INFECCION URINARIA                                                               Dr Usbail Santana  Perez          

concepto: Es la invasión microbiana del aparato urinario que sobrepasa la capacidad de los mecanismos de defensa del huésped, produce una reacción inflamatoria y eventualmente alteraciones morfológicas o funcionales, con una respuesta clínica que afecta con mayor o menor frecuencia a personas de ambos sexos y diferentes grupos poblacionales.
Factores Predisponentes:
1. Sexo. 

2. Embarazo. 

3. Uso de sondas vesicales. (si la sonda se deja en circuito abierto a las 72 hrs, existe infección en el 100% de los casos, si la sonda se deja en circuito cerrado existe infección en el 50% de los casos al 8 vo u 11 no dia.  ----- entrada de la bacteria y daño de la mucosa  por la presencia del cuerpo extraño. 
4. Instrumentación de las vías urinarias. 

5. Anomalías anatómicas o funcionales de las vías urinarias: -Obstrucción (aumenta la presión hística x      aumento de la P hidrostática, lo que altera el Q intrarrenal y afecta los mecanismos de defensa del órgano. – RVU favorece el ascenso bacteriano, y el alcance de estas al intersticio renal cuando hay refujo intrarrenal en los RVU avanzado como en el grado V. , produce además alteraciones urodinámicas del uréter por vaciamiento incompleto o dilatación consecutiva. Duplicaciones Ureterales, Uréter ectópico, Divertículos pericaliciales, Divertículos uracales, fístulas urinarias, espongiosis medular, ……
6. Trastornos metabólicos: DM ( a) Glucosuria favorece la multiplicación bacteriana. ----- B) lesiones neurológicas afectan el vaciamiento vesical.----c) lesiones vasculares que afectan la circulación intrarrenal. ----d) la mayor producción de amonio x el riñón favorece la cronicidad o hacen más susceptibles el T:U . Otros: Deficiencia crónica de K ( daño en los tubulis renales con formación de gránulos  o hiperplasia del epitelio), Gota , Nefrocalcinosis con producción de cálculos y su depósito.
7. Inmunosupresión. 

8. Tumores. 

9. Litiasis. 

Terminologìa microbiológica

1. Piuria: Presencia de 8 a 10 leucocitos por campo y por encima de 20 000 leucocitos por mL de orina en la cituria, siempre en dependencia de la concentración urinaria. 

2. Bacteriuria: Es la presencia de bacterias en la orina. 

3. Bacteriuria clínicamente significativa: Cualquier bacteria aislada en una muestra de orina obtenida por punción suprapúbica, o mayor que 100 UFC/mL de orina en el cultivo de orina fresca (chorro medio) en un paciente sintomático y con piuria. 

4. Bacteriuria asintomática o encubierta (oculta): Es una bacteriuria generalmente mayor de 100 000 UFC/mL de orina encontrada durante el seguimiento de pacientes con infección urinaria fundamentalmente en las embarazadas y en los pacientes con cateterización urinaria, en ausencia de síntomas en el momento de tomar la muestra para el cultivo. 

5. Bacteriuria de pesquisaje: Es la bacteriuria de más de 100 000 bacterias por mL de orina, encontrada en un pesquisaje a pacientes sin síntomas ni piuria. 

Clasificación

Existen varias formas de clasificar la infección urinaria, que no son excluyentes entre sí, algunas de las cuales mencionamos por su importancia. 

1. Según evolución clínica            a) Aguda.             b) Crónica.           C) recurrente     
2. Según Clínica:                           a) Sintomática      b) Asintomática                         
3. Según Topografía                     a) Alta. 
                                                  b) Baja. 
4. Según germen causal              a) Específica. 
                                                  b) Inespecífica. 
5. Según estructura afectada        a) Profunda (parenquimatosa). 
                                                  b) Superficial (de vías). 
6. Según presencia de anomalías

a) No complicadas: Se producen en pacientes donde el tracto urinario es normal desde el punto de vista estructural y funcional. 
1. frecuente en el sexo femenino. 
2. Se adquiere fuera del hospital (no nosocomiales) 
3. causadas por bacterias coliformes (E. coli).
4.  Estos patógenos tienden a ser sensibles y responden rápidamente a un tratamiento corto. 

b) Complicadas: Se producen en pacientes que presentan alteraciones estructurales o funcionales del tracto urinario.
1. Se observan con frecuencia en el sexo masculino y en general necesitan la intervención del urólogo.
2.  Las infecciones adquiridas en el hospital (nosocomiales) incluyen agentes patógenos más resistentes (pseudomona, Serratia marcesens) y requieren antimicrobianos parenterales. Las infecciones asociadas con gérmenes desdobladores de urea (Proteus mirabilis) están asociadas con una marcada alcalinidad de la orina y esto posibilita la precipitación de sales de fosfato, lo que forma fosfato amóniaco magnesiano (struvite) y fosfato de calcio (apatita). 
7. Clasificación de Stamey  en 1980 sugirió una nueva clasificación que es en especial para seguir la evolución de infecciones urinarias, así como para evaluar el tratamiento clínico individual.4 
a) Primera infección: ocurre en cualquier paciente por primera vez
b) Bacteriuria no resuelta: el cultivo no se esteriliza durante ni después del tto (↓ cuenta),      pero el patógeno infectante no se elimina.  
                  Causas: a) R bacteriana preexistente
                                 b)Desarrollo rápido  de R bacteriana en bacterias anteriormente sensibles.

                                 c)Reinfección por bacteria R

                                 d)Infección Mixta con cepas con diferentes sensibilidades o R
                                 e)Incumplimiento del Tto,

                                 f)Litiasis grandes infectadas(coraliformes)

                                 g)IRC (hiperazoemia)

                                 h)Necrosis papilar.

                                 i) Infección espúrea (Sind de Munchausen), infecciones autoprovocadas, fingidas o deseos patológicos de ingerir medicamentos.
R BACTERIANA X:  - R  Natural: ausencia de sustratos susceptible a determinados   fármacos.  Ej enterococos (R a cefalexina), Proteus (R a nitrofurantoína).  

                                    -   Mutantes resistentes: en 5 al 10 % se observan clones R que no son diagnosticados en el momento inicial tras examen microbiológico, pero que una vez yugulados el germen inicial estos proliferan pues son R al mismo . Tto. Uso de 2 o 3 agentes Antimicrobianos o duplicar o triplicar la dosis para lograr mayor concentración mínima del m.o.         
                                   -    R transferible mediada por plásmidos, es la más *, mucho más frecuente, tiene un carácter transferible del factor de R que genera múltiples cepas R. Se observa solo en la flora fecal y nunca en el interior del T.U. 
c) Persistencia bacteriana: La orina se esteriliza durante el tto, pero no se elimina la fuente de infección, lo que origina la recidiva (=s m.o)Causas:       

1. Uropatía obstructiva
2. Litiasis infectada

3. Rinón atrófico infectado

4. Espongiosis medular infectada

5. Muñón ureteral infectado tras nefrectomía.

6. Divertículo pielocalicial infectado.

7. Papila necrótica infectada.

8. Quiste uracal infectado. 

9. Fistulas vesicovaginal , o vesico rectal.

10. Divertículo uretral
11. Cuerpos extraños

12. Prostatitis crónica bacteriana

d) Reinfecciones.Cuando se aisla un nuevo germen o cepa diferentes a la obtenida antes del tto. Alrededor del 80% de las ITU recurrentes son de este tipo.
TERMINOLOGIA MICROBIOLOGICA Y DE TTO. 
· RECURRENTE: episodios repetidos más de tres veces al año. 
· PERSISTENTE: Cuando a pesar del tto, no se esteriliza la orina, permaneciendo la misma bacteria. ( ver causas de persistencia bacteriana)

· RECIDIVA: Cuando una semana después de un tto bien llevado o esterilizada la orina, se aísla la misma bacteria, ya que persiste la misma fuente de infección contactando con la orina. 

· REINFECCIÓN: .Cuando se aísla un nuevo germen o cepa diferentes a la obtenida antes del tto. Alrededor del 80% de las ITU recurrentes son de este tipo.

· SUPERINFECCIÓN: Cuando se aísla un m.o adicional durante el tto con antibióticos, se observa en inmunodeprimidos, politraumatizados, transplantados, diabéticos, etc

ETIOLOGIA
	BACTERIAS
	 

	-Gram - 
	Citrobacter

E. Colli
Enterobacter

Gardnerella vaginalis

Klebsiella
Morganella morgani

Proteus mirabillis ( R a nitrofurantoína)

Proteus indol positivo

Providencia 
 
P.Aeruginosa 
 
Serratia 

	-Cocos Gam +
	Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermis 
Staphylococcus saprophyticus
Estreptococcus Grupo D : Bovis / Faecalis(enterococo)—Siempre R a   cefalexina 


	  Cocos Gram -                    Neisseria gonorrhoeae (no B lactamasa)  
                                          Neisseria gonorrhoeae (B lactamasa)

  HONGOS
Cándidas (diversas especies)
  VIRUS
-Herpes Simples
-Adenovirus 
-HIV (Virus de la inmunodeficiencia)
-CMV (Citomegalovirus) 
-EB (Virus de Epstein-Bar) 
  PROTOZOOS (diversos)
-Tricomonas vaginales
MICOBACTERIAS                -M. tuberculosis
                                          - M. avium 
LEPTOSPIRAS PARÁSITOS   Schistosoma haematobium
 otros                                 Treponema pallidum
                                         Mycoplasma hominis
                                         Chlamidia trachomatis (diversas cepas)


PATOGENIA:
· VER FACTORES PREDISPONENTES

· VIAS DE INVASION BACTERIANA: 

1. Vía canalicular:
·  principal mecanismo en el 85%. de los casos, causa mas frecuente en el sexo femenino, favorecido por la corta uretra femenina, la mayor proximidad con el ano, lo que facilita la colonización bacteriana y el ascenso de los gérmenes a la misma. 

· La presencia de minima cantidad de restos fecales luego de la defecación, la movilidad de los gérmenes alli presentes, la humedad en el área perineal femenina son los principales factores que explican el paso de los m.o al área vaginal. 

· Mecanismos principales de la invasión:  -------movto activo del propio germen--------ascenso de estos de la uretra a la vejiga.
· Efecto de succión cuando la presión intravesical aumenta o se interrumpe bruscamente el chorro.

· RVU: principal causa de ascenso a los riñones, aparece en: --obstrucción vesical, --pérdida de la integridad uretrovesical, ---uréter intramural corto, ---vejiga neuropática, etc

· El uréter infectado sufre alteraciones urodinámicas y las bacterias a través de su movto Browniano se mantienen en suspensión en la orina estancada, pueden ascender por andas antiperistálticas o por la columna urinaria que se establece por el déficit del vaciamiento.

· Reflujo pielointersticial  -------RX canales de reflujo retrógrado  por lesión de los fórnices caliciales
· cepas de E. coli nefropatogénicas indican que estas expresan además de las citadas adhesinas fimbriadas otros factores de virulencia tales como las hemolisinas, las proteasas, las leucocidinas y el factor necrotizante que pueden incrementar su citoletalidad y su capacidad de invasión ascendente a través de un aparato urinario sano y competente.
· cuanto mayor sea el número de bacterias que acedan al riñón mayor será la probabilidad de que se produzca la pielonefritis. Pero el riñón no es uniformemente susceptible a la infección. Mientras que se requieren muy pocos gérmenes para infectar la médula renal se precisa una cantidad 10.000 veces mayor para que se produzca la infección de la corteza renal. Esto se debe a que la medula renal presenta una serie de factores locales que favorecen la colonización bacteriana. Entre ellos cabe destacar los ya conocidos como el menor flujo vascular, la alta osmolaridad, el bajo pH debido a la alta concentración de iones de hidrogeno, y la elevada concentración de iones amonio. La alta osmolaridad, el bajo pH y escaso flujo sanguíneo interfieren con la quimiotaxis los leucocitos polimorfonucleares (PMN). La hiposmolaridad experimental en animales inducida por diuresis sostenida incrementa el flujo sanguíneo medular lo que posibilitaría una mejor respuesta inflamatoria y un incremento de la resistencia de la médula a la infección. En contrapartida el aumento de volumen urinario tiende a diluir los antibióticos y la acción antibacteriana de la orina. La alta concentración de amoníaco puede inactivar el factor C4 del complemento.
· Cuando los gérmenes han llegado a la papila renal, la infección progresa de forma ascendente Para que las bacterias colonicen el riñón necesitan franquear las barreras defensivas inespecíficas del tracto urinario como son 1) el flujo urinario,2) la secreción de receptores análogos que atrapan algunas fimbrias bacterianas y 3) la presencia de moléculas bactericidas en la orina. Sobrepasadas esta primera línea de defensa el germen tiene que competir con las principales defensas del huésped: las barreras anatómicas, los factores séricos y las células fagocitarias.

· Una vez que los uropatógenos se adhieren al epitelio del tracto urinario se establece el mecanismo de defensa más importante que es la activación de la respuesta inflamatoria de la mucosa.

· Estos factores reseñados permiten la ascensión de las bacterias al riñón por el aumento de presión que favorece el reflujo intrarrenal y la colonización de la bacteria en la medula renal. La infección córtico-medular no tratada puede extenderse a la pelvis renal y drenar al tracto urinario inferior o permanecer cerrada y desarrollar un absceso crónico. Estos abscesos cortico-medulares tienen mayor tendencia que los abscesos corticales a perforar la cápsula renal y desarrollar abscesos perinefríticos.
2. Vía hematógena 
Poco común, se presenta en menos del 3 % de los casos. 

La gran vascularización de los riñones y la gran cantidad de sangre que circula a traves de los mismos, explica esta vía. 
Gérmenes: Estafilococo aureus./ Salmonella/ Pseudomona aeruginosa/ Micobacteria tuberculosa/ Cándida

Estafiloco Aureus Coagulasa Positivo y el Enterococo, son capaces de infectar riñones sanos, lo cual es atribuido a la Coagulasa, que causa aglutinación de capilares, disminución de la fagocitosis, diseminándose la coagulasa por el interior del parénquima , produciéndose necrosis o supuración del parénquima (abscesos).
	Tabla VIII. Abscesos renales 

	A. CORTICALES 

 

ABSCESO CORTICAL
 

-
Antrax
 

-
Forúnculos
B. MÉDULO-CORTICALES
 

1. Celular
 

-
Nefromía lobar
 

-
Nefritis bacteriana aguda
 

-
Pielonefritis enfisematosa
 

-
Pielonefritis xantogranulomatosa
 

-
Pielonefrosis
C. ABSCESOS PERINEFRÍTICOS



Las instrumentaciones uretrales pueden causar bacteriemia por gérmenes que penetran  a través de las lesiones de la mucosa  o si concomita con un proceso obstructivo  es posible que se produzca una Pielonefritis aguda.
La vejiga, la próstata, ni el epidídimo no se infectan por vía hematógena. El testículo si puede ser contaminado por vía sanguínea en casos de infecciones específicas o virus. En lactantes y niños pequeños o neonatos puede verse diseminación x Cocos grampositivos. 
--------------------Ver Pielonefritis Xantogranulomatosa y Absceso perinéfrico -------------------------
3. Vía linfática:

          Menos invocada, plantea el ascenso de las bacterias a través de los linfáticos del colon, recto,    próstata o vejiga, así como a través de los linfáticos periureterinos al tracto genitourinario femenino, se reconoce la infección epididimaria por via linfática pericanalicular. 
4.Extensión Directa: 

Abscesos intraperitoneales: intestinales, ginecológicos, perivesicales, paravesicales,   fístulas)

INVASIÓN BACTERIANA  depende de :

1. Magnitud del inóculo: 

2. Virulencia o nefrotropismo del germen: 

3. integridad de los mecanismos de defensa del huésped: anatómica y funcional del aparato urinario, humoral  a través de la resistencia celular inespecífica y específica.

               Barreras Defensivas inespecíficas del tracto urinario 
                               1) el flujo urinario,

                        2) Características de la orina 
                              3) la secreción de receptores análogos que atrapan algunas fimbrias bacterianas 

    4) la presencia de moléculas bactericidas en la orina.(Zn del liquido prostático)

4. Factores predisponentes.: ver arriba
1. Magnitud del inóculo   -------------
cuanto mayor sea el número de bacterias que acedan al riñón mayor será la probabilidad de que se produzca la pielonefritis. Pero el riñón no es uniformemente susceptible a la infección. Mientras que se requieren muy pocos gérmenes para infectar la médula renal se precisa una cantidad 10.000 veces mayor para que se produzca la infección de la corteza renal18. Esto se debe a que la medula renal presenta una serie de factores locales que favorecen la colonización bacteriana. Entre ellos cabe destacar los ya conocidos como el menor flujo vascular, la alta osmolaridad, el bajo pH debido a la alta concentración de iones de hidrogeno, y la elevada concentración de iones amonio. La alta osmolaridad, el bajo pH y escaso flujo sanguíneo interfieren con la quimiotaxis los leucocitos polimorfonucleares (PMN). La hiposmolaridad experimental en animales inducida por diuresis sostenida incrementa el flujo sanguíneo medular lo que posibilitaría una mejor respuesta inflamatoria y un incremento de la resistencia de la médula a la infección. En contrapartida el aumento de volumen urinario tiende a diluir los antibióticos y la acción antibacteriana de la orina. La alta concentración de amoníaco puede inactivar el factor C4 del complemento.
2. Virulencia del germen: --------------------E. coli, germen mas estudiado en la patogenia. Serotipos mas aislados en los pacientes como causas de ITU son 01,02,04,06,075. 
         Entre los factores de virulencia de los uropatógenos conocidos actualmente hay que destacar la adherencia a las células uroepiteliales y vaginales,-------- la resistencia a la actividad bactericida del suero,------ el incremento de los antígenos capsulares K que bloquean la opsonofagicitosis,----- la síntesis de aerobactina que permiten la adquisición nutrientes,------ la producción de las hemolisinas y la presencia de flagelos que confieren movilidad y que facilita la ascensión bacteriana por el uréter contra del flujo urinario. Además------ la endotoxina de las bacterias gram-negativas es capaz de activar las células fagocíticas y reducir el peristaltismo ureteral por la acción de la endotoxina

	FACTORES DE VIRULENCIA BACTERIANA 
	CARACTERISTICAS

	Antígeno O de la Pared celular
	· Naturaleza polisacárida, formado por Fracción lipídica A con efecto endotóxico capaz de producir fiebre, Shock.
· Capacidad inmunogénica con respuesta humoral e intersticial renal de tipo inmune , con producción de Acs IgG e IgM antilipídico A. 

	Antígeno K ( Capsular)
	· Relacionado con la capacidad de producir pielonefritis por una mayor resistencia de la cápsula a la fagocitosis y a la actividad bactericida del suero.
· Presenta una estructura antigénica similar a ciertos componentes estructurales de las células del huésped, lo que condiciona una baja respuesta humoral. 

· Posee cierta capacidad adhesiva al uroepitelio al estar presente en su estructura el ácido lipoteicoico, (factor de adhesividad para algunos estreptococos.

	Antígeno H (Flagelar)
	· Relacionado con la locomoción bacteriana y la quimiotaxis.

	Fimbrias o Pilis   
ADHERENCIA BACTERIANA                
	· Son apéndices proteicos que reaccionan con receptores de membranas de las células uroepiteliales
· Constituida por subunidades proteicas de fibrilina

· TIPO I: Manosa sensible (HASM), son inhibidas por el alfa metilmanósido, aglutinan eritrocitos de cobayo . ----Presentan capacidad adhesiva al uromucoide que contiene manosa y muy específicamente a la Proteina de Tamm Horsfall, segregada por las células del segmento grueso del asa de Henle y por los túbulos contorneados distales).-------- Tiene capacidad de adherirse a los granulocitos lo que favorece la fagocitosis del m.o invasor. ------------------------  Relacionadas con la capacida de producir fundamentalmente cistitis y bacteriurias asintomáticas, excepcionalmente pueden producir Pielonefritis pues se ha observado una mayor concentración de receptores para estos a nivel vesical.

· TIPO II: Manosa Resitente (HARM) Tipo P o PAP ( Pilis asociado a Pielonefritis), aglutinan eritrocitos humanos. Reconocen receptores uroepiteliales constituidos por glucoesfingolípidos neutrosque forman parte de los antígenos del grupo P humano, de donde viene el nombre de fimbrias P. Los receptores para estos se encuentran en mayor proporción a nivel renal, por lo que se relacionan con la producción de Pielonefritis. Se ha observado que bacterias con este tipo de fimbrias son capaces de producir una alteración de la motilidad del uréter, creando una  parálisis funcional con aparición de un gradiente de hasta 35 mmHg, lo queposibilita la aparición de un reflujo vesicoureteral o intrarrenal. 
· En las bacterias Gram positivas no existen Pilis, sino Ligandinas o adhesinas presentes en la capsula que permiten la unión con el receptor. Estas pueden expresarse too en las gram negativas

  

	Enzimas 
	 

-

HIALURONIDASAS

 

-

COLAGENASAS

 

-

ELASTASAS

 

-

QUINASAS

 

-

LECITINASAS

 

-

ESFINGOMIELASAS

 

-

MUCINASAS

 

-

PROTEASAS-IgAs

 

-

UREASAS

 

-

DORNASAS

 

-

GLICOSIDASAS



	Sideróforos
	AEROBACTINA/ ENTEROQUILINA

	Factor citotóxico
	


3. Integridad de los mecanismos de defensa del huésped: anatómica y funcional del aparato urinario, humoral  a través de la resistencia celular inespecífica y específica.

Mecanismos de defensa : - Micción,  - Acs Urinarios,   - Descamación del epitelio,  - Enzimas antibacteriana (lisozima, lactoferrina).
1. Características de la orina : a) hiperosmolaridad
                                                        b) pH menor de 5,5

                                                        c) elevada concentración de urea

                                                       d) elevada concentración de ácidos orgánicos.

2. Uretra :    -  Masculina: Longitud y tortuosidad/ líquidos prostáticos (Zn, bactericida)/ Esfínter externo. 

                     -Femenina: Lactobacilos( bactericida) / Fenotipo secretor(mayor actividad de la fructosil  transferasa que produce oligosacáridos que cubren los receptores de adhesión (adhesias) en la mucosa genitourinariia. /Esfínter externo. 

3. Vejiga:  - PMN/  - Limo Vesical (=s caracteristicas a la Prot de Tamm Horsfall, tiene receptores de manosa /   - IgA en la lámina propia.    – Micción efectiva. 

4. Uréter:    - propiedad antirreflujo,    - peristalsis efectiva.

5. Riñón:     - integridad estructura función    - Proteína de Tamm Horsfall     - Mayor  Tensión de Oxígeno cortical en relacion con la médula.       La papila es mas susceptible por la  1) hipertonicidad que impide la fagocitosis, 2)por la elevada concentración de amonio que inhibe el complemento, y los Acs,   3) la menor circulación que lleva un arrastre ineficaz 

6. Respuesta inmune: IV Factor del complemento /

                                    IgG (Crónica)     IgM (agudos)  Acs Vs Ag O K H  Fagocitosis celular. 

TRATAMIENTO :
OBJETIVOS:  - Erradicar totalmente la infección y evitar complicaciones

    - Evitar daño renal
          - Eliminar los síntomas

          -  Evitar la recurrencia 
PROPIEDADES DEL FARMACO A UTILIZAR:

1. amplio espectro sobre uropatógenos. 

2. absorción y estabilidad G.I

3. escasa metabolización.
4. eliminación por  vía renal

5. no alteración de la flora intestinal

6. buena tolerancia y mínima toxicidad

7. bajo costo

8. accesibilidad del paciente

9. si infección complicada o no 

10. antecedentes de hipersensibilidad
DURACION DEL TTO.  (depende)

1. magnitud y duración de la invasión tisular 

2. concentración de bacterias en orina

3. concentración en orina del agente implicado

4. función renal 

*el tto x 6 semanas  de las ITU no resueltas o complicadas , aparentemente no se asocian con mejores resultados que el tto x 14 días. 

PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN PROCEDIMIENTOS TRANSURETRALES
· CON RIESGO DE ENDOCARDITIS: ptes con prótesis valvulares o cardiopatía valvular
                     ADULTOS:   - Peni G  Cristalina millones UI IM o EV 
·  Ampicillin 2 G IM o EV  mas gentamicina 1,5 mg/Kg 

· Estreptomicina  1g una hora antes del procedimiento y luego cada 8 horas ,      durante dos dosis si se utilizan gentamicina, penicilina o ampicilina. 
· Vancomicina 1g EV  lento más Genta 1,5 mg /kg Ev lento 30 min a una hora      antes del procedimiento y repetir cada 8 horas  si alergia a penicilina   
NiÑOS: Peni G Cristalina  30 000 UI /Kg Im o EV 

Ampicillin  50 mg/Kg IM o EV mas gentamicina 2 mg/Kg

Estreptomicina 20 mg /Kg 

Vancomicina 1g a durar una hora mas gentamicina 2 mg /Kg IM o EV 
· SIN RIESGO DE ENDOCARDITIS:  es necesario el tratamiento antimicrobiano especifico en los pacientes con infección previo al acto quirúrgico.

· Sino se utiliza antibióticos preoperatorio  o postoperatorio en pacientes sometidos a una RTU se observa bacteriuria post operatoria en un 11-45 % de los casos hasta un mes después de la operación.
· EL USO PROFILACTICO DE VARIOS ANTIBIOTICOS DISMINUYE LA INCIDENCIA DE INFECCIONES POST OPERATORIAS DE UN 26-42% A 0-12%. 

· PROFILAXIS    PARA: - Prevenir la bacteriemia operatoria y perioperatoria.
                                                  - Profilaxis para prevenir la infección post operatoria     del T.U 
                            * en caso de que el paciente no muestre desarrollo bacteriano en orina preoperatorio y que no porta m.o gam negativos en la uretra, probablemente n sea necesario administrar antibióticos, para prevenir la bacteriemia. 

                            * en los pacientes con catéter uretral permanente –siempre estan infectados , debe utilizarse al menos dos dosis de antibióticos de amplio espectro Vs gram negativos, es probable que un aminoglucósido elimine la infección en la mayoría de los casos 

PROFILAXIS PARA BIOPSIAS PROSTATICAS: 
*se ha demostrado que 5 minutos luego de la biopsia prostática transrectal un 76% de los pacientes presentan bacteriemia por bacteroides y anerobios. La profilaxis antibiótica si mejoran la incidencia de complicaciones en comparación con los enemas limpiadores. 

Metronidazol mas ampicillin

Quinolonas varias horas antes y 24 hrs luego

INFECCIONES ASOCIADAS A CATETER
Entre un 10 a un 15 % de los pacientes ingresados presentan catéteres uretrales permanentes.

8% de los pacientes ..--------bacteriemia

un recuento de mas de 100UFC/ml es indicador de una bacteriuria Asintomática.

La incidencia de ITU tras colocación de catéteres es proporcional al tiempo de permanencia del mismo.

Si drenaje abierto -------------95% presenta bacteriuria en 4 días

Si drenaje cerrado, se disminuye el indice de infecciones en un 5% por cada dia de cateterización. De un 90% al 4to dia a 30- 40%.

*******Los pacientes con retiro de catéter deben usar anticbioticos

*******La bacteriuria, la funguria o las piurias vesicales asintomáticas no deben ser tratadas, mientras el catéter se encuentre colocado y el paciente esté asintomático, sin embargo si se encuentran bacterias capaces de degradar la urea, debe indicarse tto por 3 a 5 dias .

Medidas para disminuir incidencia de infecciones tras  cateterización


Las medidas básicas de prevención de la infección urinaria en el paciente con sondaje vesical permanente han sido ampliamente establecidos y pueden resumirse los puntos clave :

 

1)  Usar el calibre de sonda adecuado y reducir la duración de sondaje.

2)  Valorar la cateterización intermitente (sobre todo en sondajes prolongados.

3)  Inserción aséptica del catéter, comprobando el buen funcionamiento del globo de fijación antes de su colocación.

4)  Sistema de drenaje cerrado.

5)  bolsa de drenaje siempre por debajo del nivel de la vejiga.

6)  Medidas de higiene y cuidado del meato uretral y fijación correcta de la sonda.

7)  Valorar la separación de los pacientes infectados
BACTERIURIA ASINTOMATICA: 

 No necesitan tto. Una tercera parte de estos pacientes desarrollan síntomas agudos en el transcurso de 12 meses posterior a la detección de la bacteriuria. 
Las infecciones por proteus deben ser tratadas y erradicadas por la posibilidad de formar cálculos de estruvita. 

Tto en niños menores de 4 años, Diabéticos y embarazadas. 

Profilaxis con cateterización


Las medidas básicas de prevención de la infección urinaria en el paciente con sondaje vesical permanente han sido ampliamente establecidos y pueden resumirse los puntos clave :
 

1)  Usar el calibre de sonda adecuado y reducir la duración de sondaje.

2)  Valorar la cateterización intermitente (sobre todo en sondajes prolongados.

3)  Inserción aséptica del catéter, comprobando el buen funcionamiento del globo de fijación antes de su colocación.

4)  Sistema de drenaje cerrado.

5)  bolsa de drenaje siempre por debajo del nivel de la vejiga.

6)  Medidas de higiene y cuidado del meato uretral y fijación correcta de la sonda.

7)  Valorar la separación de los pacientes infectados.

 
 

