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La infeccion urinaria (IU) nosocomial se relaciona
fundamentalmente con la utilizacion de la sonda urinaria
(SU). En este capitulo se repasan los mecanismos
patogénicos por los cuales los microorganismos alcanzan
el tracto urinario, asi como la capacidad de adhesion

y de formacion de biopeliculas, lo cual depende tanto del
microorganismo como del tipo de SU. En la etiologia

de la IU del paciente sondado intervienen muiltiples
microorganismos, lo cual dificulta la eleccion de un
tratamiento empirico adecuado, especialmente si se
sospecha infeccion por microorganismos
multirresistentes. En el sondado las manifestaciones
clinicas son menos caracteristicas y el diagnéstico, a
menudo, dificil. La terapia debera estratificarse segun el

tipo de IU; mientras la bacteriuria asintomatica no requiere

habitualmente de tratamiento, en el paciente con shock
séptico la cobertura debera ser amplia. Se efectua,
asimismo, un amplio repaso de las medidas preventivas.
Las infecciones del tracto genital relacionadas con
dispositivos protésicos se han asociado
fundamentalmente a la utilizacion de dispositivos
intrauterinos (DIU). En este apartado se repasa la
epidemiologia, la etiologia, el tratamiento y la prevencion
de las infecciones asociadas a la utilizacion de DIU.
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Infections associated with the use of indwelling urinary
catheters. Infections related to intrauterine devices

Hospital-acquired urinary tract infections (UTI) are mainly
associated with indwelling urinary catheter use. In this
chapter, the pathogenesis of hospital-acquired UTI in
catheterized patients, the mechanisms by which
microorganisms reach the urinary tract and are able to
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adhere and form biofilms, and the influence of other risk
factors, such as time since catheter insertion and catheter
composition, are reviewed. A wide variety of infecting
microorganisms can affect patients with urinary catheters,
making the choice of an adequate empirical antimicrobial
course complex, particularly in cases of suspected
multiresistant microorganisms. Moreover, the clinical
symptoms are less characteristic in catheter infection

and the diagnosis may be difficult. Treatment should be
stratified according to the clinical features, which can

vary from asymptomatic bacteriuria that may not require
treatment, to severe septic episodes that need wide
antibiotic coverage. The prevention measures for UTI

in permanently catheterized patients are reviewed.
Infections of the female genital tract associated with
foreign bodies are mainly related to the use of intrauterine
devices (IUDs). The epidemiology, microbiology profile,
antimicrobial treatment, and prophylaxis of pelvic
inflammatory disease related to IUD use in women are
also reviewed.

Key words: Urinary tract infection. Urinary catheter.
Intrauterine device. Pelvic inflammatory disease.

Infecciones asociadas a dispositivos
para drenaje de las vias urinarias

Introduccién, epidemiologia y factores de riesgo

Las infecciones urinarias (IU) en pacientes portadores
de sondas urinarias (SU) constituyen un problema de sa-
lud publica, por su frecuencia y morbilidad (son una de
las causas maés usuales de bacteriemia nosocomial) tanto
en el hospital como en centros de larga estancial. Por otro
lado, los pacientes portadores de SU son un importante re-
servorio de microorganismos multirresistentes, entre los
que se incluyen los bacilos gramnegativos productores de
betalactamasas de espectro extendido (BLEE) en el hos-
pital y en la comunidad*®, lo cual dificulta su tratamiento
empirico si la IU es grave.

La IU nosocomial esta relacionada con la presencia de
una SU en mas del 80% de los casos y el resto con otras
manipulaciones genitourinarias tales como cirugia urolé-
gica. Actualmente, entre el 15 y el 20% de los pacientes
atendidos en nuestros hospitales son portadores de SU, y
la IU sigue siendo la causa mas frecuente de IU nosoco-
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mial, aunque su frecuencia ha disminuido en los dltimos
afios, con la generalizacion de los sistemas de drenaje uri-
nario cerrados, desde porcentajes del 40% a los actuales
del 20-25%.

La prevalencia de pacientes con SU en la comunidad se
ha estimado entre 0,02 y el 0,07%, porcentaje que aumen-
ta al 4% en poblacién anciana asistida, hasta el 20% de
internos en residencias geridtricas y es superior al 35% si
existe incontinencia urinaria asociada’. En este colectivo,
la IU es una de las causas mas frecuentes de fiebre y el
riesgo de bacteriemia es 60 veces superior al de los pacien-
tes no cateterizados’. Ademds, en nuestro pais se estima
una incidencia de 12 a 20 nuevos lesionados medulares
por afio, de los cuales el 15% lleva SU 5 afios después del
accidente, y una proporcion importante utiliza la cateteri-
zacion intermitente. Por tltimo, un porcentaje desconoci-
do de pacientes es portador transitorio de una SU.

Desde un punto de vista practico, tiene interés dividir la
cateterizacion en corta duracién y cateterismo permanen-
te si la duracién de la misma es superior a los 30 dias.

Cateterismo de corta duracion

Los pacientes hospitalizados son portadores de una SU
una media de 2-4 dias. La IU suele ser monomicrobiana y
la incidencia de bacteriuria asintomética (BA), definida
como la presencia de un urocultivo positivo (> 10° unidades
formadoras de colonias [ufc]/ml) en ausencia de sintomas
urinarios, e IU sintomatica se relaciona fundamentalmen-
te con la duracion de la cateterizacion. Con un sistema de
drenaje abierto, la incidencia de BA es del 100%, mientras
que con un sistema de drenaje cerrado oscila entre el 3 y el
6% por dial y es aproximadamente del 50% a las 2 se-
manas’. En los pacientes con BA, la incidencia de IU sin-
tomatica es de alrededor del 10% y la de bacteriemia se
encuentra entre el 0,5% y el 5%, la cual se asocia funda-
mentalmente con la presencia de obstruccién urinaria o a
hemorragia tras el recambio traumético de la SU”!°, En las
unidades de cuidados intensivos la incidencia de IU sinto-
matica oscila entre 3,9 y 8,9 casos por 1.000 dias de catete-
rizacién!!, La IU relacionada con la SU parece aumentar la
mortalidad, aunque este factor ha sido poco estudiado y,
sin duda, incrementa los costes sanitarios'?.

Otros factores asociados con un riesgo superior de BA
son el sexo femenino, la edad superior a los 50 afios, la dia-
betes mellitus y la insuficiencia renal, el ingreso en un ser-
vicio de traumatologia o urologia (probablemente por un
riesgo superior a padecer una uropatia obstructiva o un
catéter ureteral), la contaminacién de la bolsa recolecto-
ra, la ausencia de un urinémetro, la colonizacién periure-
tral por uropatégenos, las desconexiones inadvertidas o
erréneas del sistema de drenaje cerrado, el hecho de que la
bolsa recolectora esté por encima del nivel de la sonda uri-
naria y una técnica no estéril en el momento de insertar la
sonda’?. Por el contrario, la administracién de antibiéticos
sistémicos o en la bolsa recolectora disminuye la inciden-
cia de bacteriuria durante los primeros dias, pero a expen-
sas de una mayor colonizacién por bacterias resistentes”.

Cateterismo permanente

En los pacientes con SU permanente, la IU sintomatica,
definida como la presencia de fiebre no atribuible a otra
causa, se ha estimado entre 6 y 11 episodios por 1.000 dias
de cateterizacion en ancianos institucionalizados y de 2 a
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3,4 episodios en pacientes con asistencia domiciliaria”!3. El
riesgo de bacteriemia durante el episodio febril oscila entre
el 10 y el 24% y puede llegar a ser 60 veces superior al del
paciente no sondado. La IU sintomatica se ha relacionado
con la obstruccion de la sonda, los recambios traumaticos
de la misma, la piuria intensa (> 50 leucocitos por campo) y
la BA por Serratia marcescens’.

Las complicaciones a largo plazo de la SU permanente
son la obstruccion de la sonda (el 50% de los casos), que es
mas frecuente en pacientes con orinas alcalinas'?, 1a he-
maturia macroscoépica (el 30% casos) y un mayor riesgo de
pielonefritis créonica, epididimitis, prostatitis, absceso
prostético, litiasis vesical o renal y de cdncer vesical-713,

En los lesionados medulares, la cateterizacién intermi-
tente es una alternativa que se asocia a menores tasas de
IU sintomatica, estimada en cuatro episodios por 1.000 dias
de sondaje!.

Patogenia

Los microorganismos pueden alcanzar la vejiga urinaria
por tres mecanismos: @) durante la insercién del catéter,
que ocurre sobre todo en pacientes ancianos con coloniza-
ci6n uretral por uropatégenos; b) por via intraluminal, a
través de la luz de la sonda, bien por rotura del sistema de
drenaje cerrado a nivel de las conexiones o por via ascen-
dente a partir de la bolsa recolectora, y ¢) por via exolumi-
nal, a través del espacio entre la SU y la uretra, mecanis-
mo maés frecuente en la mujer por el hecho de poseer la
uretra mas corta y ancha. Esta ultima via cobra importan-
cia a partir de la primera semana de sondaje; las diferentes
medidas preventivas inciden sobre estos tres mecanismos.

En la patogenia de la IU asociada a la SU son funda-
mentales dos factores, la adhesion y la capacidad de for-
macién de una biopelicula o biofilm, lo cual depende tanto
del microorganismo como del tipo de SU2. En este sentido,
los catéteres de silicona o recubiertos de hidrogel son mas
resistentes a la fijacién de las bacterias que los de goma o
latex; ademas, se ha observado que las SU recubiertas de
plata, por sus propiedades bactericidas, o con lecitina, que
convierte la superficie del catéter en hidrofébica, retrasan
la adhesion bacteriana®1®. Por otro lado, la presencia de
flagelos y la motilidad de la bacteria son factores impor-
tantes para la adhesion bacteriana.

Una vez adheridas, las bacterias secretan una serie de
polisacaridos formando una matriz extracelular llamada
glucocalix o biofilm, en 3-7 dias. En el interior del biofilm,
el crecimiento bacteriano es mas lento, probablemente por
la falta de oxigeno y nutrientes y las bacterias se vuelven
mas resistentes a la accién de los antimicrobianos, bien
por dificultar la penetracion de los mismos, bien porque
las bacterias presentes en el interior del biofilm tienen
una menor capacidad de divisién (fase estacionaria) y, por
tanto, los antibiéticos que actian sobre la pared bacteria-
na, como los betalactdmicos, perderdn actividad. Como
consecuencia, el tratamiento antibiético de una IU asocia-
da a una SU, no erradica la bacteria del biofilm, lo cual
facilitar4 las recidivas. En un estudio prospectivo y alea-
torizado reciente, se ha demostrado que el recambio de la
SU es eficaz en la prevencién de las recidivas en pacien-
tes con IU sintomadtica tratada con antimicrobianos?.

Por otro lado, determinados microorganismos, funda-
mentalmente Proteus spp. y otras especies de Proteeae,
pero también bastantes cepas de Klebsiella pneumoniae,
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TABLA 1. Etiologia de la infeccion urinaria en distintos grupos de riesgo

Cistitis-PNF no complicada*
(N = 202) HVH (%)

IU complicada*
(N = 100) HVH (%)

IU sondado

HVH (N = 114)* (%) HB (N = 1.040)** (%)

Escherichia coli 92
Klebsiella spp. 3
Proteus, Morganella

Providencia 4
Citrobacter,

Enterobacter

Serratia 0
Pseudomonas

aeruginosa 0
Acinetobacter spp. 0
Enterococo 0
Estafilococos 3
Hongos 0
Polimicrobiana <1

51 32 39
15 4 9
11 22 -
9 15 -
12 18 16
1 6 2
10 16 17
1 6 3
4 12 15
10 29 28

*Datos proporcionados por la Dra. Andreu (Hospital Vall d’'Hebron, 2002)".
**Datos del Hospital de Bellvitge afio 2006 (tomado de cita 21).
***Staphylococcus saprophyticus.

HB: Hospital de Bellvitge; HVH: Hospital Vall d'Hebron; IU: infeccién urinaria; PNF: pielonefritis.

Pseudomonas aeruginosa, S. marcescens y Corynebacte-
rium urealyticum, por la accién de ureasas bacterianas,
tienen la capacidad de hidrolizar la urea y dar lugar a la
formacién de depésitos de cristales de estruvita (fosfato
amoénico-magnésico) y apatita (fosfato calcico), que oclui-
ran la sonda favoreciendo el desarrollo de bacteriemia®7"16.
Esto sucede a partir de pH de 6,7. En el aspecto practico,
un simple pH urinario puede orientar sobre el tiempo de
recambio de la SU. Si el pH es bajo, la SU podria recam-
biarse cada 3 meses 0 més y si el pH es elevado (> 6,7), el
recambio deberia efectuarse con mayor frecuencia, espe-
cialmente en pacientes con obstruccion de repeticion.

Por tdltimo, recientemente se ha demostrado que en pa-
cientes con BA recidivante por el mismo microorganismo,
en los cuales se cambia la SU, el reservorio seria el propio
tracto urinario, al haberse demostrado la capacidad de los
microorganismos de sobrevivir en el interior de las célu-
las uroepiteliales, donde también formarian biofilms!™1°,

Etiologia

Los microorganismos causales de la IU del sondado pro-
ceden de la propia flora del paciente, modificada con fre-
cuencia (especialmente en el sondado permanente) por la
presiéon ambiental exégena transportada por las manos
del personal sanitario. Con frecuencia, especialmente si el
cateterismo es prolongado, la IU es polimicrobiana! (el
15% en el sondado corto y hasta el 95% en el prolongado).
Como se observa en la tabla 1 y comparando con los pa-
cientes con IU no complicada, aumenta la incidencia de in-
fecciones por otras enterobacterias (Klebsiella spp., Pro-
teus spp. y P. aeruginosa), enterococo (favorecido por la
administracion previa de cefalosporinas), estafilococos y
en el sondaje permanente y/o con tratamientos antibiéti-
cos previos, por otros gramnegativos a menudo multirre-
sistentes, entre ellos Acinetobacter spp. y recientemente
por BLEE, que en Escherichia coli alcanzaron cifras del
8% en 2006 en el Hospital de Bellvitge, por Staphylococcus
aureus resistente a meticilina (SARM), especialmente en
el paciente previamente colonizado y Candida spp.2%2L.

Un aspecto importante es el hecho de que en el sonda-
do permanente, la flora bacteriana cambia con frecuen-

cia, por lo cual un urocultivo previo tomado semanas an-
tes no permite orientar la terapia empirica si el paciente
presenta una bacteriemia de origen urinario. Por otro
lado, en estos pacientes, sé6lo el 10% de los E. coli que pro-
ducen una IU febril son portadores de fimbrias, con lo
cual el factor de la adherencia podria tener un papel se-
cundario. En el sondado, el paso del microorganismo al
torrente sanguineo se realizaria, en muchos casos, por la
erosion que puede causar la propia SU o como consecuen-
cia de la obstruccién de la misma. Por iltimo, los micro-
organismos procedentes de la orina vesical tras recam-
biar la sonda vesical pueden diferir de los aislados a
partir de la sonda, por lo que algunos autores recomien-
dan recoger el urocultivo, una vez cambiada la SU, si
ésta es permanente.

Manifestaciones clinicas

La cistitis aislada es poco frecuente en el sondado per-
manente, ya que, a menudo, estd afectado el tracto urina-
rio superior. Puede observarse en sondajes de corta dura-
cion, en pacientes sin enfermedad urolégica previa, los
cuales presentan tras la retirada de la sonda un sindrome
miccional sin fiebre ni dolor lumbar. En los pacientes con
afectacion del parénquima renal, las manifestaciones cli-
nicas son mucho menos especificas, ya que la mayoria de
los pacientes sondados son individuos ancianos o paraplé-
jicos, debido a su frecuente alteracion en la sensibilidad.
En los pacientes con pielonefritis, la fiebre sin clinica fo-
cal es el sintoma ma&s comun, aunque ésta puede ser poco
elevada. El dolor lumbar, a menudo, es poco manifiesto y
localizado en flanco o hipogastrio. No es inhabitual que los
pacientes consulten por un deterioro de su estado neuro-
légico basal con delirio, por hipotensién, un deterioro del
estado general con astenia, apatia y deterioro funcional, o
bien la descompensacién de una diabetes mellitus o una
hepatopatia crénica.

Por otro lado, la presencia de «<molestias urinarias» en
forma de sindrome miccional, dolor o irritacién en el pene
o vagina son tan frecuentes en el paciente sondado sin IU
(hasta en el 60% de los casos), debido a la propia irrita-
cion que causa la sonda, que son de escasa utilidad clinica
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para etiquetar dichas manifestaciones como secundarias a
una IU sintomatica®.

Ademds, en el sondado con BA, la presencia de piuria
es tan frecuente que carece de valor predictivo de infeccién
clinica. Por otro lado, en un estudio prospectivo, se obser-
v6 que la presencia de piuria no predecia el desarrollo de
BA, en un porcentaje significativo de pacientes, especial-
mente en infecciones por bacilos grampositivos o Candida
spp.22. Asimismo, en las IU causadas por bacterias pro-
ductoras de ureasa, el nimero de leucocitos puede ser nor-
mal, ya que estas células pueden ser destruidas al ser cen-
trifugadas.

Diagnéstico

El diagnéstico de IU sintomatica es dificil en el sondado,
por lo inespecifico de los sintomas clinicos, especialmente
en pacientes de edad avanzada, por el hecho de que la pro-
pia sonda urinaria puede causar un sindrome irritativo
vesical y por el escaso valor predictivo de infeccién clinica
que tiene la presencia de la piuria, como se ha comentado
anteriormente.

Para confirmar el diagnéstico la mayoria de los autores
requieren de la presencia de piuria, definida como més de
10 leucocitos por campo, y de un urocultivo positivo (pre-
sencia de bacteriuria), definido como la presencia de més
de 102 ufe/ml (aunque habitualmente el recuento es supe-
rior a 10° ufe/ml) de un microorganismo uropatégeno’. En
el paciente que lleva varios dias sondado, incluso con un
sistema de drenaje cerrado, la presencia de bacteriuria es
frecuente, por lo cual el valor predictivo de la prueba dis-
minuye considerablemente. Ademas, el hallazgo, en el
urocultivo, de més de un microorganismo, que habitual-
mente se consideraria una contaminacion, debe ser inter-
pretado con cautela, ya que en el sondado la IU a menudo
es polimicrobiana, especialmente en el cateterizado per-
manente. Por ello, el diagnéstico definitivo de una IU en el
paciente sondado requiere de una evaluacién clinica cui-
dadosa para descartar otros posibles focos de infeccién.

No existe un consenso sobre los criterios clinicos para es-
tablecer el diagnéstico de IU sintomética. En una revisién
reciente, el criterio mas utilizado fue tan inespecifico
como: presencia en el urocultivo de mas de 10* ufe/ml aso-
ciado a signos y sintomas sistémicos??. En una conferencia
de consenso del afio 19912* se establecia como diagndstico
la presencia de 2/4 criterios: 1) fiebre, en ausencia de otra
etiologia; 2) dolor en flanco o suprapubico de nueva apari-
cién; 3) cambios en el aspecto de la orina, y 4) deterioro del
estado mental o funcional. En otra conferencia de consen-
S0 mas reciente? se requeria para establecer el diagnosti-
co la presencia de: disuria aguda o fiebre > 37,9 0 aumento
de 2 grados por encima de la basal, en ausencia de otro
diagnéstico asociado a uno de los siguientes: a) urgencia
(nueva o que empeora); b) frecuencia miccional; ¢) dolor
suprapubico; d) hematuria franca; e) dolor en el angulo
costovertebral, f) incontinencia urinaria. Evidentemente,
para confirmar el diagnéstico se requeria de la presencia
de piuria (> 10 leucocitos por campo) y de un urocultivo po-
sitivo que se definia como el asilamiento de > 10° ufc/ml.
Por otro lado, en un articulo reciente sobre infecciones aso-
ciadas a cuerpos extranos, en 55 unidades de cuidados in-
tensivos de ocho paises, el diagnéstico se establecié en fun-
ci6n de uno de los dos criterios siguientes: El primero
incluia uno o mas de los siguientes: fiebre, urgencia o dolor
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suprapubico en ausencia de otra causa, con un urocultivo
con mas de 10° ufc/ml sin més de dos microorganismos. El
segundo requeria de dos o més de las siguientes condicio-
nes, en ausencia de otra causa que las justificara: tira
reactiva positiva, piuria, tincién de Gram positiva, diag-
nostico de IU o inicio de tratamiento por IU por el médico
que atendia al paciente.

Por tdltimo, queremos remarcar que la tincién de Gram
puede ser de utilidad en el enfoque terapéutico inicial es-
pecialmente del paciente grave, dada la naturaleza polie-
tiologica de esta infeccion.

Tratamiento

La decisién terapéutica se basara en la gravedad de las
manifestaciones clinicas que presente el paciente, en el o
los microorganismos maés probables (la administracién
previa de cefalosporinas favorece la infeccién por entero-
coco) y el o los patrones de resistencia de los principales
microorganismos involucrados en la IU. En este sentido,
en la actualidad, en Espana, globalmente, el 20-25% de las
IU causadas por E. coli son resistentes a las fluoroquino-
lonas, porcentaje que es mucho maés elevado, alrededor del
50% segin nuestra experiencia, en el paciente con IU com-
plicada y en el sondado, por lo que estos antibiéticos no de-
ben emplearse empiricamente en pacientes con IU graves.

Asi mismo, es fundamental, realizar una detallada his-
toria clinica para determinar los antibiéticos administra-
dos recientemente. Se ha demostrado que la utilizacién
de un determinado antibiético en el mes o 2 meses previos
aumenta significativamente la posibilidad de una IU por
un microorganismo resistente al mismo. Por dltimo, debe
considerarse el antecedente de colonizacién-infeccién pre-
via por microorganismos resistentes del propio paciente;
asi, la colonizacion previa por SARM o BLEE debera in-
cluirse entre las posibilidades etioldgicas.

La actitud terapéutica en la IU asociada a un cateteris-
mo vesical ha de diferenciar si se trata de una bacteriuria
asintomadtica, una cistitis o una pielonefritis/sepsis urina-
ria. En la figura 1 se muestra un algoritmo de actuacion
en cada una de estas situaciones.

El paciente con BA, tanto si tiene piuria asociada como
si no, no requiere de tratamiento antibiético ya que: a) el
riesgo de desarrollar una infeccién urinaria sintomatica es
bajo; b) la BA recurrira a los pocos dias; ¢) el tratamiento
de la BA no reduce el porcentaje de episodios febriles de
origen urinario con respecto a los pacientes no tratados;
d) la administracién de antibiéticos repetidos condicionara
la seleccién de microorganismos resistentes, lo cual difi-
cultara en un futuro el tratamiento de una IU sintomaéti-
ca?%6, Sin embargo, la BA deber4 ser tratada antes de so-
meter al paciente a cirugia urolégica (riesgo > 60% de
bacteriemia), en cualquier manipulacién del tracto urina-
rio (excepto en el recambio de sonda), en pacientes con fac-
tores de riesgo de endocarditis y en embarazadas. Algunos
autores la aconsejan también en la BA persistente tras la
retirada de la sonda urinaria?®, basandose en un estudio
aleatorizados en mujeres con cateterismo de corta dura-
cién, en el cual la incidencia de IU sintomatica fue del 17%
en el grupo no tratado frente al 0% en el grupo que recibi6
antibiéticos?’. En el paciente sondado, las guias del IDSA
(Infectious Diseases Society of America) no recomiendan
la préactica rutinaria de un urocultivo para la deteccién de
la BA, pero se acepta como adecuada la posibilidad de tra-
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| Infeccién urinaria asociada a sonda vesical |

—

Bacteriuria
asintomatica

Sin tratamiento*

/

I

Pielonefritis/
sepsis urinaria

Hemocultivo

Fosfomicina-trometamol
Amoxicilina/acido
clavulanico

Fluoroquinolonas

Figura 1. Algoritmo de actuacién en
la infeccion urinaria asociada a caté-
ter vesical.

“Excepto cirugia uroldgica, embara-
zadas, recambio de sonda si hay ries-
go de endocarditis y si existe bacte-
riuria persistente tras retirada
sonda.
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cilina).

tar la BA persistente tras la retirada de la sonda en muje-
res?’.

El tratamiento de la IU sintomatica y de la bacteriemia
requerira de la administracién de antibiéticos. Previa-
mente, debe realizarse siempre un urocultivo, dada la va-
riabilidad etiolégica de la IU y la susceptibilidad antimi-
crobiana de los uropatégenos aislados.

La cistitis aislada es poco frecuente en el sondado per-
manente, ya que, a menudo, esté afectado el tracto urina-
rio superior. Puede observarse tras la retirada de la son-
da urinaria, en sondajes de corta duracién, en pacientes
sin patologia uroldgica previa. Fosfomicina-trometamol en
una dosis de 3 g, por su elevada actividad frente a E. colt,
P. aeruginosa y los bacilos grampositivos se considera una
buena opcién terapéutica. Amoxicilina/dacido clavulanico
500 mg/8 h puede ser una alternativa, en unidades con
bajo riesgo de infeccién por P. aeruginosa, y en pacientes
sin tratamiento antibiético previo.

En la cistitis, se aconseja una duracién del tratamiento
de 7 dias, ya que no disponemos de estudios con pautas
mas cortas. Si se emplea fosfomicina-trometamol, por su
semivida prolongada, se aconseja administrar dos dosis
separadas por 3 dias (dias 1y 4).

En los pacientes con pielonefritis y/o sepsis urinaria el
tratamiento se iniciard por via parenteral, generalmente

en el medio hospitalario. El tratamiento antibiético empi-
rico ha de abarcar ademads de las enterobacterias, P. aeru-
ginosa y enterococo. En esta situacion la tincién de Gram
puede ser de inestimable ayuda.

Si la tincién de Gram muestra microorganismos gram-
positivos y no se sospecha infeccién por un SARM, amoxi-
cilina/acido clavuldnico 1 g i.v./8 h puede ser una buena
opcion terapéutica, ya que cubre tanto enterococo como S.
aureus. En el paciente con sospecha de SARM (coloniza-
cion previa) y en el alérgico a los betalactamicos, se inicia-
ra con glucopéptidos (vancomicina, teicoplanina). El cotri-
moxazol es una buena opcién terapéutica en el SARM.

Si la tincién de Gram muestra microorganismos gram-
negativos se iniciard tratamiento con aztreonam 1 g/8 h o
ceftazidima 1 g/8 h. Si la tincién de Gram no ha sido reali-
zada se afiadira ampicilina a la pauta anterior para cubrir
enterococo. Como alternativa podrian utilizarse piperacili-
na/tazobactam 4 g/8 h o un carbapenemes (imipenem-me-
ropenem). La necesidad de una cobertura empirica ade-
cuada ha de hacerse compatible con un uso racional de los
carbapenemes, ya que un aumento considerable en su con-
sumo puede condicionar un aumento en las resistencias.
Por lo tanto, este dltimo antibiético deberia reservarse
para pacientes graves con riesgo de infecciones por pato-
genos multirresistentes (colonizacion previa, administra-
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cién previa de cefalosporinas de segunda o tercera gene-
racion o fluoroquinolonas, estancias en unidades de ries-
go como las UCI). Si el paciente presenta shock séptico se
anadira empiricamente amikacina (15 mg/kg/dia) para cu-
brir la eventualidad de una infeccién por P. aeruginosa
resistente a los antibiéticos antiseudomoénicos anterior-
mente mencionados.

El tratamiento antibi6tico empirico sera modificado por
uno de espectro mas reducido cuando se conozca la sensi-
bilidad del agente etiolégico.

En las infecciones por BLEE, los carbapenemes son pre-
feribles a las fluoroquinolonas, la cefepima y los betalacta-
micos/inhibidores de las betalactamasas, ya que en los pa-
cientes con bacteriemia, las tasas de curacion y la
mortalidad a los 14 dias son inferiores?®?°, Tigeciclina pue-
de fracasar en el paciente bacteriémico, debido a los bajos
niveles sanguineos, y se desaconseja en el tratamiento de
las IU por su baja concentracién urinaria?®?. Colistina y
los aminoglucésidos pueden ser una alternativa, por su
elevada actividad in vitro frente a estos patégenos (en es-
pecial amikacina), aunque hasta la fecha, la experiencia
clinica es escasa?®?°. Aunque fosfomicina es activa in vi-
tro frente a los BLEE, tampoco disponemos de experien-
cia clinica con el preparado parenteral. Si bien fosfomici-
na-trometamol parecia eficaz en un estudio no controlado,
que incluia a un namero escaso de pacientes con IU baja,
la curacion microbiolégica fue de sélo el 78%, y teniendo en
cuenta que el urocultivo de control se realizé a los 7-9 dias,
cuando atun podrian existir concentraciones urinarias del
farmaco®’. Creemos que se requieren de estudios amplios
para evaluar el papel de este antibiético en el tratamiento
de las IU causadas por BLEE.

La duracién de la terapia antibiética no esta bien esta-
blecida. Si existe clinica (dolor lumbar, pufiopercusién po-
sitiva) o sospecha de afectacion del parénquima renal (pie-
lonefritis) se aconsejan 14 dias de tratamiento. En los
pacientes que presentan una sepsis urinaria después de la
manipulacién de la via urinaria (p. €j., recambio de sonda),
y sino existe evidencia de pielonefritis o prostatitis subya-
cente, el tratamiento podria acortarse a 5-7 dias”?°. En los
lesionados medulares sin cateterizacién permanente y con
sintomas de IU baja, la administracion de ciprofloxacino
durante 14 dias fue mas eficaz en la prevencion de recidi-
vas clinicas y microbiolégicas que una pauta de 3 dias®!.

La BA por Candida spp. tampoco requiere de trata-
miento y si es posible deben retirarse los antibiéticos y la
sonda urinaria. En la cistitis por Candida spp. sensible se
aconseja fluconazol 200 mg/dia durante 7-14 dias®2. En la
pielonefritis/sepsis urinaria se aconseja fluconazol 200 mg
durante 2 semanas. Si la candiduria recidiva tras el tra-
tamiento debera descartarse mediante técnicas de imagen
un “bola de hongos” renal.

En los portadores de una SU con una duracién de més
de 1 semana se recomienda el recambio de la misma para
evitar la recidiva de la infeccién relacionada con la persis-
tencia de las bacterias adheridas a la sonda, en forma de
biofilm (biocapa o glucocalix)”?°. Ademas, en un estudio
prospectivo y aleatorizado en sondados permanentes, la
sustitucion de la sonda por una nueva antes de iniciar el
tratamiento se asociaba a una menor duracion de la fie-
bre y una mejora de la situacién clinica a las 72 h3.

La administracién de antibiéticos profildcticos al re-
cambiar una SU era una practica habitual hace anos, es-
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pecialmente en los pacientes con sondaje permanente,
que condicioné la seleccién de microorganismos resis-
tentes. En la actualidad, no se recomienda la adminis-
tracion profilactica de antibidticos en el recambio de la
sonda urinaria, ya que el riesgo de sepsis grave es muy
bajo?. Podria indicarse en sondajes traumaticos con he-
maturia, ya que en esta situacion, el riesgo de bacterie-
mia es superior.

Prevencion

En cuanto a la prevencion, debemos realizar unas con-
sideraciones generales. Es conocido que cerca del 50% de
las cateterizaciones son innecesarias o su duracién exce-
siva y que existen otras alternativas de drenaje vesical con
menos riesgo de BA, como son la colocacion de una son-
da-conddn en los varones y la cateterizacién intermitente
en los lesionados medulares’37°. Aunque la cateterizacién
suprapubica reduce la bacteriuria y las complicaciones lo-
cales (erosion del meato, epididimitis, prostatitis) en los
varones, su uso no se ha generalizado debido a la mayor
complejidad de colocacion y el riesgo, aunque minimo de
complicaciones quirirgicas (sangrado, etc.)?*. Por lo tan-
to, evitar la colocaciéon de SU y acortar la duracién del son-
daje son medidas primordiales para reducir la IU nosoco-
mial. En este sentido, una revisién reciente del centro
Cochrane concluy6 que la retirada temprana de la sonda
(a medianoche) después de cirugia urolégica se asoci6 con
menor riesgo de IU y una estancia mas corta, aunque tam-
bién se asocié con un tiempo mas prolongado de la prime-
ra miccién®®. Estas medidas preventivas no son eficaces
para prevenir la bacteriuria en el sondaje permanente. En
esta situacidn, la prevencién ird encaminada a evitar la
obstruccion y la infeccién clinica.

Ademas, debe recordarse que la mayoria de las bacteriu-
rias relacionadas con el cateterismo de corta duracién son
asintomaticas y, por lo tanto, las medidas que previenen la
aparicion de la bacteriuria tienen un impacto clinico mu-
cho menor, ya que son pocos los pacientes que desarrollan
una infeccién del tracto urinario (ITU) sintomaética, y me-
nos adn los que presentan una ITU grave (bacteriemia).
Por ello, deben evaluarse siempre los beneficios y riesgos,
asi como su coste antes de su aplicacion.

Las medidas generales destinadas a prevenir la BA re-
lacionada con un cateterismo de corta duracién incluyen la
utilizacién de un equipo estéril, y una técnica aséptica en
el momento de la insercion, reducir al minimo las descone-
xiones de la SU con el sistema colector, asegurarse de que
este dltimo esté en una posicion declive respecto a la veji-
ga y evitar que el tubo caiga por debajo de la bolsa de re-
cogida’. Es importante el lavado de manos antes y después
de vaciar el depésito de orina para minimizar la contami-
nacién exégena del mismo y el riesgo de transmisién cru-
zada en pacientes institucionalizados.

El lavado diario del meato uretral y la aplicacién periu-
retral de antisépticos o cremas de antibiéticos es ineficaz
en la reduccién de la bacteriuria®. Por otro lado, la aplica-
cion de antibiéticos en la bolsa recolectora o los lavados ve-
sicales con antibiéticos o antisépticos locales, aunque pue-
den posponer la aparicién de la bacteriuria, no reducen el
numero de IU sintomaticas y tienen el inconveniente de
facilitar el desarrollo de infecciones por microorganismos
resistentes, ya que el circuito cerrado se transforma en
abierto®.



Pigrau C y Rodriguez-Pardo MD. Infecciones asociadas a dispositivos para drenaje de las vias urinarias. Infecciones del tracto genital relacionadas con los dispositivos protésicos

Antibioticos sistémicos

Varios estudios, tanto observacionales como controla-
dos, han demostrado que la administracién de antibiéticos
sistémicos reducen la incidencia de BA e IU clinica en los
primeras 2 semanas de cateterizacion'”°. Sin embargo, la
administracion de antibiéticos sistémicos se asocia a un
riesgo de colonizacién por microorganismos resistentes®’.
Dado que, hasta la actualidad, no ha podido demostrarse
que la administracién de antibi6ticos sistémicos reduzca
la IU grave (con bacteriemia), ni la mortalidad, no se re-
comienda su administracion profilactica, dados los costes
de la misma, los posibles efectos adversos y la posibilidad
de seleccién de microorganismos resistentes tanto en el in-
dividuo como en la unidad hospitalaria correspondiente.
Ademass, la sobreutilizacion de antibiéticos puede favore-
cer la aparicién de Clostridium difficile’®. Aunque no esta
indicada la deteccién sistematica de la presencia de BA
en el paciente cateterizado®, si se detecta su presencia en
pacientes de riesgo, como en embarazadas y el paciente
granulocitopénico, debera plantearse su tratamiento!.

Como se ha comentado anteriormente, tampoco existe
evidencia de que el tratamiento de la BA mejore la super-
vivencia en el sondado permanente?®. Asimismo, en el pa-
ciente con vejiga neurégena y cateterizacion intermitente,
aunque la profilaxis con antibiéticos reduce la incidencia
de BA, no reduce de forma significativa el de IU sintoma-
tica’, e incrementa el riesgo de resistencias. Aunque en un
estudio reciente y observacional, en lesionados medulares
con cateterizacion intermitente, la administracion ciclica
semanal de antibiéticos redujo la incidencia de IU sinto-
matica y los episodios febriles atribuidos a IU, asi como el
consumo de antibidticos®®, se necesita disefiar estudios
prospectivos, aleatorizados y doble ciego para conocer los
beneficios reales de esta actitud, evaluando especialmente
la seleccién de microorganismos multirresistentes.

Por otro lado, aunque existe un riesgo de IU sintomatica
tras la retirada de la sonda, en un estudio piloto que in-
cluia solo 48 pacientes la administracién de ciprofloxacino
durante 2 dias, iniciada 2 h antes de retirar la sonda, no
redujo la incidencia de IU sintomaética (el 8 frente al 4%)
y en el grupo de ciprofloxacino las IU fueron causadas por
un microorganismo resistente a dicho antibi6tico.

Sondas impregnadas con antimicrobianos

En las ultimas dos décadas se han incorporado diversas
sustancias a base de compuestos argénticos o antibiéticos
(minociclina-rifampicina, nitrofurazona) con el fin de evi-
tar la adhesion de los microorganismos y la formacién de
biopeliculas®719,

Los catéteres recubiertos de 6xido de plata fueron reti-
rados por falta de eficacia. Sin embargo, en una revision
del afio 2004 realizada por el centro Cochrane que incluia
ocho estudios comparativos de sondas recubiertas de alea-
ciones de plata frente a catéteres estdndar se observo que
las sondas con plata reducian la incidencia de BA e IU sin-
tomaética, especialmente en la primera semana®’. Por otro
lado, en una revisién maés reciente, que incluia nueve es-
tudios, aunque se concluia que las sondas impregnadas
con plata reducian la incidencia de BA*!, la evidencia so-
bre su efecto en la incidencia de IU sintomatica y espe-
cialmente en la prevencién de la bacteriemia de origen uri-
nario, mortalidad, resistencia antimicrobiana y la relacién
entre los costes y los beneficios era escasa. En la actuali-

dad no hay evidencia suficiente para recomendar su utili-
zacion y mas teniendo en cuenta el riesgo de desarrollo de
resistencia a la plata, ya descrita en unidades donde su
utilizacién es amplia, como en las de quemados?’.

Aunque en estudios comparativos, las sondas impregna-
das con minociclina-rifampicina o con nitrofurazona tam-
bién reducen la incidencia de BA en los pacientes con son-
daje corto, tampoco se conoce su impacto en el desarrollo de
IU sintomatica, IU bacteriémica y en la mortalidad34041,
por lo que hoy en dia no se aconseja su uso, por sus costes
superiores y por el riesgo a desarrollar resistencias.

Ardndanos

Aunque existe cierta evidencia de la eficacia de los aran-
danos en la prevencién de las IU recurrentes*?, no dispo-
nemos de evidencia suficiente para recomendar su uso en
el paciente sondado. Ademads, por su mecanismo patogé-
nico de accién, secundario a las proantocinadinas que con-
tienen, que interfieren con la adherencia de las fimbrias
de E. coli a las células uroepiteliales, hace poco probable
que sean eficaces; como se ha comentado anteriormente,
en el sondado con IU, sé6lo el 10% de los uropatégenos in-
volucrados contienen fimbrias. En este sentido, dos estu-
dios preliminares en lesionados medulares sugieren que
los ardndanos no previenen las IU ni inhiben la forma-
ci6n de incrustaciones’3,

Otras estrategias preventivas

En la actualidad no se recomienda la acidificacién de la
orina con 4cido ascérbico (vitamina C) e hipurato de me-
tenamina, ya que es dificil conseguir pH persistentemente
bajos y la evidencia de su eficacia es escasa®.

Se esta evaluando la eficacia de la denominada interfe-
rencia bacteriana con cepas avirulentas de E. coli, las cua-
les en instilacién vesical parecen reducir la incidencia de
IU sintomatica, o impregnando la sonda con dichas cepas,
impediria la colonizacién del catéter por uropatégenos!’.

Por dltimo, y especialmente en los sondajes permanen-
tes, se estdn probando estrategias en la prevencién de la
obstruccion de la sonda, lo cual evitaria la IU bacteriémi-
ca. En este sentido, se aconseja una ingesta diaria de 2-4 1
de liquidos, para intentar disminuir la precipitacién de
cristales!®. Se han intentado utilizar inhibidores de la ure-
asa, pero son téxicos para el ser humano. La investigacion,
al igual que en otras infecciones, se dirige a evitar la for-
macion o la progresion del biofilm, bien utilizando distin-
tos tipos materiales en las sondas** (hidrogel-latex, silico-
na, etc.) o impregnandolos con diversas sustancias, como
heparina, un biocida como el triclosan*’, la N-acetilcistei-
na o el acido acetilsalicilico!”. De momento, no disponemos
de estudios clinicos, o estos son insuficientes** para reco-
mendar su utilizacién.

Infecciones del tracto genital relacionadas
con los dispositivos protésicos

Introduccion

Las primeras descripciones acerca del uso de dispositi-
vos intrauterinos (DIU) se remontan a la década de 1920
en Alemania®. La descripcion de infecciones pélvicas gra-
ves asociadas hizo abandonar su utilizaciéon hasta que, a

Enferm Infece Microbiol Clin 2008;26(5):299-310 305



Pigrau C y Rodriguez-Pardo MD. Infecciones asociadas a dispositivos para drenaje de las vias urinarias. Infecciones del tracto genital relacionadas con los dispositivos protésicos

finales de la década de 1950, Oppenheimer e Ishihama
comunicaron que estos dispositivos eran seguros siempre
que se insertasen de manera aséptica en mujeres sin his-
toria de enfermedad inflamatoria pélvica (EIP)%. El de-
sarrollo posterior de DIU de materiales inertes y plasticos
quimicamente modificados marcé una nueva era en su in-
vestigacién y uso?.

Durante la década de 1960 diferentes estudios comuni-
caron tasas de EIP del 0,6 al 3,5% en mujeres portadoras
de DIU. El estudio de Mishell et al*” mostré en 1966 que si
se cultivaban los DIU retirados quirtdrgicamente a partir
de los 30 dias de su colocacién éstos eran estériles. Asi
pues, se asumi6 que los episodios de EIP diagnosticados
mas alléd del dia 30 de la colocacion del DIU se debian a
transmision sexual y no al hecho de llevar DIU. Durante la
década de 1970 aparecieron diferentes comunicaciones de
abortos espontdneos sépticos en mujeres portadoras del
dispositivo Dalkon Shield, lo que originé una nueva revi-
sion del tema y que la Food and Drug Administration
(FDA) obligase en 1977 a incorporar una nota informativa
de que los DIU podian aumentar el riesgo de EIP de tres a
cinco veces y, por tanto, se recomendaba cambiarlos cada
3 anos*%, No obstante, multiples trabajos actuales cuestio-
nan el hecho de que los DIU estén asociados a un incre-
mento de las ETP46:48-50,

Tipos de DIU y mecanismo de accién

Los DIU son de dos tipos: inertes, hechos con un mate-
rial no absorbible como polietileno impregnado con sulfa-
to de bario para darles radioopacidad y aquéllos en los que
hay eliminacién de una sustancia quimicamente activa
(cobre o un agente progestageno)*®. Adem4s, para facili-
tar su localizacion y retirada, la mayoria de los DIU lleva
una cola compuesta de un filamento de plastico recubier-
to por una vaina de nailon.

No est4 claro su mecanismo de accién. Aunque entran en
contacto con menos del 20% de la superficie uterina, impi-
den la implantacién del 6vulo fecundado en el endometrio
al originar una respuesta inflamatoria local 46. La implan-
tacion del DIU se asocia a colonizacién bacteriana de la
cavidad uterina (que en condiciones normales es estéril y
vuelve a serlo 20 o 30 dias después), lo que produce una
reaccion inflamatoria a cuerpo extrano que se extiende a
endometrio y endosalpinx“®. Se han propuesto diferentes
hipétesis para explicar como esta respuesta inflamatoria
del endometrio impide el embarazo: fallo en la implanta-
cion del blastocisto, destruccion del blastocisto y los esper-
matozoides por diferentes enzimas y fagocitosis de los es-
permatozoides por los macréfagos, todo ello mediado por
las prostaglandinas y citoquinas que liberan los macraéfa-
gos locales?S.

Complicaciones infecciosas asociadas a los DIU

El uso de DIU se ha relacionado con la aparicién de di-
ferentes complicaciones infecciosas entre las que destacan:
la EIP en pacientes portadoras de DIU, la vaginitis y vagi-
nosis, la actinomicosis pélvica y el aborto espontédneo sép-
tico®s.

Enfermedad inflamatoria pélvica (EIP)

Se entiende por EIP la inflamacién e infeccién del trac-
to genital superior femenino, que en condiciones norma-
les es estéril. Afecta a las trompas de Falopio, ovarios y es-
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tructuras adyacentes y comprende una variedad de tras-
tornos inflamatorios del tracto genital superior, incluyen-
do endometritis, salpingitis, abscesos tuboovaricos y pelvi-
peritonitis*48, La utilizacién de DIU se ha asociado
clasicamente a EIP, en especial con ciertos tipos no utili-
zados hoy en dia. Sin embargo, algunos factores de confu-
sién como la conducta sexual de las pacientes y la compa-
racion con grupos control no bien seleccionados tienden a
sobrestimar el riesgo*64849, Se considera que el desarrollo
de EIP en estas pacientes se relaciona mas con la instru-
mentacion y manipulacion (mayor riesgo durante el mes
posterior a la insercién del dispositivo) que con el DIU en
si mismo*3-%3, Fuera de este periodo en mujeres sin facto-
res de riesgo para EIP, no se considera que aumente el
riesgo de padecerla®s-53,

Epidemiologia

Se estima que cada ano mas de un millén de mujeres pre-
sentan un episodio de EPI en EE.UU., lo cual supone el 8%
de las mujeres en edad reproductiva. En Espana, segin los
datos del informe SESPAS (Sociedad Espanola de Salud
Publica y Administracién Sanitaria) sobre salud de la mu-
jer, se han estimado 3.000 ingresos anuales por EIP*. La
incidencia de EIP en pacientes portadoras de DIU es poco
conocida y depende de la definicién utilizada, asi como de
los medios diagnésticos, por lo que oscila entre 1/100 y
1,6/1.000 mujeres-afio en los diferentes estudios*6°%51, La
menor frecuencia en el recambio de los DIU desde la uti-
lizacién de DIU de cobre posiblemente sea un factor de-
terminante en cuanto a la disminucién de la incidencia de
esta patologia?>®. En la actualidad, la mortalidad asociada
ala EIP es muy baja (estimada 1 x 10.000 casos) y se debe
mayoritariamente a la rotura de abscesos tuboovaricos*s.

Los factores de riesgo asociados a la aparicién de EIP
en pacientes portadoras de DIU son: edad inferior a
25 afnos, multiples companieros sexuales, el tratarse de
una mujer nulipara, enfermedad de transmision sexual o
vaginosis bacteriana, historia previa de EIP4648-52, Otros
factores no bien documentados son la condicién socioeco-
noémica baja, la raza, los coitos frecuentes y las duchas va-
ginales frecuentes®s.

Todos los estudios coinciden en destacar que el mayor
periodo de riesgo se situa entre los dias 20 y 30 siguientes
a la colocacién o el recambio del dispositivo y se cree que
esto se debe a la introduccién de bacterias en la cavidad
uterina tras la contaminacién del DIU con la flora cérvi-
co-vaginal en el momento del implante (maniobra que se
ha asociado al 13% de bacteriemia transitoria)*648-53, Aun-
que los estudios son contradictorios, hay autores que con-
cluyen que la implantacion de DIU en mujeres afectadas
de enfermedad por Chlamydia trachomatis o Neisseria
gonorrhoeae aumenta el riesgo de EIP*6:4953-56_ En 1a ac-
tualidad, se recomienda descartar y tratar, en caso de ser
diagnosticada, una posible enfermedad de transmisién
sexual antes de colocar un DIU. La utilizacién de doxici-
clina 200 mg o azitromicina 500 mg como profilaxis pre-
via a la insercién del DIU no se ha mostrado efectiva de
forma concluyente®45%, Respecto a la utilizacién de DIU
en mujeres afectadas de infeccion por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH), no parece que éste tenga nin-
gun efecto sobre la replicacion viral ni que este grupo de
mujeres tenga un riesgo superior de desarrollar EIP com-
parado con mujeres negativas para el VIH®,
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Etiopatogenia. Microbiologia

En la EIP los microorganismos ascienden a través de
la vagina y el cérvix hasta el endometrio, trompas de Fa-
lopio y estructuras adyacentes*®48, Se pueden distinguir
dos fases de la enfermedad. En la primera se produce la
inflamacion de tejidos blandos de la pelvis, con implica-
cion de gérmenes aerobios facultativos. En la segunda
fase se pueden formar abscesos intraabdominales con im-
plicacién de gérmenes anaerobios*®. Inicialmente, la infec-
cion es monomicrobiana (frecuentemente por gérmenes de
transmisién sexual como C. trachomatis y N. gonorrhoe-
ae)*8. Con posterioridad, se produce una lesién de la mu-
cosa tubdrica, lo que permite que sea susceptible de colo-
nizarse por gérmenes oportunistas del tracto genital
inferior, con predominio gradual de los gérmenes anaero-
bios, presentes especialmente en las formas mas graves
de la enfermedad*s.

Aunque C. trachomatis y N. gonorrhoeae son los micro-
organismos mas implicados, en el 25-50% de los casos no
se aisla ninguno de ellos*$48, Otros microorganismos iden-
tificados en el tracto genital superior de mujeres con EIP
son diferentes especies de aerobios (Gardnerella vaginalis,
Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum, E. coli,
Streptococcus spp., Haemophilus influenzae) y anaerobios
(Prevotella spp., Peptostreptococcus, Peptococcus y Bacte-
roides spp.), pero su papel patégeno en la EIP no esta to-
talmente establecido*6-4857,

Clinica

La semiologia de la enfermedad varia desde el proceso
asintomatico hasta el compromiso vital, aunque la condi-
cion clinica més frecuente de la EIP es la presencia de do-
lor pélvico con escasa afectacion del estado general?85°,
Sélo un pequeiio porcentaje de pacientes presentan for-
mas pelviperitoniticas graves. La apariciéon de dolor pél-
vico es el primer sintoma indicativo de infeccién ascen-
dente, localizdndose en la parte inferior del abdomen. Su
instauracion suele ser subaguda pero persistente. Si la
EIP se presenta en una mujer portadora de DIU, este
cuadro aparece durante las primeras 3 semanas posterio-
res a su colocacion?648-53, El sangrado irregular aparece
con mayor frecuencia en los casos de infeccién por Chla-
mydia spp., la leucorrea se presenta aproximadamente
en la mitad de los casos de EIP (a menudo precozmente)
y también es frecuente la dispareunia®®. En el 50% de los
casos existe febricula, y aparece fiebre alta con nduseas y
vomitos en los casos de infeccién grave con pelviperitoni-
tis*8. El dolor en el hipocondrio derecho aparece en el
1-10% de las EIP agudas y es reflejo de una perihepati-
tis (sindrome de Fitz-Hugh-Curtis)*®. Existen diversas
clasificaciones de la EIP, la m4és utilizada de las cuales es
la de Monif de 1982%8 que permite establecer la gravedad
y el pronéstico de la infeccion y orientar unas pautas te-
rapéuticas.

Exploracion fisica y exploraciones
complementarias

La palpacién abdominal puede producir dolor y puede
existir positividad de la maniobra de Blumberg. El diag-
nostico diferencial debe hacerse principalmente con apen-
dicitis aguda, embarazo ectépico y la torsién de quiste ova-
rico. Mediante especuloscopia se valorara la vagina y el
cérvix, que se ven inflamados, con presencia de leucorrea y

en ocasiones salida de exudado por el orificio cervical ex-
terno.

La recogida de muestras endocervical y vaginal servira
para realizar tincién de Gram, frotis en fresco y cultivos.
La presencia de leucocitos en el frotis vaginal no tiene
valor diagnéstico, pero su ausencia nos excluye con eleva-
da probabilidad un cuadro de EIP de inicio reciente. La
ecografia transvaginal es de gran utilidad en el diagnés-
tico diferencial de esta entidad. Pero la laparoscopia ha
sido considerada el patron estdndar, ya que ademas de
confirmar el diagnéstico, permite realizar un estudio ex-
haustivo de la cavidad abdominal, un estudio microbiol6-
gico y patolégico, y ademas dirigir la actitud terapéutica“®.
Al tratarse de una prueba invasiva, la laparoscopia esta-
r4 indicada sélo en casos de duda diagnéstica o en formas
agudas en las que pueda realizarse un tratamiento en-
doscopico®.

Tratamiento y prevencion

Los objetivos del tratamiento han de ser aliviar la sin-
tomatologia y conseguir la erradicacion de los gérmenes
causantes de la infeccién, asi como la prevencion de las
secuelas a largo plazo. El tratamiento antibiético inicial
debe ser empirico, de amplio espectro, precoz y debe tener
en cuenta los patégenos més frecuentemente implicados,
incluyendo una amplia cobertura frente a anaerobios, y los
patrones de susceptibilidad microbiana de cada drea*64852,
La gravedad del cuadro clinico inicial con afectacién del
estado general de la paciente, la presencia de un absceso
tuboovaérico, la falta de respuesta a las 48-72 h de trata-
miento oral y la intolerancia al mismo obligaran al ingreso
hospitalario*®52. No hay datos en la literatura médica que
indiquen que en los casos asociados a DIU la pauta anti-
biética deba ser diferente que en las mujeres no portado-
ras de estos dispositivos®2. Las dos mas utilizadas son ce-
foxitina-doxiciclina y clindamicina-gentamicina seguida
de clindamicina o doxiciclina oral asociadas o no a metro-
nidazol*852, Pautas alternativas incluirian las quinolonas
(ofloxacino o levofloxacino), con o sin metronidazol, o am-
picilina/sulbactam (amoxicilina/dcido clavuldnico) ambas
asociadas a doxiciclina852, Ante la descripcion reciente
de cepas de gonococo resistentes a las fluoroquinolonas,
los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
aconsejan tener en cuenta este hecho y evitar su uso em-
pirico si existe riesgo de N. gonorrhoeae resistente a qui-
nolonas®%59, Recientemente, también se han observado en
Espana cepas de N. gonorrhoeae resistentes a quinolonas,
cuyo porcentaje se ha incrementado considerablemente,
por lo que debemos ser precavidos con el uso empirico de
estos antiboticos®. También ha sido utilizada azitromicina
sola o combinada con metronidazol, aunque existe el te-
mor a la aparicién de aislados de N. gonorrhoeae resisten-
tes; ademas, no existen datos respecto a las posibles se-
cuelas sobre la fertilidad en las mujeres tratadas con este
antibiético, por lo que no puede ser recomendado hasta no
disponer de mas estudios®2. En las tablas 2 y 3 pueden ver-
se reflejadas las diferentes pautas del tratamiento de la
EIP segtn las recomendaciones recientes de los CDC?2.

El tratamiento quirdrgico deberd considerarse en casos
graves o cuando existe una clara evidencia de absceso pél-
Vico16:48,52

El tema de la retirada del DIU en caso de diagnosticarse
una EIP es controvertido. Mientras que algunos autores
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TABLA 2. Tratamiento hospitalario de la EIP aconsejado basado en las recomendaciones de los CDC de 2006%

Tratamiento parenteral

Cefoxitina 2 gi.v./6 h

+
doxiciclina 100 mg/12 h, i.v. o v.o.

Clindamicina 900 mg i.v./8 h + gentamicina i.v. 2 mg/kg inicial

seguido de 1,5 mg/kg/8 h (puede sustituirse por una dosis dnica diaria de 5 mg/kg/dia)
Levofloxacino 500 mg/dia + metronidazol 500 mg/8 h
Ampicilina/sulbactam (amoxicilina/acido clavuldnico) + doxiciclina

Tras un minimo de 48 h y si hay mejoria clinica se puede seguir con pauta oral hasta completar 14 dias

Doxiciclina 100 mg/12 h v.o.
+
metronidazol 500 mg/12 h

Clindamicina 450 mg/6 h

CDC: Centers for Disease Control and Prevention; EIP: enfermedad inflamatoria pélvica; i.v.: intravenoso; v.o.: via oral.

TABLA 3. Tratamiento ambulatorio de la EIP basado en las recomendaciones de los CDC de 2006

Régimen A

Régimen B

Ofloxacino* 400 mg/24 h

0
levofloxacino* 500 mg v.0./24 h
durante 14 dias
asociadas o no a
etronidazol 500 mg/v.0./12 h

Ceftriaxona 250 mg i.m. dosis inicial

0
cefoxitina 2 g i.m. dosis inicial + 1 g probenecid v.o.
+
doxiciclina 100 mg/v.0./12 h x 14 dias
con o sin
metronidazol 500 mg v.0./12 h x 14 dias

*La deteccion creciente de cepas de N. gonorrhoeae resistentes a quinolonas obliga a considerar esta posibilidad antes de escoger este régimen

terapéutico®3,

Cuando se paute un tratamiento ambulatorio se recomienda un control clinico a las 48-72 h para comprobar la correcta evolucién clinica.
CDC: Centers for Disease Control and Prevention; EIP: enfermedad inflamatoria pélvica; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; v.o.: via oral;.

no objetivan cambios en la respuesta terapéutica de la EIP
en relacién con la retirada o no del DIU y, por tanto, opi-
nan que sélo deberia retirarse en casos de infeccion gra-
vet?95661 otros concluyen que la retirada del DIU mejora de
manera significativa la respuesta al tratamiento en las
formas leves y moderadas®?. Pese a que los datos publica-
dos al respecto no son concluyentes, parece prudente, dado
que el DIU es un cuerpo extrano, su retirada para optimi-
zar el tratamiento de la EIP. En caso de no ser retirado, se
recomienda una maxima precaucién y el seguimiento cli-
nico estrecho de estas pacientes*$52,

Con respecto a la prevencién en un metaanalisis de
Cochrane se concluyé que la administracion profilactica de
azitromicina o doxiciclina no redujo la incidencia de EIP ni
la necesidad de retirada del DIU en los primeros 3 me-
ses®. Las de portadoras de DIU que mantengan relaciones
sexuales de riesgo deberian utilizar preservativo para mi-
nimizar el riesgo de la adquisicién de una enfermedad de
transmisién sexual.

Secuelas

Las secuelas maés frecuentes de la EIP son la esterili-
dad de origen tubarico, el embarazo ectépico y el dolor pél-
vico crénico*6-48,

Vaginitis/vaginosis bacteriana

Aproximadamente el 20% de las mujeres portadoras de
un DIU tienen flujo vaginal maloliente, grisdceo, no puru-
lento*®. Esto se debe a un cambio cualitativo y cuantitati-
vo de la flora vaginal normal, consistente en la disminu-
cién de Lactobacillus sp., que es sustituido por una flora
rica en G. vaginalis, Mobiluncus, Prevotella y micoplas-
mas genitales*®48, La incidencia de vaginosis bacteriana
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en algunos estudios es cuatro veces superior que en las
mujeres no portadoras de DIU*S. Se ha sugerido que la va-
ginosis bacteriana seria precursora de la EIP y que el tra-
tamiento adecuado de esta entidad disminuye el riesgo de
EIP#6:4850 Sin embargo, en un estudio reciente, no se ob-
servo un riesgo superior de EIP en las pacientes con vagi-
nosis bacteriana, excepto en pacientes con vaginosis bac-
teriana y crecimiento bacteriano elevado o en vaginosis
bacteriana relacionadas con una nueva pareja sexual®.

Actinomicosis pélvica

En 1976, Gupta describi6 por primera vez la asociacién
entre el uso de DIU y la presencia de microorganismos
tipo Actinomyces en la extension del Papanicolau*6. Su
prevalencia es variable segin la poblacién estudiada, el
tipo de DIU y la duracién de su uso. Asi, en dos estudios
publicados, la prevalencia entre mujeres atendidas en cen-
tros publicos oscilaba entre 5,3 y 25,5%, mientras que en
centros privados, entre 1,6 y 8%%. Los CDC estiman el
riesgo de actinomicosis como muy bajo y sélo citan 200 ca-
sos entre 20-30 millones de pacientes al afio que estarian
en riesgo hipotético de padecerla‘®. Existe, adem4s, con-
troversia respecto al significado del hallazgo de estos mi-
croorganismos en el exudado vaginal, ya que frecuente-
mente se encuentran en asociacién con otras bacterias
anaerobias y podrian simplemente actuar como marcado-
res de colonizacién por estos gérmenes*®. Mientras que
grupos como The Association of British Family Planning
Doctors recomiendan el control mediante el estudio seria-
do de las secreciones vaginales en las mujeres con cultivo
positivo sin tratamiento activo, otros grupos, basandose en
el hecho no bien demostrado de que hasta el 25% de muje-
res con exudado positivo para Actinomyces sp. pueden de-
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sarrollar una EIP, recomiendan su busqueda especifica
en todas las pacientes portadoras de DIU y la retirada del
mismo en caso de exudado vaginal positivo®S.

La manifestacion clinica habitual de la actinomicosis es
igual a la de la EIP, aunque se han descrito casos que se
presentan como masas pélvicas y se plantea el diagnésti-
co diferencial con un proceso neoplésico. Con respecto al
tratamiento, en las mujeres sintométicas con exudado po-
sitivo se aconseja la retirada del DIU y penicilinas duran-
te 2 semanas, permitiéndose la recolocacién del DIU a las
4-6 semanas si el cultivo se ha negativizado®$. En los casos
complejos el tratamiento debe prolongarse durante meses.

Aborto espontaneo séptico

Las primeras alarmas respecto a este hecho se dieron en
mujeres portadoras del dispositivo Dalkon Shield, las cua-
les presentaron una elevada incidencia de abortos espon-
taneos sépticos durante 197346, Este hecho hizo que la
FDA recomendase la retirada de los DIU en caso de que
la mujer quedase embarazada®®. Las pacientes que deci-
dan continuar la gestacion sin la retirada del DIU deben
ser avisadas del riesgo de aborto séptico y en el caso de que
aparezcan signos de sepsis se aconseja la retirada inme-
diata del DIU y del feto.
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