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Resumen
El protocolo que les presentamos, es un  documento que contribuirá a normalizar la práctica clínica, será una fuente  de  información al tiempo que facilitara  la atención a personal de nueva  incorporación.  Si bien en la literatura científico-técnica es posible encontrar un  amplio abanico de protocolos para el manejo de las infecciones urinarias en pacientes con vejiga  neurogenica, no existen documentos que puedan  servir de guía para su elaboración en nuestro medio. Por otro lado, es lógico pensar  que si una de las finalidades que se persigue con  su elaboración es    disminuir la variabilidad en la práctica, la estructura que deben seguir  debería estar normalizada, al menos en un mismo centro. El presente documento que les presentamos, se creó con la intención de mejorar los  protocolos generados en nuestro centro con  una estructura  normalizada, lógica y razonada al mismo tiempo que garantiza la calidad científica-técnica al promover la visión del protocolo como  un documento vivo que necesita ser revisado, que nace fruto del consenso entre expertos y que debe incorporar, siempre que sea posible, la mejor evidencia disponible.

Estructura del protocolo
1. Autores, servicio, fecha de elaboración y fecha de próxima revisión.
2. Introducción. Objetivos del protocolo. Definiciones clínicas, microbiológicas  y criterios diagnósticos.

3. Aspectos fisiopatológicos de las infecciones urinarias complicadas.
4. La microbiología y el fenómeno de multirresistencia en los uropatógenos.

5. Infección urinaria en el paciente pediátrico.

6. Evaluación diagnóstica y tratamiento de la infección urinaria en el adulto con vejiga neurogénica. Manejo de la candiduria
7. Resumen de las Evidencias científicas en el tratamiento de las infecciones urinarias complicadas.

8. Desafíos actuales en el manejo de las Infecciones urinarias recurrentes y multirresistentes.

9. Referencias bibliográficas.

10. Anexos.   

10.1 Clasificación de las evidencias y recomendaciones terapéuticas de los resultados de  investigaciones para la práctica clínica.  

10.2 Procedimientos para el cateterismo intermitente, cateterismo permanente, cistografía miccional y obstrucciones del sistema de drenaje.

10.3 Evaluación de la disfunción neurológica del tractus urinario inferior (DNTUI).

10.4 Directrices para la evaluación urodinámica y neurofisiológica  en la disfunción neurológica del tractus urinario inferior.

10.5 Hoja del diario miccional.

10.6 Excreción y concentración  renal de algunos antibióticos.

Este protocolo terapéutico asistencial se aplicará en las clínicas y servicios  que atienden pacientes con enfermedades neurológicas crónicas y que tienen como complicaciones  infecciones  del tractus urinario asociadas a vejiga neurogénica.
Objetivos 
· Realizar una evaluación diagnóstica  clínica, microbiológica  y anatomofuncional del tractus urinario de los pacientes con secuelas neurológicas.

· Tratar  las infecciones urinarias complicadas según forma clínica, agente etiológico y sensibilidad microbiológica del germen.
· Trazar estrategias de tratamiento, investigación y seguimiento para pacientes con infecciones por enterobacterias multirresistentes.
 El documento se confecciona durante el segundo semestre del 2016, siendo sometido a su revisión,  aprobación y ejecución en el primer trimestre de 2017, será revisado y actualizado cada 3 años, teniendo en cuenta el comportamiento del mapa microbiológico local y regional,  la política de antimicrobianos de la institución y del país  así como  el Programa nacional de medicamentos del MINSAP.

   No existen conflictos de intereses entre los participantes  (autores y colaboradores) de este protocolo.

Este documento no es rígido ni esquemático, y sólo servirá para  ayudar a la toma de decisiones en la atención sanitaria,  no es de obligado cumplimento ni sustituye el juicio clínico del personal sanitario a la cabecera del paciente.
Será evaluado por el CFT de la institución y la vicedirección clínica. Una vez aprobado se comunicará al solicitante y a los servicios clínicos en que sea aplicable y se difundirá en la página web de protocolos del hospital. 

Introducción    

La infección del tracto urinario complicada (ITUc) es un proceso inflamatorio determinado por la invasión y multiplicación de cualquier microorganismo, desde la uretra hasta el riñón,  en un  tractus urinario con alteraciones anátomofuncionales o a la presencia de una enfermedad subyacente que interfiere en los mecanismos de defensa del huésped, lo que aumenta el riesgo de contraer una infección o de que fracase el tratamiento. Puede presentarse con una variedad de síndromes clínicos, cuya etiología puede ser similar a las infecciones urinarias no complicadas, sin embargo los microorganismos muestran una mayor resistencia   a los antibióticos, consecuencia de las frecuentes recurrencias y los prolongados ciclos con tratamiento  de antimicrobianos.
Algunas   particularidades  en la  presentación  de las  ITU,   ocurren en los  pacientes con enfermedades neurológicas y que presentan vejiga neurogénica, cuya    morbilidad  o condición generalmente crónica,  la convierte automáticamente en una  infección complicada, de difícil manejo,  y que en la era de la resistencia bacteriana ha convertido el tratamiento de las mismas  en un desafío  para  el médico tratante, el que debe conocer sobre   la  neuroanatomía y neurofisiología  de la vejiga   normal y patológica, debe disponer de recursos diagnósticos  adecuados y  un  manejo terapéutico   multidisciplinario, donde la calidad de prescripción de los antibióticos  juega un rol fundamental, si tenemos en consideración la emergencia de  los uropatógenos,   en pacientes que por su condición frecuentemente necesitan prolongados y reiterados   ciclos de  tratamientos, por la recurrencia o persistencia  de los episodios de infección;   que además necesitan modulación farmacológica de su neurovejiga,  la cual muchas veces  evacúan a través  de dispositivos como colectores de orina, o por procedimientos como son los cateterismos intermitentes o permanentes o a través de cistotomía,  relacionados  con los  fenómenos de incontinencia,  retenciones urinarias u obstrucciones que generalmente ocurren,   y por otro lado, pueden sufrir complicaciones   como litiasis, divertículos, cistitis intersticial crónica y metaplasia del epitelio,  reflujos vésico-ureterales,  e insuficiencia renal,  los cuales  pueden deteriorar  la vejiga ya lesionada, pudiendo  necesitar    para su  manejo  procedimientos quirúrgicos,  desde la exploración endoscópica  hasta incluso la sustitución  y/o ampliación vesical (1).

Según datos epidemiológicos, las ITU son la causa más frecuente de infecciones bacterianas, afectando a 150 millones de personas a nivel mundial cada año, por Ejemplo, en Estados Unidos, las ITU  generan 10,5 millones de visitas médicas, con un costo  aproximado de 3.5 billones de usd por año, causando mayor morbilidad en pacientes pediátricos, ancianos y mujeres de todas las edades, en el caso de las ITU complicadas, el 70-80% de las mismas son atribuibles al uso de catéteres urinarios, causando aproximadamente un millón de nuevos casos cada año, con  mayor morbilidad y mortalidad, y asociándose a infecciones del torrente sanguíneo  sobre todo en pacientes de mayor riesgo:  catéteres prolongados, pacientes diabéticos, inmunocomprometidos, ancianos (2) .

 Las  ITU relacionadas con la asistencia sanitaria  contribuyen a la circulación de cepas bacterianas multirresistentes,  la emergencia de algunos uropatógenos (como son las enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido BLES y productoras de carbapenemasas) lo que incrementa la morbilidad y las complicaciones del tractus urinario superior e inferior,  interfiere en los programas de rehabilitación,    aumentan  los costos económicos del sistema sanitario así como del paciente y la familia, siendo   los pacientes lesionados medulares espinales, los de más alta incidencia, aunque en pacientes con Enfermedad de Parkinson,  con Demencias y   Esclerosis Múltiple,  los episodios sintomáticos febriles también   pueden cursar con aumento de la incontinencia, mayor deterioro cognitivo, incluso con exacerbaciones de la enfermedad de forma respectiva (3).  

Un  capítulo particular dentro de las ITU  se presenta en los lactantes y niños, en los que las mismas constituyen las de mayor prevalencia, después de las infecciones respiratorias,  cuya presentación e interpretación  clínica son difíciles sobre todo en pacientes de más corta edad, llevando a controversias tanto en el diagnóstico como en tratamiento y seguimiento. Las enfermedades neurológicas más frecuentes que cursan con vejiga neurogénica e infecciones urinarias en este grupo poblacional son:  parálisis cerebral infantil (PCI), las malformaciones de la cauda equina, los tumores,  infecciones y traumatismos del sistema nervioso central, creando las anormalidades anátomofuncionales del tractus urinario  y  el riesgo de ser infecciones  recurrentes, y que pueden provocar cicatrices renales y daño permanente.
 La patogenia  de la  ITU es igualmente compleja e influyen múltiples factores (bacterianos, inmunológicos, anatómicos, urodinámicos, genéticos, etc) que pueden influir en la localización, curso y pronóstico de la infección. Se ha avanzado considerablemente en el conocimiento molecular de la interfase huésped-patógeno, permitiendo  la mejor comprensión de las interacciones fisiopatológicas  de los uropatógenos,  cómo ocurre el proceso de colonización, adherencia e invasión de los mismos, para adaptarse a la vejiga limitada nutricionalmente, evadir la vigilancia inmune, multiplicarse y difundir en el tractus urinario a través de los diferentes factores de virulencia de cada microorganismo, esclareciendo  los mecanismos patogénicos de los gérmenes más frecuentes (E. Coli Uropatogénica, K. pneumoniae, P.mirabilis, E.faecalis y P.aeruginosa) y que  han sido cruciales para entender tanto las infecciones no complicadas como las complicadas asociadas a sondas, lo  que puede servir como  blanco de nuevas opciones  terapéuticas para el futuro, tanto para la utilización de vacunas como para moléculas dirigidas especialmente  a atacar dichos factores de virulencia(4-6). 
 Basados en una revisión de diferentes  Guías de Prácticas Clínicas tanto nacionales como internacionales así como en las evidencias y grado de recomendación de las mismas (anexo 1), para el tratamiento de las infecciones urinarias complicadas tanto en edad pediátrica como en el adulto,   las terapias antimicrobianas  empíricas y profilácticas  sólo excepcionalmente,  no están  recomendadas,  por lo cual los protocolos de  diagnóstico y tratamiento quedarán establecidos en nuestra institución, teniendo en cuenta las particularidades del comportamiento clínico, microbiológico y epidemiológico  de las mismas,  así como nos permitirán   trazar estrategias  para  un adecuado tratamiento y seguimiento  en  el manejo  de la vejiga neurogénica,  de la  bacteriuria  en las diferentes  patologías neurológicas más prevalentes  y que   habitualmente son atendidas en nuestras clínicas y servicios,   tanto procedentes de  la comunidad como las  infecciones asociadas a la asistencia sanitaria, con el objetivo fundamental de  disminuir la morbilidad por esta causa,  preservar  funcionabilidad del tractus urinario superior, reducir las presiones intravesicales, mejorar la continencia y reducir las infecciones,  manteniendo un sistema de evacuación  vesical socialmente aceptable, que son los   objetivos más importantes   en el manejo de   pacientes con vejiga neurogénica, además de mantener una vigilancia epidemiológica de cepas de enterobacterias multirresistentes como parte de la vigilancia global.
Definiciones clínicas  y diagnóstico de  la infección del tracto urinario 

Existen dos criterios obligatorios para considerar una UTI complicada, la presencia de  Urocultivo positivo, y la presencia de uno o más factores asociados:

· Presencia de sonda permanente, endoprótesis (uretral, ureteral, renal) o uso de sonda vesical  intermitente. 

· Volumen de orina residual mayor de 100 ml.

· Uropatía obstructiva de cualquier etiología, que incluya obstrucción de la salida vesical  (se incluye la vejiga neurogénica), litiasis, tumores. 

· Reflujo vésico-ureteral y anomalías funcionales.

· Modificaciones de las vías urinarias por ejemplo, un asa o reservorio ileal.

· Lesiones químicas o por radiación del uroepitelio.

· Infecciones urinarias peri y postoperatorias.

· Insuficiencia y trasplante renal, diabetes mellitus e inmunodeficiencia.

En relación al criterio microbiológico, se define las siguientes categorías: 

ITU sintomática es microbiológicamente definida en aquel  paciente con sonda permanente, sonda suprapúbica, o cateterismo intermitente,   por la presencia de síntomas y signos compatibles, en ausencia de otra fuente infección identificada,   y  la presencia en el cultivo de orina de ≥ 103 ufc (unidades formadoras de colonias) de  ≥ 1 especie bacteriana, o de la micción voluntaria y obtenida  de la porción media del chorro de orina (AIII).

En una muestra de orina obtenida por punción y aspiración suprapúbica, cualquier número de bacterias es considerado significativo (A-II).  
En la mujer con Bacteriuria asintomática, son necesarias  dos muestras consecutivas con el mismo uropatógeno de ≥ 105 ufc/ml o un cultivo positivo, con un Test de nitritos positivo en otra muestra (B-II). En el hombre se define la Bacteriuria como un solo aislamiento con un uropatógeno  ≥ 105 ufc/ml (B-III). 

Bacteriuria asintomática  en pacientes con sonda uretral, suprapúbica o catéter intermitente es definida desde el punto de vista microbiológico  por la presencia de ≥ 105 ufc/ml o de la micción voluntaria y obtenida  de la porción media del chorro de orina, en  un paciente que en las últimas 48 hrs se le ha retirado una sonda uretral,  suprapúbica o catéter condón (AIII) y que no presenta síntomas.

En el paciente cateterizado, la piuria aunque es evidencia de inflamación, no es diagnóstica de ITU o de bacteriuria (AII), y   la presencia, ausencia o el grado de la misma, no debe ser usada para diferenciar Bacteriuria Asintomática (BA) de Bacteriuria sintomática (BS) (AII), como tampoco debe ser indicación de tratamiento antimicrobiano (AII). Su ausencia en un paciente sintomático sugiere otro diagnóstico (AIII).  La frecuencia de Piuria varía desde un 32% en pacientes asintomáticos, a un 30-75% en pacientes con cateterismos de corta duración  hasta un  50-100% en pacientes sondados de larga duración.
En pacientes cateterizados,  los cambios en las características físicas de la orina y en el olor en ausencia de síntomas, no debe ser considerado sinónimo de infección, ni indicación de estudios microbiológicos (AIII) (7-10).   Ver anexo 2 
Criterios clínicos de Infección del tractus urinario
Pielonefritis aguda: 

Manifestaciones clínicas: dolor lumbar, fiebre, escalofríos, náuseas y vómitos, en ocasiones diarreas. La cistitis puede ser un cuadro precedente en días previos. Se presenta leucocitosis, piuria y bacteriuria, algunos casos pueden cursar con bacteriemia.
En el examen físico se puede encontrar dolor suprapúbico, puntos renales positivos a la percusión,  hematuria, puede haber cambios físicos en las características de la orina (aunque solo el cambio en el aspecto y olor de la orina en ausencia de otros síntomas no debe ser considerado indicación de infección, si el paciente esta sondado).

Cistitis aguda:

Manifestaciones clínicas: se caracteriza por disuria, polaquiuria, micción imperiosa y, en ocasiones, tensión suprapúbica. Puede cursar sin fiebre. Alrededor del 30% de los pacientes con

cistitis padecen una afectación subclínica del parénquima renal sobre todo cuando hay alteraciones anatómicas y funcionales del Tractus Urinario (TU). En presencia de disuria en la mujer, con bacteriuria "no significativa" (menos de 100 000 colonias por ml) conviene descartar la existencia de vaginitis que también puede ocasionar un síndrome disúrico.
Factores de riesgo: historia personal o familiar de ITU, uso de espermicidas durante el contacto sexual, presencia de dispositivos intrauterinos (DIU), el uso de tampones, s instrumentaciones genitourinarias y la incontinencia fecal.

Otros síntomas pueden estar presentes sobre todo después de retirada de un catéter, como aumento de la frecuencia, urgencia, disuria. En ocasiones los  síntomas pueden ser atípicos y   existir un aumento de la espasticidad en las extremidades afectas, episodios de incontinencia, dificultad para el paso de la sonda,  trastornos disautonómicos (disriflexia) tales como hipertensión, bradicardia, sudoración, ansiedad.

Infección urinaria recurrente (3 o más episodios en 1 año) 
Pueden deberse a recaídas o a re-infecciones. Las recaídas son recurrencias por el mismo germen que originó el episodio anterior, dentro de las dos semanas siguientes al término del tratamiento.     Las re-infecciones son recurrencias producidas por gérmenes diferentes al que determinó el episodio inicial y se asocian con mayor frecuencia a una anomalía subyacente del aparato urinario. 
Factores de riesgo: Reflujo vésico-ureteral, obstrucciones, malformaciones congénitas, cateterismo e instrumentaciones inadecuadas, diabetes, embarazo y déficit inmunológico.

Bacteriuria asintomática 

 La bacteriuria asintomática (BA), se define como la presencia de más de 100.000 unidades

formadoras de colonias de la misma especie  bacteriana por mililitro ([image: image1.png]


105 cfu/mL)  en dos muestras de orina consecutivas en pacientes sin síntomas ni signos  urinarios para la mujer  (B-II) o en una sola muestra para el hombre (B-III). En la mujer con cistitis, el aislamiento concomitante de Enterococus  y de una enterobacteria obtenida de la porción media del chorro de orina no es clínicamente significativa (A-I).

   Colonización bacteriana
 Ha sido también utilizada para describir la presencia de bacterias en el TU en ausencia de síntomas, pero en este caso sin ninguna respuesta inflamatoria  por parte del huésped.
Desde el punto de vista patogénico, en la BA los gérmenes  uropatógenos han perdido la expresión de muchos factores de virulencia, y tienen poca capacidad de provocar respuesta inmune en la mucosa uroepitelial, lo que provoca que dichos pacientes  pueden ser portadores asintomáticos durante períodos prolongados de tiempo, y por tanto la falta de respuesta de la mucosa puede ser un mecanismo protector para el daño renal,  así ha sido demostrado en estudios realizados en niños con BA  que han realizado  tratamiento con antibióticos, el desarrollo ulterior de BS  a partir de gérmenes diferentes y de mayor virulencia, infiriendo que la BA probablemente confería protección natural (6-7,11).

Síndrome Séptico de origen urológico

Las IU pueden manifestarse como bacteriuria con síntomas clínicos limitados, sepsis o sepsis grave, en función de su extensión localizada o sistémica. La sepsis se diagnostica cuando los datos clínicos de infección se acompañan de signos de inflamación sistémica (fiebre o hipotermia, taquicardia, taquipnea, leucocituria o leucopenia). La sepsis grave se define como la presencia de síntomas de disfunción orgánica y el shock séptico, como la presencia de una hipotensión persistente asociada a anoxia tisular.  Los pacientes que tienen más probabilidades de presentar una sepsis de origen urológico son: ancianos, diabéticos, inmunodeprimidos, los receptores de trasplantes, pacientes que reciben quimioterapia antineoplásica o corticosteroides y pacientes con síndrome de inmunodeficiencia adquirida. La sepsis de origen urológico también depende de factores locales, como cálculos en las vías urinarias, obstrucción a cualquier altura de las vías urinarias, uropatías congénitas, vejiga neurógena o maniobras endoscópicas. Sin embargo, todos los pacientes pueden verse afectados por especies bacterianas capaces de provocar inflamación en las vías urinarias(12).
Criterios diagnósticos clínicos de sepsis y shock séptico

Infección Presencia de microorganismos en un foco normalmente estéril que se acompaña habitualmente, pero no necesariamente, de una respuesta inflamatoria del huésped 

Bacteriemia Presencia de bacterias en la sangre, confirmada mediante cultivo. Puede ser transitoria.
 Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) Respuesta a una amplia variedad de agresiones clínicas, que pueden ser infecciosas, como en la sepsis, pero que puede ser de etiología no infecciosa (por ejemplo, quemaduras o pancreatitis). Esta respuesta sistémica se pone de manifiesto por dos o más de las condiciones siguientes: 

· Temperatura > 38 o < 36 °C. Frecuencia cardíaca > 90 latidos/min. Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min o PaCo2 < 32 mmHg (< 4,3 kPa).  Leucocitos > 12.000 o < 4.000 células/mm3 o > 10 % de formas inmaduras.
· Sepsis Activación del proceso inflamatorio debido a una infección

· Hipotensión Presión arterial sistólica < 90 mmHg o reducción > 40 mm Hg con respecto al valor basal en ausencia de otras causas de hipotensión 

· Sepsis grave Sepsis asociada a disfunción orgánica, hipoperfusión o hipotensión. La hipoperfusión y las anomalías de la perfusión comprenden,  acidosis láctica, oliguria o una alteración aguda del estado mental. 

· Shock séptico: Sepsis con hipotensión a pesar de una reposición adecuada de líquidos junto con la presencia de anomalías de la perfusión que pueden incluir, entre otras, acidosis láctica, oliguria o una alteración aguda del estado mental. Es posible que los pacientes en tratamiento con fármacos inótropos o vasopresores no presenten hipotensión cuando se midan las anomalías de la perfusión (13).

Otras formas de infección del tractus urinario:

· Uretritis asociada a la vejiga neurogénica, casi siempre es secundaria (gérmenes no trasmitidos sexualmente) y  suele identificarse en pacientes con sondas permanentes o estenosis uretrales,  pudiendo  ser causada por uropatógenos o estafilococos, causando secreción mucopurulenta o purulenta, alguria, disuria y prurito uretral, además de signos inflamatorios locales, ya que  algunos de los  agentes etiológicos se mantienen de forma extracelular en la capa epitelial o penetran en el epitelio como sucede con N. gonorrhoeae, C. trachomatis,  causando una infección piógena y  ser la vía de propagación al TU superior, causar epididimitis, cervicitis, salpingitis, e incluso enfermedad inflamatoria pélvica en la mujer.  Sin embargo, muchas infecciones de la uretra son asintomáticas. 

Los procesos  no infecciosos  pueden también  afectar la uretra (agentes  químicas, mecánicas e inflamatorias de la uretra), y se  asocian a otras  enfermedades sistémicas como  Reiter, Behcet y Wegener. Las uretritis primarias son causadas más frecuentemente por los gérmenes de transmisión sexual (llamadas uretritis específicas: N. gonorrhoeae, C. trachomatis, Mycoplasma genitalium y Trichomonas vaginalis  (y no serán abordadas en esta revisión).

· Prostatitis  Es la infección e inflamación  aguda y crónica de la próstata, en que se acepta un origen infeccioso, y el término ‘síndrome prostatítico’ o más reciénteme  Síndrome doloroso crónico pélvico (SDCP), en el que no puede identificarse un agente infeccioso y cuyo origen es multifactorial y, en la mayoría de los casos, no bien definido.
La prostatitis y el SDPC se diagnostican a partir de los síntomas y los signos de inflamación e infección localizada en la próstata, no obstante, tan sólo se detecta un patógeno causal con los métodos habituales en el 5 %‑10 % de los casos,  y en la mayoría de los casos el diagnóstico es presuntivo  y el tratamiento empírico. Sin embargo, la mejora reciente de la clasificación y la aplicación de métodos modernos, la prostatitis bacteriana se describe como aguda o crónica; esta última se define por la presencia de síntomas que persisten durante al menos 3 meses, los síntomas predominantes son dolor en diversas zonas (puede ser referido al periné, al escroto, los testículos o a ambos, al pene o a la región lumbar) y síntomas de las vías urinarias inferiores (como puede ser aumento de la frecuencia miccional, chorro débil, disuria, dolor miccional). La prostatitis bacteriana crónica es una  causa frecuente de IU recurrentes en el hombre. Los gérmenes  más frecuentes son: Escherichia coli,  Klebsiella, Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis, Pseudomona aeruginosa. 

El parámetro principal para el diagnóstico de inflamación en el aparato genitourinario masculino es un recuento elevado de leucocitos en el líquido prostático, en orina obtenida después de un masaje prostático y en el líquido seminal, ya que la Biopsia perineal debe reservarse para fines de investigación y no puede recomendarse como parte del estudio diagnostico habitual. 
Existen otros marcadores inflamatorios como   valores elevados de pH, lactato deshidrogenasa (LDH) e inmunoglobulinas, la presencia de  citocinas, como interleucina (IL)‑13 o factor de necrosis tumoral (TNF)‑β en la secreción prostática exprimida, o complemento C3, ceruloplasmina o elastasa polimorfonuclear (PMN) en el eyaculado. Sin embargo, estas pruebas no pueden considerarse parte del estudio diagnóstico sistemático. 

El PSA elevado en presencia de parámetros de inflamación prostática y su normalización unas cuatro semanas posterior al tratamiento, es un dato clínico a favor de prostatitis bacteriana tanto sintomática como asintomática.

 La ecografía transrectal (ETR) puede ser útil y menos cruenta, para  revelar la presencia de abscesos intraprostáticos, calcificaciones de la próstata y dilatación de las vesículas seminales aunque es más comúnmente usada la ecografía prostática convencional, que es menos específica. 

Orquitis y  epididimitis La inflamación del testículo y epidídimo, produce dolor e inflamación que casi siempre son unilaterales y de comienzo relativamente agudo. En algunos casos, el testículo se ve afectado por el mismo proceso inflamatorio (orquiepididimitis), por otro lado,  los procesos inflamatorios del testículo, especialmente la orquitis de origen vírico,  suelen afectar al epidídimo. Suelen clasificarse como procesos agudos o crónicos, en relación a su aparición y evolución clínica. 
En caso de afectación testicular, la inflamación crónica puede originar atrofia testicular y destrucción de la espermatogenia.

La mayoría de los casos de epididimitis se deben a uropatógenos habituales, que también son la causa más frecuente de bacteriuria,  sobre todo si existe  obstrucción de la salida de la vejiga y las malformaciones genitourinarias son factores de riesgo de este tipo de infección;  desde el punto de vista patogénico,  se propagan desde estos sitios iniciales de infección hasta el epidídimo y el testículo, ocurriendo lo mismo que para gérmenes de transmisión sexual (8,14). 
Algunos factores patogénicos en las infecciones del tractus urinario
 Los microorganismos pueden llegar a las vías urinarias por diseminación hematógena o linfática, aunque hay abundantes datos clínicos y experimentales que demuestran que el ascenso de microorganismos desde la uretra es la vía más frecuente que produce IU, especialmente por microorganismos de origen intestinal (Escherichia coli y otras enterobacterias) que colonizan el espacio periuretrar y pueden ascender,   por vía extraluminar entre la sonda y la mucosa uretral (espacio mucopurulento), o vía intraluminar, proveniente del propio catéter, la bolsa colectora,  o tubo de drenaje, pueden ser también de origen  exógenos como consecuencia de contaminación de las manos o los equipos por el personal de salud, de hecho en los sistemas abiertos la colonización de una sonda es generalmente de 100%  después de  3-4 días  de insertada, y los sistemas cerrados con válvulas antirreflujo, si bien retrasan la aparición de la colonización, no la previenen totalmente, apareciendo bacteriuria en 100% de los pacientes al mes de insertada la misma. 
La contribución de cada ruta no está bien definida, aunque si puede afirmarse, que las características de las propias enterobacterias, la presencia de factores de virulencia que  intervienen  en la adherencia de los microorganismos al uroepitelio, la presencia de biopelículas, son factores que favorecen la colonización y limita las defensas del huésped. 
  La infección hematógena  se limita a unos pocos microorganismos relativamente infrecuentes, como S.aureus, los géneros Cándida y Salmonella y Mycobacterium tuberculosis, que producen primoinfecciones en otras partes del organismo. Cándida albicans causa IU clínicas por vía hematógena  y es también causa no tan frecuente de infección ascendente  después de uso prolongado de una sonda o del uso de antimicrobianos.

A partir del concepto de virulencia bacteriana y  la patogenia de las IU se deduce que no todas las especies bacterianas son igual de capaces de provocar una infección. Cuanto más comprometidos se encuentran los mecanismos de defensa naturales (por ejemplo, obstrucción o sondaje vesical), menor es la necesidad de virulencia de una cepa bacteriana para producir la misma; esto se ve respaldado por la observación in vitro bien documentada de que las bacterias aisladas de pacientes con una IU complicada no suelen expresar todos los  factores de virulencia. El concepto de virulencia también indica que determinadas cepas bacterianas dentro de una misma especie están equipadas exclusivamente con factores de virulencia especializados, por ejemplo, diferentes tipos de fimbrias, que facilitan el ascenso de las mismas desde la flora fecal, el introito vaginal o la zona periuretral hasta la uretra y el interior de la vejiga o, con menos frecuencia, permiten que los microorganismos alcancen los riñones y desencadenen una respuesta inflamación sistémica. 
El histórico modelo que ITU recurrente donde cada nuevo episodio representa una inoculación independiente, es algo controvertido y sólo explicaría un 50% aproximadamente de los episodios, donde  las cepas son genéticamente idénticas, ya que se  ha involucrado un mecanismo alternativo (ver diagrama), donde existe un reservorio intracelular de las bacterias en la mucosa vesical, que explicaría la frecuencia de  fallo terapéutico y de la resistencia antimicrobiana, y estaría involucrado en la patogenia de las recurrencias(4-5,15-16) .
Patogenia de la sepsis de origen urológico

 Los microorganismos alcanzan las vías urinarias por medio de las vías ascendente, hematógena o linfática. Para establecer una sepsis de origen urológico, los patógenos deben llegar a la circulación sanguínea. El riesgo de bacteriemia aumenta en las IU graves, como pielonefritis y prostatitis bacteriana aguda (PBA), y se ve facilitada por la obstrucción. E. coli sigue siendo el microorganismo más frecuente. Existen mediadores o citoquinas involucrados en la fisiopatología que se liberan a partir de diversas células, tales como monocitos, macrófagos y células endoteliales, en respuesta a diversos estímulos infecciosos. Cuando se unen a receptores específicos de otras células, las citocinas modifican su comportamiento, el equilibrio complejo entre respuestas pro y antiinflamatorias se modifica en la sepsis grave, donde una fase de inmunodepresión sigue al mecanismo proinflamatorio inicial. Intervienen citocinas, como las interleucinas, el factor de necrosis tumoral α, la interleucina1 (IL1), la IL6 y la IL8. La sepsis puede indicar la existencia de un sistema inmunitario gravemente comprometido e incapaz de erradicar patógenos, una activación no regulada y excesiva de inflamación o ambos (8).

      Diagrama fisiopatológico de las ITU recurrentes
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    Cascada de eventos que promueven la infección y la recurrencia de las bacterias en el tractus urinario. 
1.  Replicación en la luz vesical

2. Adherencia e invasión del uroepitelio (mucosa vesical)

3. Internalización con  formación de endosomas

4. Replicación bacteriana intracelular, modificaciones morfológicas y funcionales bacterianas, con resistencia a los mecanismos de defensa del hospedero.
5. Ruptura con exfoliación celular  y liberación de las bacterias nuevamente a la luz vesical, diseminación.

6. Formación intracelular de bacterias o colonias quiescentes,  que escapan de la acción antimicrobiana y de los mecanismos de defensa, para  re-iniciar el proceso. 
Resumen de recomendaciones  practicas basadas en evidencias científicas
 (Guía clínica sobre las infecciones urológicas. European Association of Urology 2010).
	ASPECTOS RELACIONADOS CON EL PROCEDIMIENTO
	 GRADO  DE RECOMENDACIÓN 

	Inserción y elección de  la sonda
	

	1. Una sonda permanente debe colocarse  en condiciones asépticas
	B

	2. El trauma uretral puede reducirse al mínimo si se usa lubricante adecuado y la sonda de menor diámetro posible
	B

	3.  Las sondas impregnadas de antibióticos pueden disminuir la bacteriuria asintomática al cabo de una semana, aunque no hay evidencias  que reduzcan la infección sintomática, no recomendándose de manera sistemática
	B

	4. Las sondas con aleación de plata disminuyen de manera significativa la incidencia de bacteriuria sintomática, aunque sólo durante los primeros 7 días y con menor evidencia el riesgo de bacteriuria sintomática, pudiendo resultar útiles en ciertos contextos
	B

	Prevención
	

	1.El sistema de sondaje debe permanecer cerrado
	A

	2.La duración del sondaje debe ser mínima
	A

	3.No debe usarse antisépticos ni antibióticos tópicos en la sonda, uretra ni en el meato uretral
	A

	4.No se ha demostrado beneficio de antisépticos ni antibióticos profilácticos, por lo que no se recomiendan
	A

	5.La retirada de una sonda permanente después de una cirugía  no urológica antes de la medianoche puede ser beneficiosa
	B

	6.Las sondas permanentes de larga duración deben cambiarse a intervalos ajustados a cada paciente, antes de que sea probable una obstrucción, no existiendo datos exactos del intervalo de cambio de sonda
	B

	7. No se recomienda el tratamiento antibiótico supresor crónico
	A


Algunos aspectos microbiológicos, espectro sensibilidad-resistencia de los uropatógenos y el fenómeno de multirresistencia
Los pacientes con IU complicadas, tanto extrahospitalarias como intrahospitalarias, tienden a presentar una diversidad de microorganismos con una mayor prevalencia de resistencia a antibióticos y mayores tasas de fracaso del tratamiento cuando no puede corregirse la anomalía subyacente, aunque  la presencia de una cepa resistente no es suficiente, por sí misma, para identificar una IU complicada. También es necesaria una anomalía urinaria (anatómica o funcional) o la presencia de una enfermedad subyacente que predisponga a padecer IU (17).
 Aunque etiológicamente los gérmenes como el E.coli continúan siendo los más frecuentes (80%),  otras enterobacterias productoras de ureasas:  Proteus mirabilis, Klepsiella pneumoniae, Morganella morganii, Providencia stuartii, así como  Enterococcus faecalis,  Estaficoccus coagulosa negativa,  P.aeruginosa,  y menos frecuentemente  diferentes especies de Candidas sp,  pueden encontrarse colonizando o infectando  el tractus urinario,  además que se pueden mostrar como resistentes o multirresistentes  a las familias de antibióticos  tipo fluoroquinolonas, cefalosporinas, carbapenémicos, condición que las hace de difícil manejo en la práctica clínica (18).   Se han estudiado y publicado los mecanismos de resistencia de E.coli uropatógenica productora de BLES tanto en niños como en adultos  y que expresan clones de resistencia a múltiples familias de antibióticos como es el caso de la emergencia de cepas de  E. coli O25b-ST131, y de K.pneumoniae, donde el antecedente de uso previo de antimicrobiano y la presencia de sonda vesical y cirugía urológica son los factores de riesgo más comúnmente encontrados. Las enterobacterias expresan diferentes genes de resistencia frente a los antibióticos  más ampliamente usados en el tractus urinario; las BLES son betalactamasas codificadas por plásmidos o cromosómicamente codificadas con amplia
actividad frente a las penicilinas y cefalosporinas. Funcionan mediante el fraccionamiento del anillo  β-lactámico, inactivando de este modo los antibióticos betalactámicos, estos plásmidos llevan otros genes de resistencia que proporcionan actividad contra otras familias de antimicrobianos como aminoglucósidos, sulfonamidas y quinolonas,  por lo que trasfieren mecanismos de resistencia a múltiples antibióticos (19-21).  
En  el subgrupo de IU complicadas relacionadas con cálculos urinarios, la frecuencia de infección por E. coli y enterococos parece menos importante, por el contrario, se observa una mayor proporción de infecciones por Proteus y Pseudomonas (8). 

Los patógenos productores de ureasa,  enzima que divide la urea en dióxido de carbono y amoniaco,  provocan un  incremento resultante del amoniaco, aumentando el PH  de la orina, lo que daña la capa de glucosaminoglucanos (GAG), que a su vez aumenta la adherencia bacteriana  y favorece la formación de cristales de estruvita, los cuales se agregan para formar cálculos renales e incrustaciones en las sondas urinarias (entre los microorganismos productores de ureasa predominan los géneros Proteus, Providencia, Morganella  y Corynebacterium urealyticum, si bien  Klebsiella, Pseudomonas, Serratia y Estafilococos también son productores de ureasa en cierta medida. La producción de sustancias poliméricas extracelulares por las bacterias asociadas a las trampas que causan dichos cristales de calcio y fosfato de amonio, permite la formación de biopelículas, que además de proteger la comunidad bacteriana de los antibióticos y de las defensas inmunológicas, impide un drenaje adecuado de la orina, favoreciendo el reflujo y la progresión a pielonefritis, septicemia y shock, y por otro lado producen las  toxinas (hemolisinas, aglutininas) que producen poros en las membranas celulares, lesión tisular y liberación de nutrientes (sideroforos)  por  lesionar  el tejido epitelial, que a su vez le permite un nicho para  invasión, multiplicación  intracelular y diseminación (5,8) .
Debemos  tener presente que en las infecciones urinarias complicadas de pacientes son sondaje prolongado, uso frecuente de antibióticos, tratamiento con corticoides, diabéticos, y   presencia de otras comorbilidades,  las infecciones micóticas y especialmente la candiduria  es una posibilidad a tener en cuenta, no solo como colonizante (candiduria asintomática)  del cualquier segmento del tractus urinario (cistitis, orquiepididimitis, prostatitis, pielonefritis), sino que puede ser causa de abscesos, de infecciones de las litiasis y  puede convertirse en un  patógeno sintomático e invasivo, en determinadas situaciones clínicas, por ejemplo si se realiza algún procedimiento urológico invasivo,  provocando  Pielonefritis aguda y fungemia, lo  que debe ser sospechado, para solicitar los cultivos micológicos y hemocultivos   así como ser tratada  según pautas recomendadas (22-24) .  
Diagnóstico clínico de ITU en el paciente pediátrico
La sospecha clínica de  ITU se fundamenta en síntomas y signos más o menos específicos, siendo  en el lactante,  la fiebre sin focalización   una de las formas de presentación, mientras en los niños mayores, en fase verbal, la presencia de disuria, polaquiuria, incontinencia, apuntan hacia una infección del tractus urinario inferior, sugestivo de un síndrome cistouretral, que puede también ser debido a vulvovaginitis, oxiuriasis, e incluso ser  propio del trastorno funcional de la vejiga neurogénica. La presencia de dolor lumbar y fiebre, es más sugerente de afectación del parénquima renal.
La presencia de síntomas clínicos en la población pediátrica requiere de confirmación analítica, por poseer baja capacidad discriminatoria, sobre todo en el niño menor de 2 años (A) 
La presencia de síntomas clínicos como dolor abdominal o lumbar, fiebre, disuria, polaquiuria,  aparición de incontinencia en niños mayores de 2 años  requiere de confirmación analítica mediante examen de orina (A)
En la población pediátrica de 0-24 meses de edad, la presencia de fiebre de más de 39 grados, durante más de 48 horas, sin foco aparente, puede ser una  manifestación clínica  útil para identificar una ITU (IC 95%) (Ia)

El  grado de  validez de las pruebas diagnósticas va a condicionar nuestra conducta, porque si un examen con mayor validez es positivo, en presencia de un cuadro   muy sugestivo, y con afectación del estado general,   puede justificar el inicio de un tratamiento antibiótico empírico, si por el contrario, el cuadro es inespecífico y carecemos de una prueba con validez, además que  el paciente  no tiene afectación del estado general, lo mas recomendado, es esperar el resultado del cultivo (4,25-26).
Diagnóstico microbiológico de la ITU en el paciente pediátrico
Toma de muestra
En la población pediátrica que controla la micción, se recomienda recoger orina  limpia de la mitad del chorro miccional (B).
En la población pediátrica que no controla la micción y que requiere diagnóstico y tratamiento inmediato, se recomienda emplear  una técnica de recogida que minimice el riesgo de contaminación (punción suprapúbica o cateterismo intermitente) (B).
En la población pediátrica que no controla la micción y que no requiere diagnóstico de urgencia, se recomienda emplear técnica de recogida no invasiva, bien realizada, como bolsa perineal o al acecho (C).
Cuando se opte  por realizar  la punción suprapúbica y se disponga de ecografía, se recomienda su utilización para mejorar la efectividad de la técnica (A)

No se recomienda demorar más de 4 horas entre la toma de la muestra y el  procesamiento,  para no afectar el crecimiento bacteriano, y cuando no sea posible realizarlo en ese término, guardar la muestra refrigerada hasta su procesamiento (C). 
Tipo de estudio

En lactantes menores de 3 meses  con sospecha de UTI  se recomienda toma de muestra de orina para examen microscópico,  tinción de Gram y Urocultivo  (B)

En pacientes menores de 2 años y que no controlan la micción, y con sospecha de UTI, se realizará estudio microscópico de orina, o en su defecto, estudio de tira reactiva  y Urocultivo,  si el cuadro es grave se realizarán de urgencia.
 En caso de lactantes con fiebre sin foco, si la prueba de nitritos es positiva,  existe bacteriuria, o leucocituria,  se puede decidir tratamiento antibiótico empírico (B)

En caso de mayores de 2 años si existe sintomatología muy sugestiva (síntomas específicos) asociados a nitritos positivos, leucocituria, bacteriuria,  también se puede iniciar terapia antibiótica empírica.
Otros estudios diagnósticos:
|Existen otros parámetros a evaluar en el estudio, localización y  complicaciones asociadas a un proceso infeccioso de las vías urinarias, y  que pueden realizarse en dependencia de la circunstancia clínica: 
· Proteína C reactiva (PCR): valores  > 20 mg/l pueden ser de utilidad en el      diagnóstico e incluso predictivas de daño renal cuando los valores son mayores. 

· Otros parámetros  como  Velocidad de Sedimentación Globular (VSG), Leucocitosis, PMN > 52%, presencia de  citoquinas en sangre IL-6 e IL8,  aumento de la procalcitonina (PCT), la disminución de la osmolaridad urinaria, pueden tenerse en cuenta aunque algunos con  variables niveles de evidencia científica (27).
En el manejo actual de las infecciones urinarias complicadas, los protocolos y guías  clínicas recomiendan  los estudios de  imágenes:  Ecografía, Cistografía o Gammagrafia con DMSA, en distintas combinaciones y de acuerdo al tipo de paciente y  las exploraciones previas realizadas,   los antecedentes, el sexo y la edad,   con el objetivo de definir  alteraciones estructurales que necesiten corrección quirúrgica o tratamientos específicos, para reducir la recurrencia de las infecciones, como es el tratamiento del reflujo vésico-ureteral,  para evitar el daño renal parenquimatoso crónico, que se pueden evidenciar  por la presencia de proteinuria, alteraciones de la función renal e  hipertensión arterial, y que por consiguiente necesitan evaluación especializada por Urología  o  por Nefrología   respectivamente (28-29).
Tratamientos
1. Tratamiento antibiótico en la infección  aguda febril del tractus urinario (PNA) en paciente pediátrico
La elección del antibiótico debe estar basada en la lectura interpretada del antibiograma, sin embargo en el caso del paciente con UTI febril, aunque no  existen evidencias de que el retraso del tratamiento las primeras 24 hrs, en relación al comienzo más tarde, pueda influir en la presencia  o no de cicatrices renales,  recomendamos  el comienzo Precoz del mismo una vez tomada la muestra para cultivo. Si el paciente no está hospitalizado, se recomienda su re-evaluación a las 48 horas de iniciado el antibiótico (30-31).
Vía parenteral: se recomienda  si tiene mal estado general, en presencia de vómitos incoercibles, sospecha de bacteriemia,  deshidratación, o en presencia de obstrucción severa o reflujo vésico-ureteral de alto grado.
Una vez mejorado el estado general, se recomienda pasar a la vía oral.

Se recomienda que la  duración del tratamiento sea de 7-10 días 
	Primera opción
	Segunda opción
	Tercera opción
	Cuarta opción*

	Amoxacilina/Ac clavulánico 
	Cefuroxima  o Ceftriaxona
Cefotaxima
	Gentamicina
	Amikacina, 

Ceftaxidima

Ciprofloxacina
Carbapenémicos




· No recomendamos uso  de estos antibióticos de forma empírica, sólo en situaciones especiales, ante riesgo de  germen multirresistente, alergia a otras familias, y previa discusión con la comisión de antimicrobianos de la institución. 

· Duración del tratamiento: se recomiendan pautas de 7-10 días, excepcionalmente por 14 días. 

2. Tratamiento antibiótico en la infección  aguda del tractus urinario inferior (cistitis)
Vía oral: se recomienda  si el estado general es bueno, no existen vómitos, y no existe obstrucción severa o reflujo vésico-ureteral de alto grado.

	Primera opción
	Segunda opción 
	Tercera opción 
	Cuarta opción *

	Amoxacilina/Ac clavulánico 
	Cefuroxima
	Fosfomicina
	TM/SMX


* No recomendamos  uso empírico de  TM/SMX,  tener en cuenta el patrón sensibilidad resistencia del servicio, estudio microbiológico previo del paciente, uso previo de antibiótico, etc.

La duración del tratamiento  no debe exceder los  5-7, excepcionalmente 10 días, con el objetivo de lograr cumplimiento de las pautas, reducir los costos y evitar  re-infecciones  por cepas más resistentes.
3. Bacteriuria asintomática en el niño sin  y con lesiones estructurales demostradas
No se recomienda la administración de profilaxis antibiótica de forma rutinaria a niños y niñas que han tenido una ITU aislada o esporádica (A).
No se recomienda profilaxis  en Bacteriuria asintomática en presencia o ausencia de lesiones anátomofuncionales (A).
La presencia de cepas bacterianas en la vía urinaria no siempre daña el uroepitelio e incluso podrían prevenir la invasión de otros gérmenes más virulentos, al funcionar como una forma de profilaxis natural, no demostrándose que existe riesgo de cicatrices renales asociadas a esta condición,  incluso en pacientes con reflujo vésico-ureteral, vejiga neurogénica ni malformaciones del tractus urinario,  mientras que el uso de antibióticos podría reducir la colonización bacteriana pero no la recurrencia del episodio sintomático,  por lo que puede  producir un desequilibrio ecológico  y favorecería  la recolonización y adherencia de  cepas  más  virulentas y  resistentes (4,10,25,32). 
Cuando tratar la Bacteriuria asintomática?
Se debe realizar profilaxis antibiótica en niñas con vejiga neurogénica y reflujo vésico-ureteral grado III/IV (B), así como en pacientes con dilatación  por obstrucción de las vías urinarias (C).
No se recomienda realizar profilaxis antibiótica en niños varones con RVU grado I-III ni en niñas con RVU grado I-II (A) ni en otras dilataciones no obstructivas.

Teniendo en cuenta la circulación microbiana, el patrón de sensibilidad/resistencia y las particularidades del paciente, se elegirá el antibiótico de menor espectro de acción para evitar  la colonización y circulación de  cepas  resistentes, la  duración será variable, (10,33) 
	Primera opción 
	Segunda opción 
	 Tercera opción 
	Cuarta opción 

	TM/SMX (2-3 mg/kg 

para mayores de 2 meses
	Nitrofurantoina 1-2 mg kg/d

Para mayores de 2-3 años 
	 Penicilinas
1/3 o ¼ de la dosis 
	 Cefalosporinas 

1 generación
1/3 o ¼ de la dosis


Recordar que en nuestro medio la resistencia  al TM/SMX es de 100%, a la Cefazolina 50%, Amoxacillina de 93%
Otras medidas terapéuticas
No existen evidencias científicas suficientes para apoyar la recomendación a favor de:

- Uso de zumo de arándalo.
- Vacunas con cepas de uropatógenos.
- Ingestión de Vitamina C.
- Consumo de alimentos  probióticos.
4. Medidas higiénico –dietéticas: 
· Aumentar la frecuencia de vaciamiento vesical y lograr resíduo posmiccional mínimo o nulo.
· Aumentar la ingesta de líquidos.
· Evitar la constipación y la encopresis.
· Mejorar  las medidas  higiénicas génito-urinarias.
Recomendamos medidas preventivas orientadas a reducir las recurrencias de las infecciones del tractus urinario, que deben ser individualizadas, en función del patrón de disfunción presente y las características de la enfermedad de base. 
5. Seguimiento  clínico y microbiológico
No recomendamos la realización de Urocultivos sistemáticos durante el tratamiento con antibióticos en niñas y niños con ITU complicadas, si la respuesta clínica ha sido adecuada (D).
Así como tampoco se recomienda la realización de Urocultivos periódicos en ausencia de síntomas tras un episodio de ITU o en  pacientes con anomalías funcionales o estructurales del Tractus urinario, si están asintomáticos (D). (34-37).
ALGORITMO PARA MANEJO DE ITU EN PEDIATRIA
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  Opciones de tratamiento antibiótico:

	1
	Amox/ácido clavulánico 
	Amox/ácido clavulánico 

	2
	Cefurox/Ceftaxidima/Cefotaxima
	Cefuroxima

	3
	Gentamicina
	Fosfomicina

	4
	Amik/Ceftax/Ciprof/CBP
	TM/SMX

	Duración 
	7 a 10 días (parenteral-oral)
	5 a  7 días 


                                                III.   Bacteriuria asintomática
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	TM/SMX
	2-3 mg/kg/d
	
	Duración variable

	Nitrofurantoína
	1-2 mg/kg/d
	Mayores de 3 años
	Duración variable

	Penicilinas
	1/3-1/4  de la dosis
	
	Duración variable

	Cefalosporinas 1 generación 
	1/3 -1/4 de la dosis
	
	Duración variable


                                                          EVALUAR
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Evaluación y Tratamiento de la Infección del tractus urinario en el adulto con vejiga neurogénica
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Las ITU complicadas asociadas a vejiga neurogénica, en la mayoría de los casos, aparecen como consecuencia del uso de catéteres urinarios, intermitentes o permanentes,  a la presencia de obstrucciones al flujo de orina, que provoca resíduos pos-miccionales elevados,  en presencia o no de reflujo vésico-ureteral así como se pueden acompañar de otras alteraciones propias de la patología de base, casi siempre consecuencia de las secuelas motoras, sensitivas, disautonómicas, esfinterianas o neuro-psicológicas de la enfermedad neurológica (Lesión medular espinal, Esclerosis Múltiple, enfermedad cerebrovascular, traumas craneales, enfermedades degenerativas como las Demencias  y la Enfermedad de Parkinson entre las más frecuentes) de manera que  es necesario  la evaluación clínica  para clasificar la vejiga neurogénica en dependencia del diagnóstico anatómico y funcional de la lesión y poder conocer la verdadera magnitud y consecuencias de las infecciones urinarias en estos pacientes (8,15,38-40). 

Las  ITU complicadas pueden o no acompañarse de síntomas clínicos  y  según su forma  de presentación: 
·  Pielonefritis aguda obstructiva grave  con Fiebre,  puede o no acompañarse de  Bacteriemia,  tratarse de  fiebre como  único síntoma de presentación, o asociarse a cefalea, escalofríos,  malestar general, dolor lumbar o abdominal, con o sin  síntomas generales.  
· Infección del tractus urinario inferior, otros síntomas pueden estar presentes sobre todo después de retirada de un catéter, como aumento de la frecuencia, urgencia, disuria; en ocasiones los  síntomas pueden ser atípicos y   existir un aumento de la espasticidad o los espasmos musculares, episodios de incontinencia, dificultad para el paso de la sonda,  trastornos disautonómicos (disriflexia) tales como hipertensión, bradicardia, sudoración, ansiedad o cambios en las características físicas de la orina, en el caso del paciente geriátrico o con demencia, puede acompañarse de estado de desorientación, delirio, relacionado con el proceso infeccioso. 
     En el examen físico se puede encontrar dolor suprapúbico, puntos renales positivos a la percusión,  hematuria, puede haber cambios físicos en las características de la orina (aunque sólo el cambio en el aspecto y olor de la orina en ausencia de otros síntomas no debe ser considerado diagnóstico de infección, si el paciente está sondado).
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 El tratamiento antibiótico  en la Pielonefritis obstructiva aguda no debe ser retrasado, después de la toma de la muestra microbiológica (Urocultivo y Hemocultivo),  debe cubrir los posibles patógenos, ser administrado de forma parenteral,  realizando  una hidratación enteral y/o parenteral, y logrando un flujo de orina   adecuado (es necesario una sonda vesical permanente mientras dure la fase febril). Cuando la respuesta clínica no se evidencie en las primeras 48-72 horas,  el antibiótico    empírico debe sustituirse por un tratamiento adaptado al microorganismo infeccioso específico que  se identifica en el urocultivo, una  vez se disponga de los resultados del antibiograma. Hasta ahora, no se ha demostrado que ningún fármaco o clase de fármacos  sea superior en un caso en el que el microorganismo infeccioso sea sensible al fármaco administrado.
De elección puede ser un Aminoglucósido (Amikacina), ya que en nuestro medio el 80% de las cepas aisladas procedentes del TU se mantienen sensibles, una Cefalosporina de 4ta Generación (Cefepime), pues existe hasta un 50% de resistencia de las enterobacterias a las Cefalosporinas de tercera Generación, la tercera opción son los  Carbapenémicos (cuya sensibilidad oscila entre 88-100 % Meropenen-Imipenen respectivamente) o Colistina (con sensibilidad de 100%), Otra opción es la Fosfomicina, que ha demostrado clínicamente muy buena respuesta clínica y está disponible en presentación parenteral y oral (lo que permite el desescalado terapéutico temprano). La  duración del tratamiento debe ser entre 10-14 días (41-43).

	1. Aminoglucósidos (Amikacina)
	Duración  10-14 días
	            GR A

	2.Cefalosporinas  de 4ta Generación (Cefepime)
	
	

	3.Imipenen o Meropenen
	
	

	Si fallo del tratamiento inicial
	
	

	4. Fluoroquinolona (si no se usó antes y hay sensibilidad demostrada), sóla o asociada Aminoglucósidos)
	Duración de 7-14-21 días
	             GR A

	5. Fosfomicina, Colistina
	
	

	No se recomienda Aminopenicilina, TMP-SMX
	
	


 La duración del tratamiento suele ser de 10-14 días, aunque en ocasiones tiene que prolongarse hasta un máximo de 21 días (GR: A). Hasta que no se eliminen completamente los factores predisponentes, no suele ser posible la curación real sin infección recurrente. Por consiguiente, ha de realizarse un urocultivo a las 2  semanas   y 4-6 semanas después (GR B).
No recomendamos uso empírico de Fluoroquinolas (tipo Ciprofloxacina), Sulfas, ni Cefalosporina (tipo Ceftriaxona) o  Aminopenicilinas/Inhibidor de Betalactamasas (tipo Amoxacilina ácido clavulánico o Sulbactan) por elevada resistencia en nuestro medio (ver mapa microbiano). Por ejemplo, Fluoroquinolonas parenterales de eliminación renal (Ciprofloxacina)  la sensibilidad está por debajo del 40% y no se recomiendan como terapia empírica en la PNA obstructiva. Ver anexo No.5).
En caso de sospecha o aislamiento de  PNA por E.faecalis o E.faecium, recordar las particularidades del microorganismo y su espectro de sensibilidad/resistencia  especial, siendo de elección las penicilinas tipo: Amoxacillina o Ampicillina parenteral (con inhibidores de betalactamasa) en los gérmenes sensibles,  tetraciclinas,  Fosfomicina,   vancomicina cuando existe resistencia a los anteriores y  Linezolide.  Nunca usar sulfas ni Aminoglucósidos  por resistencia intrínseca a las mismas (44-45).
Tratamiento del Síndrome séptico de origen urológico: 

Los pacientes con sepsis de origen urológico deben ser diagnosticados en una fase precoz, espe-cialmente en el caso de una IU complicada.  El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) (fiebre o hipotermia, hiperleucocitosis o leucopenia, taquicardia, taquipnea) es el primer acontecimiento de una cascada que conduce a la insuficiencia multiorgánica. 

La mortalidad aumenta considerablemente cuando existe una sepsis grave o shock séptico, aunque el pronóstico de una sepsis de origen urológico es mejor, en general, que el de la sepsis debida a otros focos infecciosos.
 El tratamiento de la sepsis de origen urológico requiere una combinación de:

1. Medidas adecuadas de apoyo vital
2. Antibioterapia apropiada e inmediata
3. Medidas complementarias (por ejemplo, aminas simpaticomiméticas, hidrocortisona, control de la glucemia, proteína C activada recombinante).

4. Tratamiento óptimo de los trastornos de las vías urinarias (A). El drenaje de cualquier obstrucción de las vías urinarias es esencial como tratamiento de primera línea (A).

 Se recomienda el manejo de estos pacientes en grupos multidisciplinarios, donde participe el  Urológico en colaboración  con  especialistas en cuidados intensivos y enfermedades infecciosas (B)

El síndrome séptico en urología sigue siendo una situación grave con una mortalidad de hasta el 20 %-40 %. La identificación precoz de los síntomas puede reducir la mortalidad mediante el tratamiento oportuno de los trastornos de las vías urinarias, por ejemplo, obstrucción o urolitiasis. Las medidas adecuadas de apoyo vital y el tratamiento antibiótico apropiado proporcionan las mejores condiciones para mejorar la supervivencia de los pacientes, y su prevención  depende de la buena práctica para evitar, reducir o tratar de forma adecuada y  prudentemente   las infecciones urológicas (12,46). 
Cistitis aguda y Uretritis 
El tratamiento antimicrobiano de elección será basado en el  cultivo con antibiograma interpretado, siendo de elección las Penicilinas con Inhibidores de betalactamasas, Fluoroquinolonas (Norfloxacina, Ofloxacina o Ciprofloxacina), las Cefalosporinas tipo Cefuroxima, como primera opción de tratamiento, siempre valorando la posibilidad de retirada de la sonda permanente si es la causa fundamental de la cistitis y/o uretritis. Recomendamos como alternativas las Tetraciclinicas. Para la cistitis bacteriana tanto aguda como recurrente  la  Nitrofurantoína es una opción con muy buena respuesta y la Fosfomicina, con buena concentración en la orina y baja resistencia en nuestro medio. La duración del tratamiento entre 7-10 días (8,47-48). 
	1. Nitrofurantoina 
2.Aminopenicilina/IBL  o  
	7 – 10 días 

	3.Fluoroquinolonas        o 
	

	4.Cefalosporinas (tipo Cefuroxima)
	

	5. Tetraciclinas, Fosfomicina
	


Tratamiento de la Prostatitis, Orquitis y epididimitis 

La prostatitis bacteriana aguda  que se presenta  en el paciente con vejiga neurogénica es un cuadro grave y se maneja de manera similar a la Pielonefritis aguda, en el que el tratamiento empírico debe cubrir, cuando no sea posible el aislamiento microbiológico, el mismo espectro de gérmenes de la Pielonefritis aguda, debe ser bactericida y ser  administrados por vía parenteral, con una duración de 2-4 semanas, pudiéndose realizar desescalamiento después de la fase de defervecencia de los síntomas; de elección son las Aminopenicilinas, las Fluoroquinolonas (Ciprofloxacino, Levofloxacino)  cuyas propiedades farmacocinéticas favorecen una excelente concentración en la glándula, o una Cefalosporinas de  tercera Generación, asociadas o no al Aminoglucósido, al menos en la primera fase de tratamiento. La duración del mismo será entre 2-4 semanas. En los casos  menos graves se puede indicar  tratamiento vía oral, durante 10-14 días de duración. En las prostatitis crónica también se recomiendan estos antibióticos, además de las Tetraciclinas, cuya sensibilidad se encuentra al 100%,  la duración basada en la opinión de expertos se extiende hasta los 14 días (10,49-50).

	Aminopenicilina/IBL
	Inicialmente vía parenteral  si síntomas  graves,   

	Cefalosporinas 3-4  generación 
	Duración de 2-4 semanas

	Fluoroquinolona tipo  (Levofloxacina, Ofloxacino,  Ciprofloxacino)
	Vía oral si menos grave, 10—14 días

	Asociados o no Aminoglucósidos
	


Orquitis y Epididimitis

El tratamiento de elección en gérmenes sensibles, tanto para las formas agudas como crónicas pueden ser las Fluoroquinolonas (tipo Levofloxacino o Ciprofloxacino), las cefalosporinas orales (Cefuroxima o Cefoxitina) y  Fosfomicina. No se recomienda  el Trimetropin/Sulfametoxazol  empírico, la duración del tratamiento por  21 días.
	1. Fluoroquinolinas

(Ofloxacino,Levofloxacino, Ciprofloxacino)
	Duración de 2-3 semanas 

	2. Cefuroxima o Cefoxitina
	2-3 semanas

	3. Fosfomicina
	2-3 semanas


Bacteriuria asintomática 

Los datos actuales no respaldan el tratamiento de la bacteriuria asintomática en el paciente con vejiga neurogénica, en presencia de sondaje a corto plazo (< 30 días) o a largo plazo, ya que favorecerá la aparición de cepas resistentes ni tampoco en el  sondaje intermitente. En caso de sondaje a corto plazo, los antibióticos pueden retrasar la aparición de bacteriuria, pero no reducen las complicaciones, sin embargo existen  algunos   estudios que si   recomiendan su uso, como es el caso de pacientes  con BA en presencia cálculos del tractus urinario,  ya que probablemente los episodios sintomáticos de  infección son recurrentes, de etiología polimicrobiana y    favorecen el crecimiento de los mismos, sobre todo los de estruvita, de manera que mientras no se realiza el tratamiento definitivo (extracción de los cálculos), puede recomendarse el uso de antisépticos urinarios por un tiempo no prolongado (9,51).
Igualmente sucede  si el paciente tiene además otras comorbilidades, como una Diabetes Mellitus, una Hiperplasia prostática, inmunodepresión o se precisa el  uso de  Esteroides o Inmunosupresores (como puede suceder en el paciente con Esclerosis Múltiple). En resumen la Bacteriuria asintomática  (o la funguria) no debe ser tratada en pacientes con vejiga neurogénica por lesiones de la medula espinal  (A-II),   así como tampoco en pacientes con sondaje de corta duración  (A-I) (52). 
Cuando considerar el tratamiento de la BA en el adulto con vejiga neurogénica? 

· Los pacientes que serán sometidos a procedimientos urológico en los que se anticipa que ocurrirá sangramiento mucoso.

· Los pacientes que presentan otras comorbilidades o situaciones clínicas  específicas (inmunosupresión, uso de esteroides, Diabetes Mellitus, Litiasis vesical, reflujo vesico-ureteral grado III/IV).

· Los pacientes con sondaje de larga estadía y factores de riesgo asociados ((B-I), se recomienda: Nitrofurantoína como primera opción (sensibilidad de 97%), otras opciones de acuerdo al resultado del antibiograma interpretado (9,10,46) .
         ALGORITMO TERAPEUTICO DE LAS ITU EN EL ADULTO
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  RESUMEN DE RECOMENDACIONES
	El screenning sistemático y tratamiento  de la BA en pacientes  con cateterismo intermitente (vejiga neurogénica) no es recomendado
	 E -II

	La piuria No es criterio de recomendación de tratamiento para la BA, ni el Test de orina es criterio de BA  
	A-II

	El screening sistemático y tratatamiento de la BA previo es recomendado para pacientes que se realizaran procederes quirúrgicos (prostactectomia) y otros de alto riesgo.
Y no es recomendado para pacientes que se realizaran procederes de bajo riesgo
	A-I
A-II

A-I

	El tratamiento antibiótico profiláctico de la BA no es recomendado en casos de remplazo del catéter si el riesgo es bajo, 
Y si es recomendado en caso de remplazo traumático y se asocia a hematuria
	E-II
C-III

	En pacientes cateterizados con síntomas de UTI y  uso previo  de antibióticos betalactámicos o  Quinolonas, necesita ser estudiado por riesgo de MDR (mltidrogorresistencia)
	B-II

	Si un catéter ha sido colocado por varios días,  debe ser remplazado antes de  realizar Urocultivo
	A-II

	El tratamiento antibiótico profiláctico sistémico no es recomendado para evitar BA ni BS en pacientes sondados de corta o larga estadía, para evitar selección de cepas bacterianas  resistentes
	A-II


Tratamiento de las infecciones micóticas
La candiduria asintomática no necesita tratamiento, aunque se deben tomar medidas que modifiquen los factores de riesgo para la misma, como retirar la sonda vesical, controlar la glicemia, reducir o suspender los esteroides, mejorar la inmunodepresión o la neutropenia. En pacientes con  alto riesgo para desarrollar candidemia,  puede valorarse uso del  Fluconazol 200 mg diarios  por 14 días, en pacientes  en los que se pueda reducir los riesgos, el aclaramiento de la candiduria puede ocurrir espontáneamente. 
En la candiduria sintomática, el Fluconazol  continúa siendo  la terapia de elección, es de los azoles en que  alcanza altas concentraciones en la orina y  soluciona todas las candidurias  (en ausencia de Nefrolitiasis, bezoares, obstrucciones severas, etc).
La funguria de otras causas (aspergillosis, coccidiodomicosis, criptocococis, mucormicosis, histoplasmosis) son infrecuentes en el paciente con vejiga neurogénica, se presentan en pacientes severamente enfermos con grave inmunodepresión, y  se tratan generalmente con Anfotericin B, excepto la criptococosis que tiene buena respuesta al Fluconazol en altas dosis.  
En las infecciones invasivas del tractus urinario por Candida albican (más frecuentes) o por Cándida Glabrata  se recomienda el uso de Fluconazol  parenteral, de las Equinocandinas (Caspofungina)  o el Anfotericin B (23,53).
                        ALGORITMO DE MANEJO DE LA CANDIDURIA
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Resumen de las evidencias científicas
	1. No se recomienda la realización sistemática de urocultivos en los pacientes sondados asintomáticos.
	B

	2. Han de obtenerse urocultivos, y en los pacientes sépticos también hemocultivos,

antes de iniciar ningún tratamiento antibiótico.
	C



	3. Solo aparecen episodios febriles en < 10 % de los pacientes sondados que residen en un centro de asistencia a largo plazo. Por consiguiente, es muy importante descartar otros orígenes de la fiebre.
	A

	4. Mientras la sonda está colocada, no se recomienda el tratamiento antibiótico

sistémico de la bacteriuria asintomática asociada a la sonda, excepto en determinadas circunstancias, sobre todo antes de intervenciones traumáticas sobre

las vías urinarias.


	A



	5.En caso de candiduria asintomática, no está indicado el tratamiento antimicótico

sistemico ni local, pero debe contemplarse la retirada de la sonda o endoprotesis.


	A/C



	6.La antibioterapia se recomienda exclusivamente en caso de infección sintomática.. En caso de IUAS sintomática, puede ser razonable sustituir o retirar la sonda antes del inicio del tratamiento antibiótico si ha estado colocada > 7 días.


	B



	7. Como tratamiento empírico, deben administrarse antibióticos de amplio espectro en función de los patrones locales de sensibilidad. Al disponer de los resultados de los cultivos, el tratamiento antibiótico ha de ajustarse con arreglo a las sensibilidades de los patógenos (realizando lectura interpretada del antibiograma).


	B



	8.En caso de candiduria asociada a síntomas urinarios, o cuando la candiduria es un signo de una infección sistémica, está indicado el tratamiento sistémico con antimicóticos.


	B

	9. Las pacientes de edad avanzada pueden precisar tratamiento cuando la bacteriuria no se resuelva espontáneamente después de retirar la sonda.


	C


Otras estrategias de tratamiento para las Infecciones del tractus urinario
1. Zumo de arándolo
· En pacientes con UTI recurrente, el consumo de jugo de arándalo por 6-12 meses es moderadamente efectivo para prevenir las recurrencias ( A-I ) y no es efectivo cuando las UTI son aisladas (A-II).

2. Vacunas de Estractos de Uropatógenos (orales o intranasales OM-89) son moderadamente efectivas en prevenir las ITU recurrentes (BII).
3. No hay evidencias en los estudios disponibles en relación a  la efectividad de  otras preparaciones comercializadas (C-III).

4. Hay insuficiente evidencia de la efectividad de la aplicación de los lactobacilos intravaginales para prevenir la recurrencia (BII).

5. D manosa es efectiva en prevenir la ITU recurrente, y su efectividad es similar a la Nitrofurantoina (A-II). (10,34-37,54)
Desafíos actuales  para el manejo de las ITU  recurrentes y multirresistentes

 Las Infecciones del TU son cada vez más difíciles de tratar, debido a la combinación de varios mecanismos de resistencia bacteriana y a su propagación, por lo que el estudio de dichos mecanismos de resistencia y su comprensión, ha proporcionado en la actualidad nuevos enfoques para modificarlos y a un mejor  abordaje terapéutico en la actualidad, siendo de particular preocupación  los miembros de la familia Enterobacteriaceae, especialmente E.coli  y  K.pneumoniae, que poseen plásmidos que codifican Betalactamasas de espectro extendido (BLEE) y   propagan rápidamente la resistencia a las Cefalosporinas de tercera generación como a otros antibióticos, otras expresan enzimas AmpC, activas frente a los carbapenémicos así como la conocida resistencia  de los Enterococos al Trimetropin, Cefalosporinas, Clindamicina y más recientemente a los Glicopépticos (Vancomicina y Teicoplanina), considerada una de las últimas líneas de defensa contra los cocos gran positivos, mediada por genes de resistencia que codifican para proteínas de unión a las penicilinas (PBP), logrando reducir la afinidad del antibiótico por los sitios de unión.

La tendencia preocupante hacia una alta prevalencia de  uropatógenos resistentes ha estimulado el desarrollo de  medidas de control alternativas y opciones de tratamiento. Nuevos antimicrobianos que son resistentes a la inactivación por BLEE están en desarrollo para su uso en combinación con nuevas clases de inhibidores de β-lactamasas, que se dirigen tanto a betalactamasas y carbapenemasas y que  han demostrado ser eficaces in vitro  contra Enterobacterias resistentes a carbapenemasas(55).

También es importante el pesquizaje de los pacientes con riesgo de colonización e infección por dichos microorganismos, siendo los pacientes mayores de 60 años, la historia previa de infecciones urinarias, hospitalizaciones recientes, uso previo de antimicrobianos, viajes recientes, los factores de riesgo más comunes, de manera que tanto el médico clínico en la indicación  oportuna de los estudios y su posterior interpretación razonada, el  microbiólogo con herramientas diagnósticas  específicas para contar con la  detección  fenotípica del mecanismo de resistencia, como la colaboración de los propios pacientes y familiares,  con el equipo de salud  (enfermeros, epidemiólogos, clínicos)  en acciones conjuntas,  podrán enfrentar y controlar la propagación de estos microorganismos y sus implicaciones; siendo esencial  discernir entre la conducta clínica de una colonización por un germen MR (que no debe ser manejada con antibióticos excepto en poblaciones especiales) y una verdadera infección,   cuyo tratamiento debe estar basado en la mejor evidencia científica posible ajustada a  las condiciones particulares de la institución,  de acuerdo a las Guías o programas de optimización de antimicrobianos a nivel hospitalario (PROA), según recomendación de las autoridades sanitarias nacionales e internacionales (56-58),       
Recomendaciones

Investigar desde el punto de vista microbiológico, todas las muestras de  de orina tanto de pacientes hospitalizados como ambulatorios con infección sintomática del tractus urinario, y en los que exista  sospecha de  Enterobacterias multirresistentes, para realizar la caracterización fenotípica del mecanismo de resistencia, según las técnicas del laboratorio nacional de referencia para lograr programa de vigilancia de las mismas.
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Anexos
ANEXO 1.
Clasificación de las evidencias y las recomendaciones terapéuticas de los  resultados de investigaciones para la práctica clínica.

  -  Nivel I: Datos procedentes de ensayos clínicos controlados y aleatorizados, metaanálisis y revisiones sistemáticas

-  Nivel II: Resultados de estudios de cohorte o casos y controles

-  Nivel III: Información basada en estudios no controlados o consenso de expertos

Las recomendaciones  se clasifican en:

 Buenas (A): Basada en la categoría I de evidencia;

 Regular (B): Basada directamente en la categoría II de la evidencia o extrapolada de la categoría I de evidencia

 Baja (C): Basada directamente de la categoría III de evidencia o extrapolado de las categorías II y III.

ANEXO  2.  
 Procedimientos  para el cateterismo vesical intermitente, cateterismo permanente, cistografía miccional y  obstrucciones del sistema de drenaje:

Técnica para el cateterismo vesical intermitente a pacientes con o sin neurovejiga:
- El sondeo vesical es uno de los procederes que con mayor frecuencia se realiza  a pacientes neurológicos hospitalizados, ya sea como técnica diagnóstica  o como medida terapéutica, de ahí que  las infecciones urinarias constituyen   la de mayor incidencia  y prevalencia en centros hospitalarios, siendo necesario  tomar  una serie de medidas clínico-epidemiológicas con el fin de reducir su  incidencia así como la morbilidad por éstas, además del costo económico por el uso de antibióticos, la realización de estudios microbiológicos seriados, etc.(59)
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- El sondeo debe ser llevado a cabo por personal entrenado y con estricta técnica aséptica.

Los aspectos más relevantes de la técnica aséptica son: 

 Colocación de sonda vesical

1. Equipo:

 Sonda vesical desechable del menor calibre posible, preferiblemente entre 12 y 14.
· Bolsa recolectora de orina  estéril.
· Compresas de gasas estériles.
·  Dos pares de guantes estériles.
· Lubricante estéril.
· Elementos para higiene perineal del paciente.
· Solución jabonosa, suero fisiológico  con o sin yodopuvidona.
·Jeringa estéril.

2. Procedimientos:

· Lavado  de manos.
· Higiene perineal con agua y jabón o solución antiséptica.
· Enjuagar zona perineal y secar con toallas estériles o gasas estériles. No olvidar que la higiene tiene que tener un sentido de arrastre. En el varón recordar retirar el prepucio.
·  Utilizar lubricante estéril para lubricar la sonda.
* Recordar que después de estos procedimientos los guantes deben ser cambiados.

	* En la mujer: con una mano enguantada separar los labios menores para que se visualice el meato urinario (esto hasta que termine el sondaje).
* En el hombre: con una mano enguantada retirar el prepucio sujetando bien el cuerpo del pene, elevándolo perpendicular al cuerpo del paciente (esto hasta que termine el procedimiento).
· Limpiar el área periuretral suavemente con solución antiséptica (Iodopuvidona) y gasas estériles. En la mujer efectuar dicha antisepsia en una sola dirección, de arriba hacia abajo y luego desechar. la gasa.
· Con la mano portadora del guante estéril, insertar la sonda. Recordar que el extremo distal de la sonda debe descansar sobre área estéril.
· Inflar el balón según indicación médica o del fabricante, si fuese para dejar sonda conectada.
· Conectar la sonda a la tubuladura y bolsa.
· En el caso del hombre, colocar la piel del prepucio si el paciente no está circuncidado. 


Otras medidas  o normas que se deben cumplir  tanto para la técnica del cateterismo  o  autocateterimo como para el sondeo permanente:

Se debe siempre utilizar   la sonda vesical de calibre más pequeño, que cumpla con el propósito deseado a efectos de evitar traumatismos.

- En caso de dejar la sonda colocada, todo el sistema (sonda vesical y bolsa colectora) debe ser estéril y permanecer cerrado. El sistema elegido debe contar con tubo de vaciado seguro.

-  Lavado de manos antes y después de manipular cualquier parte del sistema (Ej.: vaciamiento de la bolsa colectora). Uso de guantes no estériles. No vaciar en forma simultánea bolsas colectoras de varios pacientes.

- No desconectar la unión sonda - tubuladura y obturar con tapones, ampollas, etc., debido al riesgo de contaminación. De ser trasladado el paciente, llevarlo con la bolsa colectora.

- El método de recolección de orina para urocultivo en un paciente sondado será por punción de la sonda vesical con técnica aséptica, o  preferiblemente, debe ser cambiada la sonda en las horas previas a la toma de muestra, la noche anterior). 

- Lavado de la sonda vesical como si fuera parte del propio cuerpo del paciente, es recomendable con Iodopuvidona jabonosa.

-  En circunstancias especiales es aconsejable cambiar la sonda vesical cada 15-20 días, en pacientes hospitalizados recomendamos cambio semanal de la misma. Si la sonda vesical es de silicona pura puede estar colocada  algunos días más (hasta 21 días).

-  Las bolsas de orina y el pico de desagote no  deben  tocar el piso. Siempre deben estar debajo del nivel de la vejiga, aún para el traslado del paciente, para evitar la contaminación por reflujo. Instruir a los pacientes  para que no lleven la bolsa colectora por encima del nivel de  la vejiga.

No se recomienda:
· Instilación de antisépticos en bolsa colectora.

· Uso de ungüentos antisépticos  o antibióticos en el cuidado diario de la unión meato urinario - sonda vesical. 

· No se recomienda la irrigación vesical con soluciones de Antibióticos para disminuir bacteriuria.

· No se recomienda Uso profiláctico de antibióticos ni antisépticos urinarios por el hecho de tener sonda permanente, si no existe una bacteriuria demostrada o algún factor de riesgo asociado que así lo justifique como  litiasis vesical, inmunodepresión, cirugía reciente del TU, o se retire la sonda después de un largo periodo, con riesgo  de sangrado de la mucosa y el juicio médico así lo justifique. 
 Precauciones para  realizar la Cistografía Miccional a pacientes con vejiga neurogénica

· El paciente debe tener urocultivo previo negativo, y en caso de este presentar bacteriuria sintomática  ser tratado al menos los  7 días previos. Si el paciente sólo presenta una colonización o bacteriuria asintomática, debe recibir al menos 5 días tratamiento con algún antiséptico urinario para poder  realizar el proceder.

· La sonda utilizada para tal estudio y que generalmente es pinzada horas previas a realizarse el mismo, debe ser colocada   por el personal de enfermería que atiende al paciente, con las mismas precauciones que para  un cateterismo intermitente.

· Debe administrarse el día del  estudio (24 Horas)  dosis de algún antiséptico urinario o antibiótico  que será elegido por el médico, de acuerdo a la circulación  y resistencia microbiana del servicio  o clínica, o de los urocultivos previos del paciente,  la cual se mantendrá por 24 horas: Ej. Nitrofurantoína 100 mg 1tab. Cada 8 ó 12 horas   o similar.
· Para estudio de Cistometría (Urodinamia) o Cistoscopía  deben tomarse iguales precauciones y  realizarse profilaxis con iguales características (13-17).

Irrigación  por obstrucción del sistema  o sonda:
  El lavado de la sonda vesical (sistema cerrado), se tratará siempre de evitar, a menos que sea absolutamente necesario y bajo consentimiento médico, debido al bloqueo de la sonda, por coágulos, después de una cirugía vesical o prostática.
Es preferible utilizar una sonda de tres vías para estos pacientes y así evitar la necesidad de desconectar la sonda y reducir el riesgo de infección.

Equipo:

· Jeringa de 50 o 60 cc.  
· Solución fisiológica o agua estéril. 
· Riñonera o cubeta estéril. 
· Campo estéril. 
· Tapón estéril para tubuladura. 
· Gasas estériles. 
· Solución antiséptica (Iodopuvidona). 
· Guantes estériles. 

Procedimiento:

· Lavado de manos con solución jabonosa antiséptica. 
· Realizar la antisepsia de la conexión sonda 

· Colocar la riñonera o cubeta estéril debajo de la conexión. 
· Cargar la jeringa con la solución estéril (aproximadamente 30 cc.). 
· Desconectar cuidadosamente la sonda del tubo; asegurándose que ambos extremos del tubo y de la sonda estén protegidos con un tapón o gasa estéril. 
· Introducir la jeringa en el extremo de la sonda (sin que entre aire) y suavemente inyectar la solución estéril. 
· Retirar la jeringa y dejar que la solución drene en la riñonera. 

· De no salir el líquido, conectar la jeringa aspirando suavemente. También se puede intentar movilizar al paciente rotándolo. Se puede intentar este procedimiento dos veces más, siempre tratando de no lesionar y ante cualquier inconveniente consultar con el médico. 
· Se conecta la sonda - tubuladura con técnica aséptica. 
· Desechar todos los materiales descartables en una bolsa plástica (tratarlo como residuo contaminado). 
· De tener que repetirse el lavado, debe utilizarse un nuevo equipo y una nueva solución estéril.

ANEXO  3

 El estado neurológico de un paciente con Disfunción neurológica del tractus urinario inferior (DNTUI) se debe describir de la forma más completa posible (a – dermatomas, b – reflejos asociados).
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a – Dermatomas de los niveles L2-S4 de la médula espinal.
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 b- Reflejos urogenitales y otros en la médula espinal inferior.
Anexo 4

Directrices para evaluaciones urodinámicas y uroneurofisiológicas en la Disfunción neurogénica del tractus urinario inferior (DNTUI)

	Los estudios urodinámicos son necesarios para   demostrar la función o disfunción del TUI 
	A

	Se recomienda llevar un registro vesical (Diario miccional)  
	B

	Es obligatorio realizar evaluaciones no invasivas   antes de planificar la urodinamia invasiva
	A

	La videourodinamia es el método de urodinamia  invasiva preferido en pacientes con DNTUI. Si no se encuentra disponible, se deberá realizar una cistomanometría de llenado, seguida de un estudio de presión-flujo
	A

	Para los estudios urodinámicos rutinarios, se deberá    usar una tasa de llenado fisiológico ( no más rápido que 20 ml/min) y fluidos a  temperatura corporal
	A

	Las pruebas uroneurofisiológicas específicas y las    maniobras de provocación (p. ej. la cistomanometría  de llenado rápido con suero salino frío, la tos, la percusión y la manipulación anorectal) son procedimientos optativos


	C


ANEXO 5. HOJA DE DIARIO MICCIONAL
	Fecha


	Hora
	Micción 
	Estimulación
	BladerScanner
	Cateteris
	Escapes
	Características

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	


Paciente:                                                    Sala:          Hab:              HCE- 

ANEXO 6
Excreción y concentración  renal de algunos antibióticos:

	Buena(60%):
	Regular  (30-60%)
	Pobre (<30%):

	Aminoglucósidos, Amoxacilina,Amoxacilina/Clavulánico, Fosfomicina, Cefazolina, Cefepime, Cefalexina, Ciprofloxacina, Colistina, Ertapenen, Trimetropin/sulfametoxazole, Vancomicina, Anfotericin B, Fluconazol, Fluocytosina, 

	Cepodoxina, Linezolide (30%), Doxiciclina29-55%, Ceftriaxona, Tetraciclina
	 Azitromicina, Clindamicina, Moxifloxacina, Oxacillina, Tigeciclina, cafungina, Posaconazole, Variconazole




ANEXO 7

Dosis, presentaciones y pautas de los antibióticos recomendados en las Infecciones del Tractus Urinario
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