmente a una afectación renal: fiebre, dolor abdominal y malestar general.

Diagnóstico

· Exploración física: comparable a la pielonefritis aguda. 

· Un 33% de los pacientes con absceso perirrenal están afebriles.

· Analítica sanguinea: valoración de la gravedad y evolución del cuadro.

· Sedimento y cultivo urinario: en muchos casos el cultivo de orina puede ser negativo (25-50% de los casos). 

· Ecografía renal: identifica una lesión muy característica (heterogenea, hipoecoica y de márgenes bien definidos).

· TAC abdominal: útil a la hora de valorar la extensión perirrenal y la afectación de tejidos circundantes (Fig. 2). 

Tratamiento

· Cobertura antibiótica parenteral amplia (similar a una PA complicada).

· Si se sospecha una afectación hematógena (estafilococo principalemente): dar una penicilina resistente a la beta-lactamasa (Nafcilina).

· Drenaje percutaneo ecodirigido o TAC-guiado.

· Solo en casos aislados es necesario el drenaje quirúrgico.

HIDRONEFROSIS INFECTADA Y PIONEFROSIS

La pionefrósis supone la evolución de una hidronefrosis infectada cuando coexiste con la destrucción del parénquima renal.

Produce un deterioro importante del estado general del paciente y requiere un tratamiento inmediato. 

Diagnóstico

· Ecografía renovescial: presencia de un contenido heterogeneo, de aspecto "sólido" en la  vía urinaria dilatada y desestructuración del parénquima renal (Fig. 3).

· Urografía endovenosa: riñones anulados funcionalmente por la obstrucción, y por lo tanto, no valorables.

Tratamiento

· Antibioterapia parenteral.

· Drenaje urgente de la vía urinaria (sonda de nefrostomía).

· Una vez "enfriado" el cuadro inflamatorio, se debe solventar la causa obstructiva (litiasis, estenosis ureteral, etc) y si el daño renal es severo, está indicada la nefrectomía.

PIELONEFRITIS ENFISEMATOSA

Se trata de una infección necrotizante supurativa producida por bacterias formadoras de gas (fermentación de la glucosa a CO2 y H2O). Es un cuadro infeccioso con riesgo vital, con una mortalidad cercana al 50%.

· En el 50% de los casos el cultivo de orina es positivo a E. coli.

· Un 87% de los pacientes son diabéticos. 

La radiología simple es muy sugestiva, hallando gas en el área renal y litiasis en un 50% de los pacientes. De la misma forma se evidencia el gas en la ecografía renovesical (hiperecogenicidad con sombra posterior) y en el TAC abdominal ( -1000 unidades Hounsfield). El tratamiento es quirúrgico.

PIELONEFRITIS XANTOGRANULOMATOSA

Infección crónica del parénquima renal, asociada en la mayoría de casos a litiasis renal y obstrucción  de la vía urinaria. Antes del advenimiento de las modernas técnicas radiológicas se denominó la gran simuladora, debido a los problemas de diagnóstico diferencial con el tumor renal (Malek 1978). No obstante, en un 10% de los casos se ha descrito la coexistencia de ambas patologías. 

Los gérmenes más habituales son E. coli y P. mirabilis, aunque el cultivo en estos casos también pude ser negativo. En la radiología simple la litiasis está presente en un 75% de los pacientes y la ecografía informará  de un aumento de la silueta renal y la coexistencia de áreas hipoecoicas (lesiones inflamatorias y necrosis) con una vía urinaria dilatada con contenido "sólido" en su interior.

De forma similar a los abscesos renales y a la pionefrosis, el abordaje terapéutico inicial es enfriar el cuadro inflamatorio con antibioterapia parenteral y el drenaje percutaneo de la vía urinaria (sonda de nefrostomía). Tras ello, realizaremos la nefrectomía electiva. 

PIELONEFRITIS CRÓNICA

La pielonefritis crónica es el responsable del 18% de las insuficiencias renales en España. Es un diagnóstico anatomopatológico y no clínico. Se trata de un proceso inflamatorio progresivo del intersticio renal y de los túbulos (nefritis intersticial) que conduce a la cicatrización y a la pérdida de función renal.

Estos hallazgos tienen una traducción radiológica:

· Ecografía renovesical: riñón disminuido de tamaño, de contorno irregular y disminución del grosor parenquimatoso.

· Urografía endovenosa: retraso funcional y escasa concentración del contraste, disminución de tamaño y adelgazamiento parenquimatoso en el nefrograma que confiere a los cálices un aspecto de "porra" (muy sugestivo).

La etiopatogenia es múltiple. Se origina principalmente en la infancia en pacientes con reflujo vesicoureteral y bacteriuria asociada (Fig. 4), en los cuales se producen multiples episodios de pielonefritis aguda que acaban lesionando el parenquima renal. No obstante otras patologías pueden desembocar en una pielonefrítis crónica (nefropatía úrica, abuso de analgésicos, etc). Debido a su etiología múltiple, muchos autores prefieren denominarla "nefritis intersticial crónica".

CISTITIS BACTERIANA AISLADA

· La cistitis bacteriana aguda es una enfermedad muy frecuente en la mujer joven ya que  afecta a un 20-30% de las mujeres entre 20-40 años. 

· En varones jóvenes se debe interrogar acerca de la realización de practicas sexuales que expongan la uretra a la flora fecal.

· En varones jóvenes la virulencia del germen juega un papel decisivo.

Sintomatología.

· Síndrome miccional irritativo: frecuencia, nicturia, urgencia y disuria.

· Dolor hipogástrico y sensación de distensión abdominal.

·  En ocasiones se asocia a dolor lumbar irradiado.

Etiología.

· E. coli (80% de los casos).

· Otros microorganismos menos frecuentes: S. saprophyticus (5-15%), Klebsiella spp y Proteus mirabilis, P. aeruginosa, Enterococcus spp y Corynebacterium urealyticum 

· Hongos: Candida spp.

· Virus: Adenovirus (tipo 11) como causa de cistitis hemorrágica en niños.

Diagnóstico

· Exploración física: dolor hipogástrico a la palpación.

· Urianálisis : hematuria, leucocituria y proteinuria

· Sedimento y cultivo: bacteriuria

Algunos autores consideran que en una mujer joven sin factores de riesgo y con un episodio de infección aislada es suficiente un urianalisis aislado y no es preciso realizar sedimento y cultivo. 

Tratamiento

· Las monodosis no suelen ser útiles, por su baja tasa de curación y recurrencias. 

· El tratamiento oral se puede con:

· Una fluorquinolona (ofloxacino o ciprofloxacino)

· Un betalactamico (amoxicilina-clavulánico, cefalosporina de 1ª o 2ª generación)

· Duración del tratamiento:

· Pacientes sin riesgo de colonización bacteriana renal: 3-5 días.

· Varones: 7 días

· Pacientes con riesgo de colonización bacteriana renal: 10 días.

PROSTATITIS AGUDA

Etiología

· Los microorganismos más frecuentes son  E. coli y P. aeruginosa.
Clínica

· Proceso febril agudo con escalofríos y malestar general.

· Síndrome miccional irritativo: frecuencia, nicturia, urgencia y disuria.

· Sintomatología  miccional obstructiva: chorro débil, sensación de vaciado incompleto y polaquiuria. En función de la gravedad del cuadro puede desembocar en una obstrucción urinaria aguda.

· Dolor perineal y lumbar bajo.

Exploración

· Tacto rectal: próstata dolorosa, aumentada de tamaño y caliente al tacto.

· El tacto rectal no está contraindicado ante la sospecha de una prostatitis aguda. Se debe realizar siempre bajo cobertura antibiótica y debe ser  realizado de forma suave.

· En ocasiones se puede malinterpretar un tacto como doloroso si el paciente presenta una fisura o una estenosis anal.
· Sedimento y cultivo
· Analítica sanguínea: valorar la gravedad del cuadro
· Hemocultivos: en el caso de bacteriemia.
Tratamiento

· Consideraciones generales

· A excepción de la fase aguda, la glándula prostática es poco permeable al paso de los antibióticos. Por lo tanto el tratamiento se debe prolongar durante 21 días.
· Esta contraindicado el sondaje uretral ante un episodio de retención urinaria. En estos casos se debe puncionar una sonda de cistostomía

· Los antibióticos con mayor efecto a nivel prostático son las fluoroquinolonas, los aminoglicósidos y el cotrimoxazol.

· Tratamiento ambulatorio

· Pacientes con estado general aceptable, sin factores de riesgo y con analítica sanguinea poco alterada.

· Fluoroquinolonas (ciprofloxacino) durante 3 semanas.

· En casos de alergias o intolerancia: cotrimoxazol.

· Tratamiento hospitalario

· Iniciar el tratamiento endovenoso con: ampicilina + gentamicina, fluorquinolona,  azrtreonam + ampicilina.

· Al alta completar el tratamiento via oral (según antibiograma e indicaciones previas).

ABSCESO PROSTÁTICO

Se debe sospechar ante la mala evolución de una prostatitis aguda, que no responde tras 48 horas de tratamiento endovenoso.

Los factores de riesgo más importantes son:

· Antecedentes de infecciones urinarias.

· Obstrucción infravesical.

En estos casos está indicada la realización de una ecografía transrectal (Fig. 5). A pesar de la postura tradicional, no existe contraindicación para ello si se ha realizado una correcta cobertura antibiótica.

El tratamiento inicial  es la punción ecodirigida transrectal que tiene una tasa de exito del 83%. Si fracasa esta,  se debe realizar una resección transuretral de próstata.

PROSTATITIS CRÓNICA BACTERIANA

La prostatitis crónica bacteriana (PCB) no siempre está precedida de un episodio de prostatitis aguda clínica. El curso de esta patología es larvado y supone un motivo de consulta muy frecuente y de díficil tratamiento en las consultas urológicas. Es además, causa habitual de las infecciones  urinarias recidivantes.

Sintomatología

· Sintomatología miccional irritativa

· Dolor genital y perineal (con irradiación al pene en muchas ocasiones).

· Sintomatologia inespecifica: dolor o escozor en glande, prurito genital, etc.

· En muy pocas ocasiones se presenta con fiebre.

Diagnóstico

· Cultivos cuantitativos secuenciales: test de Stamey.

Consiste en la recogida selectiva de 4 muestras de orina con el objeto de localizar el origen de la infección.

-Muestra uretral: recogida de los 10 ml iniciales de la micción.

-Muestra vesical: chorro medio miccional

-Secreción prostática: recogida de la secreción prostática tras la realización de un masaje digital endorrectal.

-Muestra prostática: recogida de los 10 ml de micción inmediatamente después del masaje.

Tras ello y mediante la comparación de los contajes bacterianos en cada muestra se localiza la infección.

· Cultivo de semen: su utilización pretende obviar las incomodidades derivadas del test de Stamey. Aunque en estos casos la localización es mas dificil al tratarse el eyaculado de una mezcla formada por diversos componentes (fluido testicular, vesiculas seminales, secreción prostática, secreción uretral). Además, la sensibilidad diagnóstica es mucho menor y por lo tanto se desaconseja su uso de forma rutinaria.

· Ecografía transrectal: se evidencian calcificaciones intraprostáticas, aunque es un hallazgo poco específico. 

Tratamiento

· Difícil y en muchas ocasiones con malos resultados, por lo que se debe advertir al paciente de la evolución de la enfermedad.

· Debe tener una duración mínima de 3 meses.

· Los antibióticos de elección son las fluoroquinolonas y el cotrimoxazol.

· Se debe realizar un Test de Stamey al finalizar el tratamiento.

· Se considera curación tras un año de evolución con cultivos secuenciales negativos.

Diagnostico diferencial

· Prostatitis crónica abacteriana

· Etiología: trastorno inflamatorio de naturaleza desconocida. En muchos casos corresponde a PCB en las que no se ha aislado ningún germen.

· Sintomatología: similar a la PCB.

· Test de Stamey: el cultivo es negativo pero destaca la presencia de celulas inflamatorias (5 a 15 leucocitos por campo).

· Los resultados del tratamiento suelen ser desalentadores.

· Están indicados los antinflamatorios, los ansioliticos y las medidas de confort (baños de asiento, dietas suaves y correcto ritmo deposicional, etc). 

· En algunos casos se obtienen beneficios de un tratamiento antibiótico empírico. 

· Prostatodinia

· Etiología desconocida.

· Sintomatología similar a la prostatitis crónica bacteriana.

· Test de Stamey: no se objetivan ni microorganismos ni celulas inflamatorias.

· Manejo terapeutico: similar a la prostatitis crónica abacteriana. 

ORQUIEPIDIDIMITIS AGUDA

Supone la afectación parenquimatosa del testículo y epidídimo. La vía de afectación principal es la retrógrada. Es una patología frecuente en portadores de sonda vesical, tras instrumentación endourológica y tras una resección transuretral de próstata.

Etiología

· Varones sexualmente activos: aunque se ha descrito principalmente C. trachomatis y N. gonorrhoeae, en nuestro medio no son tan frecuentes.

· Varones mayores de 35 años: el germen más frecuente es E. Coli.

· Etiología viral: la orquitis urliana se presenta a los 4 a 6 dias de un episodio de parotiditis. En estos casos el tratamiento es sintomático.

 Sintomatología

· Estatus inflamatorio del hemiescroto afecto (tumefacción, rubor, dolor y calor).

· Afectación del estado general.

· Irradiación del dolor al flanco.

Diagnóstico

· Exploración física: epididimo doloroso, aumentado de tamaño y no diferenciable del teste, que es difícil de explorar debido al dolor.

· Sedimento y cultivo: en algunos casos puede ser negativo.

· En niños la orquiepididimitis es rara y se debe descartar siempre un problema obstructivo (estenosis de uretra, etc).

Diagnóstico diferencial

· TORSION TESTICULAR AGUDA
· En niños y adultos jovenes

· Precisa un tratamiento quirúrgico inmediato, ya que la viabilidad del testiculo está comprometida a partir de las 4 horas de evolución. 

· Sintomatología

· Orquiepididimitis: inicio progresivo, fiebre y sindrome miccional irritativo. 

· Torsión: el inicio súbito del cuadro álgico es relatado con exactitud por el paciente.

· Signo de Prehn: la elevación del testiculo afecto en la orquiepididimitis produce un alivio de la sintomatología. Es un signo clásico, pero poco fiable.

· Ecografía doppler color: actualmente es la prueba de elección para el diagnóstico diferencial. Demuestra una hiperactividad vascular en casos de infección y ausencia de vascularización en episodios de torsión (Fig. 6).

Tratamiento

· Tratamiento antibiótico.

· Sospecha de etiología de transmisión sexual: doxicilina oral (14 dias).

· Niñós: amoxicilina-clavulánico, cefalosporinas o cotrimoxazol.

· Adultos. fluorquinolonas.

· Orquiepididimitis severa: aminoglicósido o aztreonam intramuscular.

· Tratamiento antiinflamatorio y analgésico.

· Suspensorio genital.

· En casos de dolor severo: infiltración anestésica del cordón. 

Consideraciones

· En gente joven se debe descartar una uretritis concomitante.

· Un episodio de orquitis en un niño es indicativo de estudio de tramo urinario inferior para descartar patología obstructiva.

URETRITIS EN EL VARÓN

Infección de la mucosa uretral por inoculación directa durante las relaciones sexuales.

Sintomatología

· Secreción uretral.

· Polaquiuria.

· Dolor exacerbado durante la micción.

· Hasta un 25% de los pacientes con uretritis no gonocócica están asintomáticos, y por lo tanto son reservorio de la infección y contribuyen a su propagación.

Uretritis gonocócica

· Producida por Neisseria gonorrhoeae.
· Periodo de incubación: 5 días.

· Secreción: purulenta y amarillenta.

Uretritis no gonocócica

· Mayor incidencia.

· Microorganismo más frecuente: Chlamydia trachomatis (70%).

· Otros patogenos implicados: Ureaplasma urealiticum y Trichomona vaginalis.

· Periodo de incubación: entre 5 y 21 días.

· Secreción uretral: blanquecina.

· Sindrome de Reiter

· Complicación poco frecuente

· Coexistencia de artritis, conjutivitis, balanitis circinada o queratodermia blenorrágica.

Diagnóstico

· Frotis uretral 

-Se debe tomar dos 2 horas después de la última micción.

-Dos escobillones con el medio de transporte adecuado. 

Tratamiento

· Cobertura antibiótica empírica para las dos entidades.

· Monodosis de ceftriaxona (250 mg intramuscular).

· Proseguir el tratamiento con doxiciclina oral durante 7 días.

· En los pacientes con uretritis gonocócica se deben valorar los contactos las dos semanas previas y en las no gonocócicas durante el ultimo mes.

· Tras finalizar el tratamiento se debe realizar un control bacteriológico y clínico.

URETRITIS EN LA MUJER

La uretritis en la mujer cursa con un cuadro similar al de la cistitis aguda. En estos casos el cultivo puede ser negativo y la infección por N. gonorrhoeae y C. trachomatis no siempre va acompañada de secreción uretral. La uretritis se asocia habitualmente a vaginitis, que puede dar un cuadro clínico similar. En estos casos el interrogatorio y el examen de la secreción vaginal juegan un papel importante. Habitualmente la secreción vaginal es blanquecina,  con escasos leucocitos y un pH inferior a 4.5. 

Vaginitis por Trichomonas

· Leucorrea verde-amarillenta, ligeramente maloliente y espumosa (pH>4.5).

· Examen en fresco: se observan trichomonas.

· Tratamiento: metronidazol (500 mg via oral cada 12 horas, 7 dias).

Vaginitis por candida (moniliasis)

· Principalmente debido a Candida albicans.

· Secreción espesa y blanquecina (pH<4.5). 

· Factores de riesgo: embarazo, diabetes, etc (Tabla 3).

· Tratamiento: miconazol tópico (200 mg cada 24 horas intravaginales, 3 dias).

ABSCESO PERIURETRAL

La mala evolución de un cuadro de uretritis puede desembocar en la afectación del tejido periuretral. La barrera anatómica al progreso de la infección es la fascia de Buck. Los abscesos periuretrales se asocian principalmente a estenosis de uretra y cateterización urinaria. A la sintomatología obstructiva se asocia fiebre, malestar general y escalofríos. La etiología es principalmente polimicrobiana, con bacilos gramnegativos, Enterococcus faecalis y anaerobios. Se debe realizar una cobertura antibiótica amplia y una vigilancia estricta, debido al elevado riesgo de evolución hacia una gangrena de Fournier.

GANGRENA DE FOURNIER

Se trata de una fascitis necrotizante del periné. Exige un tratamiento inmediato y agresivo porque tiene una elevada mortalidad (en torno al 50% según los autores). 

Factores de riesgo

· Diabetes mellitus.

· Traumatismo local.

· Parafimosis.

· Extravasado periuretral.

· Absceso perianal.

Etiología

· Foco no urológico: piel perineal o recto

· Foco urológico: afectación periuretral que ha superado la fascia de Buck. La siguiente barrera anatómica es la fascia superficial del escroto y pene y la fascia de Colles perineal. Si progresa alcanza la fascia de Scarpa abdominal.

· Cultivo:  habitualmente polimicrobiano, con predomino de enterobacterias y anaerobios

Clínica

· Evolución clínica muy rápida.

· Primera fase: celulitis perineal con signos inflamatorios.

· Evolución:crepitación, fluctuación y necrosis con extensión superficial hacia hipogastrio y flancos.

Tratamiento
· Antibioterapia endovenosa de amplio espectro:

Ampicilina  + gentamicina + clindamicina

· Desbridamiento quirúrgico amplio.

· Sonda de cistostotomía.

· Colostomía de urgencia si hay compromiso abdominal.

· A veces es recomendable completar el tratamiento con camara hiperbárica.

Seguimiento

· No olvidar que puede ser necesario una segunda revisión quirúrgica a las 24-48 horas.

· Tras el episodio aguda valoración por cirugía plástica para injerto cutaneo.

INFECCIONES FUNGICAS

Los infecciones fúngicas se presenta principalmente en pacientes con catéteres permanentes o aquellos sometidos a tratamientos mantenidos con antibióticos de amplio espectro (Tabla 2).

Etiología

· Pacientes cateterizados: principalmente Candida albicans. 

· Pacientes no cateterizados: C. Tropicalis y Torulopsis glabrata.

· La metástasis renal es muy frecuente en el curso de una infección fúngica sistémica, ya que ocurre en el 90% de los pacientes con candidiasis diseminada.

Factores de riesgo de la infección fúngica

· Diabetes méllitus.

· Tratamiento antibiótico de larga evolución y amplio espectro.

· Cateterismo permanente.

· Utilización de vías venosas centrales.

· Embarazo.

· Tratamiento con anticonceptivos orales.

· Tratamiento corticoideo y citotóxico.
· Alteración del sistema inmune
Clínica

· Habitualmente se trata de infecciones asintomáticas

· Pielonefritis y septicemia por Candida spp.

· Fungus ball: se trata de bolas fúngicas, producidas principalmente por Aspergillus spp (aspergiloma) (Fig.7). Provocan síntomas derivados del efecto masa que producen y pueden llevar a errores diagnósticos con patología tumoral.
Diagnóstico

· El sedimento urinario es muy significativo, observándose levaduras.
Tratamiento

· En la infección asintomática la necesidad de tratamiento es incierta. Habitualmente desaparece al retirar el catéter, suspender el tratamiento antibiótico y tratar la enfermedad de base.

· La infecciones sintomáticas son tributarias de tratamiento.

Candida spp

· Cistitis candidiásica: alcalinización urinaria (pH 7.5) e instiliaciones endovesicales con anfotericina B.

· Sepsis candidiásica: anfotericina B endovenosa.

· En infeciones no muy severas puede estar indicado el tratamiento con fluconazol.

Aspergillus spp

· Las instilaciones con anfotericina B. En los aspergilomas en pelvis renal, se deben realizar instilaciones por la sonda de nefrostomía.

· Si precisa tratamiento sistémico, la mejor indicación es el itraconazol

TUBERCULOSIS GENITOURINARIA

La tuberculosis (TBC) genitourinaria es debida a la diseminación hematogena de los bacilos originada por la reactivación de un foco antiguo o la reinfeción a partir de un caso activo. Por lo tanto se trata de una TBC secundaria.


El primer órgano afectado es el riñón y habitualmente el proceso inicial a este nivel es silente. Con posterioridad resultan afectados el ureter y la vejiga, fruto de la diseminación de los bacilos con la orina.

Clínica
· Sintomatología miccional irritativa por afectación vesical.

· Dolor lumbar que simula un cólico nefritico si se produce una obstrucción ureteral.

· Epididimitis tuberculosa que no responde a los antibióticos. 

Diagnostico

· Sedimento urinario: leucocituria sin piuria.

· Tinción de Ziehl-Nielsen: bacilos acido-alcohol resistentes

· Cultivo en medio de Lowenstein-Jensen

· Diagnóstico molecular: detección del DNA mediante PCR (reacción en cadena de la polimerasa). Aumenta la rapidez y sensibilidad del diagnóstico.

· Urografía endovenosa: se observaran signos casi patognomónicos:

· Calices festoneados (debido a la lesión de la mucosa).

· Retracción piélica con dilatación de cálices.

· Ureter arrosariado y estenótico (por lesión de la mucosa).

· Cistoscopia: lesiones de la mucosa con afectación del meato.
Tratamiento

· Existen varias pautas validas de tratamiento y deben ser valoradas en función del estado general y patologías asociadas del paciente.
· Una pauta estándar podría ser: 
· Primer y segundo mes de tratamiento

Isoniacida, rifampicina y piracinamida

· Tercer a sexto mes de tratamiento

Rifampicina e isoniacida

· Durante todo el tratamiento es necesario controlar la función hepática, debido a la hepatotoxicidad del mismo (isoniacida y  rifampicina).

· Se debe asociar vitamina B6 para evitar la neuropatía periférica (isoniacida).

ESQUISTOSOMIASIS  O BILHARZIASIS

Enfermedad parasitaria producida por el trematodo Schistosoma haematobium. La larva se desarrolla en un caracol acuático y el hombre es un hospedador intermediario. La vía de contagio es la piel, penetrando la cercaria (forma infestante) a través de las lesiones cutáneas cuando el hombre se baña en aguas contaminadas. Tras penetrar en el torrente circulatorio, el  trematodo adulto se desarrolla en el sistema venoso perivesical. A este nivel provoca lesiones inflamatorias que se evidencian en la cistoscopia y que son las responsables de la clínica. El paciente refiere principalmente disuria y hematuria. El examen parasitológico de la orina confirma la enfermedad. El prazinquatel es el tratamiento médico de elección. 

ACTINOMICOSIS

Inflamacion granulomatosa crónica causada por el Actimonyces israelii. Afecta a los riñones, vejiga y testes. Provoca una reacción inflamatoria intensa con fibrosis y fistulas espontaneas. Microscopicamente se observan unos caracteristicos corpusculos amarillentos. El tratamiento de elección es la penicilina G.

FILARIASIS

Provocada por un nematodo Wuchereria bancrofti. A través de la picadura del mosquito infectado, las microfilarias (larvas) alcanzan el torrente circulatorio humano. La afectación urológica procede de la obstrucción linfática por la filaria (forma adulta). El cordón espermático y la cola del epidídimo son las zonas más afectadas, provocando una funiculoepididimitis que no responde al tratamiento antibiótico convencional. La afectación de linfáticos puede provocar  varicocele por trombosis del cordón espermático, elefantiasis de pene, escroto y estremidades inferiores. 

El diagnóstico se realiza tras demostrar microfilarias en la sangre periférica y  formas adultas en la biopsia. No hay tratamiento efectivo para las formas adultas. La dietilcarbamicina destruye las microfilarias.

HIDATIDOSIS O EQUINOCOCOSIS

Enfermedad producida por la larva del Echinococcus, principalmente E. multilocularis. El hombre es un hospedador accidental, infestandose con la ingesta de verdura contaminada por excrementos de perro o tras tocar con las manos a perros afectados, que son los hospedadores definitivos. Las larvas atraviesan la barrera intestinal, y alcanzan el higado (primer filtro) y posteriormente el pulmón (segundo filtro). Superado este y a través de la circulación sistémica afectando al riñón (3% de los casos).

Los hallazgos radiológicos del quiste hidatídico son muy variables, y van desde el quiste simple típico, pasando por quistes complicados que simulan un tumor renal y lesiones totalmente calcificadas (lesiones de larga evolución). La clínica fundamental es el efecto masa y los quistes abiertos puede provocar hematuria y cólico nefrítico. La serología juega un papel importante a la hora del diagnóstico (Intradermorreacción  de Casoni, aglutinación con latex, etc). El tratamiento es quirúrgico.

SITUACIONES CLINICAS DE INTERES ESPECIAL

REINFECCIÓN URINARIA

Es la causa más frecuente de infección  urinaria de repetición en la  mujer. Tal como se ha 

descrito previamente debe ser distinguida de la persistencia bacteriana.

Consideraciones

· Las alteraciones del tramo urinario superior no se suelen asociar con reinfección

· Mujeres: la reinfección no se suele asociar con anormalidades del tracto urinario. 

· Varones: la reinfección se asocia a alteraciones anatómicas o funcionales, y por lo tanto, se debe realizar un estudio urológico completo.

· Sin embargo, tanto en la mujer como en el hombre, la persistencia bacteriana si se asocia a alteraciones del tramo urinario, y por lo tanto debe ser estudiada.

· En las mujeres, se ha observado que alteraciones de la flora vaginal aumentan la incidencia de reinfección urinaria.

· La utilización de espermicidas alteran la flora vaginal y pueden favorecer el desarrollo de una ITU.

· En  mujeres postmenopausicas y debido a la disminución de estrogenos se produce un elevación del ph vaginal que altera la flora vaginal.

Tratamiento

· En mujeres postmenopáusicas está indicado el tratamiento con estrogenos vaginales.

· QUIMIOPROFILAXIS


Una vez descartados las alteraciones orgánicas o funcionales  se puede establecer un tratamiento antiobiótico prolongado mediante:

· Dosis  única nocturna  continua o intermitente (2-3 veces por semana) durante 6 meses (por ejemplo, 250 mg de cefuroxima). 

· Dosis postcoital: en mujeres que se demuestre correlación con las relaciones sexuales. En estos casos se debe recomendar también la micción previa y posterior al acto sexual y logicamente extremar las medidas higiénicas.

Durante el tratamiento, si el paciente presenta sintomatología miccional se inicia el tratamiento a dosis completa durante el periodo establecido.

· La quimioprofilaxis se debe distinguir de la TERAPIA SUPRESIVA en la que se administra antibiótico de forma mantenida en pacientes que no se puede eliminar la causa de la  persistencia bacteriana (litiasis en pacientes no candidatos a cirugía, etc ).

· TRATAMIENTO A DEMANDA

Se realiza en pacientes que no aceptan la quimioprofilaxis.

El paciente tras presentar síntomas se realiza una tira reactiva e inicia el tratamiento prescrito previamente a dosis completa. 

CATETERES PERMANENTES

El catéter urinario altera las barreras defensivas del organismo  y supone una puerta de entrada directa al mismo.

Datos

· Un  25 % de los pacientes hospitalizados son sometidos  durante su ingreso a un sondaje vesical.

· La infección asociada al catéter supone:

· Hasta un 80% de las infecciones urinarias nosocomiales.

· Es la infección nosocomial mas frecuente (50%).

· La cateterización uretral prolongada provoca un episodio febril por cada 100 días de sonda.

Etiopatogenia

Fase inicial: contaminación asintomática o colonización del catéter y tracto urinario

· En esta fase inicial las bacterias se adhieren progresivamente a la luz intraluminal formando una biopelícula. A nivel externo, entre el cateter y el urotelio, la biopelicula que se forma no es tan estable y por lo tanto la vía de penetración al organismo depende principalmente de la biopelícula intraluminal.

· Factores relacionados con el desarrollo de la colonización:

· La utilización de sistemas cerrados intenta disminuir la contaminación intraluminal. No se producen desconexiones entre la sonda vesical y la bolsa colectora y la orina se drena de tal forma que no penetra aire en el interior.

· A los 5 días el 100% de los sistemas abiertos presentan bacteriruria, mientras que los sistemas cerrados solo lo presentan en el 50% y no alcanzan el 100% hasta los 20-30  días aproximadamente.

· Composición de la sonda vesical: 

· Las sondas de látex son más proclives a la adhesión celular.

· La colocación de una fina lamina hidrófila intraluminal  evita en gran parte la fijación de la bacteria a este nivel, aunque debido a su coste no es una práctica habitual.

· Se trata de una fase asintomática.

· Solo en algunos casos evoluciona hacia una infección.

Fase posterior: infección urinaria en paciente portador de cateter

· Invasión de los tejidos del paciente y la reacción inflamatoria (la leucocituria es un signo importante del paso de colonización a infección).
· Signos que nos sugieran el paso de colonización a infección.

· La presencia de más de 105 UFC/ml nos puede sugerir el inicio de una infección.

· El hallazgo de células inflamatorias en la orina. La presencia de más de 50 leucocitos por campo es muy sugestivo de infección urinaria.

· Factores relacionados con el desarrollo de una infección

· Tiempo de permanencia del catéter

· Formación de la biopélicula intraluminal.

· Lesión del urotelio (paso de las bacterias al medio interno).

Etiología

· Cultivo: se obtiene puncionando directamente el cateter (previa desinfección del mismo) tras pinzar el extremo distal. 

· En estos casos E. Coli no es el germen mas frecuente (50% en sondas temporales y 25% en sondas permanentes).

· El tratamiento antibiótico prolongado que han recibido habitualmente estos pacientes  elimina las bacterias sensibles, por lo que predomina:

· Pseudomona aeruginosa, Citrobacter spp, Serratia spp, Enterobacter spp, Morganella spp y Acinetobacter spp.

· Modificación del cultivo en función del tiempo de evolución 

· Inicialmente el cultivo es monomicrobiáno, aislandose en mas del 75 % los uropatogenos habituales de la uretra.

· Posteriomente y con el tiempo de permanencia aumenta el numero de gérmenes hallados (cultivo polimicrobiano)

· Las bacterias ureolíticas, al alcalinizar la orina, favorecen la precipitación de sales donde se asientan las bacterias.

· La presencia de determinados microorganismos también se relaciona con la capacidad de fijación a las sondas, destacando por su mayor capacidad de fijación Enterococcus faecalis, S. aureus y Candida spp.

· Hasta en un 25% de los casos se pueden hallar levaduras, sobre todo si se ha realizado  un tratamiento antimicrobiano prolongado.

Tratamiento

· IMPORTANTE: solo se debe utilizar cateteres si es estrictamente necesario. 

· El uso de antibioticos sistémicos para controlar la bacteriruria en la fase de colonización (bacteriuria asintomática) está contraindicado, ya que no erradica la colonización, no reduce las complicaciones y selecciona los gérmenes resistentes.

· Ante el hallazgo de bacterias desdobladoras de la urea se recomienda su tratamiento y el cambio de sonda vesical.

· Mantener en lo posible el sistema de circuito cerrado.

· Mantener una higiene correcta, para evitar el riesgo de transmisión de bacterias no fecales (Serratia spp, Pseudomona spp, Citrobacter spp).

· Los cateteres forrados de plata si previenen la aparición de las infecciones, pero tienen un elevado coste para la practica habitual.

· También el sondaje intermitente produce bacteriuria asintomática.

· Se debe administrar antibiótico en el momento de colocar la sonda y al retirarla (monodosis).

· Realizar a la semana de retirar la sonda un cultivo,con el objetos de valorar la  esterilización de la orina. Si persiste la bacteriruia se debe tratar.

SHOCK SEPTICO

Conceptos

· Alteración hemodinámica secundaria a una infección grave.

· Aunque es posible tras cualquier infección del tracto urinario con mala evolución, acontece principalmente en:

· Pielonefritis agudas obstructivas.

· Abscesos renales.

· Prostatitis agudas y absceso prostático.

· Pielonefritis enfisematosa o xantrogranulomatosa.

· Gangrena de Fournier.

Fisiopatología

· Fase inicial: aumento del gasto cardiaco, descenso de las resistencias periféricas y descenso de la presión venosa central (extremidades calientes).

· Fase de descompensación: descenso del gasto cardiaco y aumento de las resistencias periféricas (extremidades frias).

Criterios

· Hipotensión  (tensión arterial sistólica menor a 90 mm Hg).

· Taquicardia en fase iniciales.

· Disminución del estado de consciencia.

· Oliguria.

· Acidosis metabólica.

Tratamiento

· Tratar la causa desencadenante:

· Cateterismo ureteral o sonda de nefrostomía en casos de pielonefritis obstructiva.

· Punción ecodirigida de absceso renal o prostático.

· Desbridamiento quirúrgico en la gangrena de Fournier.

· Antibioterapia parenteral de amplio espectro

· Amoxicilina y acido clavulánico + aztreonam.

· Ampicilina +  aminoglicosido.

· Ampicilina + cefalosporina de 3ª generación.

· Sueroterapia.

· Drogas inotrópicas en perfusión continua: dopamina, dobutamina o noradrenalina.

· Oxigenoterapia.

· Monitorización de la presión venosa central.

· Tratamiento y ajuste de la acidosis metabólica (suero bicarbonatado)

· Tratamiento de las alteraciones de la coagulación (heparina endovenosa)

· Medidas de Unidad de Cuidados Intensivos (intubación, cateter de Swan-Ganz, etc)
ANCIANOS

Epidemiología

· Un 20% de las mujeres y un 10% de lo varones mayores de 65 años tienen bacteriuria asintomática.

· Un 10-15% de las mujeres mayores de 65 años tiene infecciones urinarias recurrentes.

Etiopatogenia 

· El envejecimiento provoca ciertas alteraciones fisiológicas que disminuyen los mecanismos de defensa frente a la infección:

· En el varón decrece la actividad bactericida de la secreción prostática

· En la mujer se produce una disminución importante de Lactobacillus spp en la flora vaginal. Ello es debido a que el descenso en la secreción de estrógenos provoca un aumento del pH vaginal y este descenso favorece la colonización vaginal por enterobacterias.

· Uno de los principales problemas son las enfermedades asociadas.

· La alteraciones neurológicas provocan con frecuencia una vejiga neurógena, con lo que se produce una alteración del ciclo miccional.

· La debilidad del sistema inmune favorece las infecciones.

· En el varón la alta prevalencia de la hiperplasia benigna de próstata altera el vaciado vesical.

· Otros factores de riesgo de bacteriuria asintomática e infección urinaria.

· Contaminación perineal

· Deterioro mental y funcional

· Sondaje vesical

· Tratamiento antibiótico previo.

· Los ancianos están muy predispuestos a las infecciones fúngicas debido a:

· Alteración de la flora bacteriana normal.

· Alteración de la secreción prostática.

· El uso masivo de antibióticos.

· Enfermedades debilitantes (diabetes, neoplasias hematológicas, enfermedades autoinmunes, etc).

· Debido a la alteración de la inmunidad, existe un mayor riesgo de septicemia y shock séptico en cuadros de pielonefritis aguda.

Clínica

· Sintomatología más vaga: dolor abdominal, distress respiratorio, etc.

· Los pacientes ancianos pueden desarrollar infecciones parenquimatosas sin fiebre.

Diagnóstico

· Puede ser muy dificil tomar una muestra de orina en condiciones fiables debido a la dificultad de la movilización y el deterioro cognitivo.
· Es necesario descartar en estos pacientes otros cuadros no infecciosos responsables de sintomatología miccional irritativa: obstrucción infravesical, inestabilidad o hiperreflexia del detrusor, tratamiento con diuréticos, etc.

Tratamiento

· Precaución máxima con los efectos secundarios.

· Vigilar las interacciones medicamentosas.

· Ajustar la dosis en casos de insuficiencia hepática.

· En casos de insuficiencia renal, ajustar la dosis y conocer la disminución de eficacia de los fármacos con excreción urinaria (aminoglicosidos y nitrofurantoina principalmente).

· Las bacteriurias asintomáticas sin obstrucción no deben ser tratadas, excepto en algunos casos producidos por Proteus mirabilis.

MUJERES EN GESTACIÓN

Consideraciones

· Durante el embarazo no hay un aumento en la incidencia de bacteriuría.

· Existe un aumento en la incidencia de progresión de la bacteriuria asintomática a infección,  debido a los cambios fisiológicos que se producen.

Consideraciones terapeuticas

· Es importatne detectar la bacteriuria asintomática por el riesgo de evolución a pielonefritis.

· Las pielonefritis deben ser tratadas de forma enérgica debido a que se han asociado a prematuriedad y mortalidad perinatal.

Tratamiento

· Antibióticos permitidos

Penicilinas y cefalosporinas.

Aminoglicosidos (solo en casos de gravedad y por periodo limitado).

· Antibioticos contraindicados

Sulfamidas

Fluoroquinolonas

INFECCIONES URINARIAS EN LA INFANCIA

Sintomatología

· Neonatos y lactantes: vómitos, decaimiento, deshidratación y fiebre.

· Niños mayores: sintomatología especifica (síndrome miccional, dolor lumbar, etc)

· Los niños y debido al cuadro de disuria pueden presentar retención urinaria refleja y micción por rebosamiento.

Diagnóstico

· En niños pequeños es preciso utilizar una bolsa colectora. No se debe limpiar el area genital con povidona iodada ya que puede negativizar el cultivo.

· En algunos casos es necesario el cateterismo uretral para obtener una muestra de orina (sonda 6Fr en lactantes y 8 Fr en niños mayores).

· La gammagrafía renal con DMSA permite establecer el daño parenquimatoso durante los episodios agudos.

Tratamiento

· Farmacos seguros:

Betalactamicos, cotrimoxazol, aztreonam

En todos los casos se debe ajustar la dosis según el peso

· Farmacos contraindicados:

Fluoroquinolonas

Seguimiento

· Tras el episodio agudo es preciso realizar un estudio urológico para determinar posibles anomalías del tramo urinario (principalmente en los varones).

· Para descartar la presencia de reflujo vesicoureteral es preciso realizar una cistouretrografia miccional (a las 4-6 semanas), que siempre debe ir precedida de un cultivo de orina (comprobar la esterilización de la orina).

· En los reflujos vesicoureterales de bajo grado (que inicialmente no son tributarios de cirugía) está indicada la quimioprofilaxis con el objeto de reducir el riesgo de pielonefritis aguda. Si a pesar del tratamiento antibiótico mantenido se presentan episodios de pielonefritis aguda se debe indicar la corrección quirúrgica.

INFECCIONES DE TRANSMISIÓN SEXUAL

Se trata de un grupo heterogeneo de infecciones de etiología variable que se caracterizan todas ellas por transmitirse durante las relaciones sexuales.

Lo componen principalmente:

· Uretritis

· Vulvovaginitis

· Ulceras genitales (Tabla 8) 

· Verrugas genitales:

· Condiloma acuminado

Papilomavirus humano tipo 1 y 6.

Asociado en ocasiones a displasia y carcinoma.

Periodo de incubación largo (1-8 meses).

Verruga pediculada (tinción con acido acético).

Tratamiento: podofilino, fluorouracilo o cirugía

· Moluscum contagiosum

Producido por un poxvirus

Papulas recubiertas de material blanquecino

Tratamiento: nitrógeno liquido o eletrocoagulación.

· Sarna

· Etilogía: Sarcoptes scabiei
· Transmisión sexual y contacto con ropa infectada.

· Clinica: prurito con exacerbaciones nocturnas.

· Diagnóstico: surco acarino(lineas grises o rosaceas).

· Tratamiento: loción de Lindano

· Pediculosis pubis

· Etiología: Phetrius  pubis
· Transmisión sexual, por contacto y por pelos infectados.

· Clinica: prurito

· Tratamiento: Lindano

 Posología habitual de los antibióticos más frecuentes

	Antibiótico
	Via
	Dosis
	Intervalo (horas)

	Amoxicilina +

A. clavulánico
	Oral
	500 mg

125 mg
	8

	
	Endovenosa
	1 gramo

200 mg
	8

	Aztreonam
	Endovenoso

Intramuscular
	1 gramo
	12

	Ciprofloxacino
	Oral
	500 mg
	12

	
	Endovenoso
	200 mg
	12

	Ofloxacino
	Oral
	200 mg
	12

	
	Endovenoso
	200 mg
	12 

	Trimetropin +

Sulfometoxazol
	Oral
	160 mg

800 mg
	12 

	Doxiciclina
	Oral 
	100 mg
	12


Tabla 8. Ulceras genitales

	
	Sífilis
	Herpes
	Chancroide
	Lifogranuloma

venereo
	Granuloma inguinal

	Etiología
	T. pallidum
	Virus herpes

simple
	H. ducrey
	Chamydia trachomatis
	C. granulomatis

	Periodo de

incubación
	2-4 semanas
	2-7 dias
	1-14 dias
	3-6 semanas
	1-4 semanas

	Características

de la lesión
	Pápula

Unica

Delimitada y

sobrelevada

Firme
	Vesiculas

múltiples


	Pápulas

múltiples

Irregulares

Blandas
	Pápula única

Delimitada

Firme
	Pápulas

múltiples

Elevada

Firme

	Clínica
	No dolorosa
	Dolorosa
	Dolorosa con

frecuencia
	Dolorosa en

ocasiones
	Frecuentemente

indolora

	Adenopatías
	Bilaterales

Indoloras
	Bilaterales

Dolorosas
	Unilateral

Dolorosa
	Unilateral

Dolorosa
	Ocasionalmente

	Tratamiento
	Penicilina
	Aciclovir
	Cotrimoxazol
	Doxiciclina
	Penicilina


DECALOGO

Clínica

· La infección urinaria es una causa frecuente de hematuria.

· El dolor abdominal puede ser el único síntoma de infección urinaria en una paciente que acude a urgencias.

· La sintomatología en ancianos es muy vaga y la fiebre no guarda relación con la gravedad del cuadro.

Diagnóstico

· Un cultivo negativo no excluye una infección urinaria

· Al solicitar un cultivo se debe anotar si el paciente ha iniciado tratamiento antibiótico, ya que puede modificar el diagnóstico microbiológico emitido.

· En la prostatitis aguda no está contraindicado el tacto rectal si se ha iniciado el tratamiento antibiótico

· La orquiepididimitis aguda en un paciente joven es una urgencia urológica, ya que se debe descartar siempre una torsión testicular (ecografía doppler color).

· Al diagnóstico de prostatodinia solo se debe llegar tras un un correcto exámen urológico, debido a que pueden pasar desapercibidas otras patologías de mayor importancia (estenosis uretral, carcinoma vesical, etc) 

· El sindrome miccional irritativo persistente con cultivos negativos debe ser evaluado urologicamente para plantear el diagnostico diferencial, entre otros, con el tumor vesical (principalmente carcinoma in situ).

Tratamiento

· La pielonefritis obstructiva es una patología potencialmente muy grave y requiere un tratamiento urgente con antibioterapia parenteral y derivación urinaria

· La obstrucción urinaria aguda durante un episodio de prostatitis aguda es una complicación frecuente. En estos casos está contraindicado el sondaje uretral (debido al riesgo de septicemia) y se debe colocar una sonda de cistostomía.

· En mujeres gestantes siempre se deben tratar las bacteriurias asintomáticas
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