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Artficulo Especial

Arch. Esp. Urol., 60, 9 (1.049-1.056), 2007

INFECCIONES DEL APARATO URINARIO MOTIVADAS POR LA SONDA
PERMANENTE. HISTORIA NATURAL, MECANISMOS INFECTIVOS Y
ESTRATEGIAS DE PREVENCION. UNA REVISION DE CONJUNTO BASADA EN
NUESTRA EXPERIENCIA CLINICA E INVESTIGACIONES.

Remigio Vela Navarrete, Francisco Soriano, Céarmen Gonzdlez Enguita, Leticia Ponte, Maria del
Carmen Lépez, Cristina Martin Vivas, Fernando Susanibary Jests Gémez.

Cétedra y Servicio de Urologia. Departamento de Microbiologia. Fundacion Jiménez Diaz Universidad Auténoma

Madrid. Esparia.

Resumen.- £/ drenaje permanente, externo, del apa-
rafo urinario, mediante sondas y tubos, causa bacteriu-
ria. Los potenciales efectos nocivos de la bacteriuria de
la sonda permanente estan relacionados con; tiempo
de permanencia de la sonda; localizacion del catéter
o sonda (uretra, vejiga, rindn); material que compone
el catéter (latex, silicona, efc.); fipo de bacteria infec-
fante y sus mecanismos patogénicos especificos; esta-
do de salud del aparato urinario drenado (radiaciones
previas, tumores, efc.); estado de salud del paciente
portador de la sonda (diabetes, inmunodeficiencia) y
motilidad del mismo; incidentes y manipulaciones de la
sonda, tales como, obstrucciones, lavados o retirada de
la misma. la valoracién de todos los factores enumera-
dos permite estrategias de prevencién de los episodios
séplicos relacionados con la sonda permanente, estra-
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tegias que pueden ser individualizadas para una ma-
yor eficiencia. A pesar de estas medidas preventivas
la infeccién motivada por la sonda permanente puede
ocasionar episodios sépticos de extremada gravedad.
La bacteriuria de la sonda permanente constituye hoy en
dia la mayor fuente de infeccién nosocomial y su pre-
vencién y fratamiento, una accién sanifaria de méxima
importancia. El estudio de los mecanismos implicados
en la formacion de biofilms, su potencial patogénico
y las estrategias preventivas han supuesto un atractivo
campo de investigacion clinica y experimental en los
dltimos arios. Una sintesis de los frabajos realizados por
nuestro grupo es el motivo de estd revision.

Palabras clave: Infeccién vrinaria. Sonda perma-
nente. Profilaxis.

Summary.- Permanent drainage of the urinary fract
by cathefers or tubes causes bacteriuria. The potential
harmful effects of the indwelling cathefer's bacteriuria
are related to: time since the insertion of the catheter;
location of the catheter (urethra, bladder, kidney); cathe-
ter composition (latex, silicone, efc.); type of ineffective
bacteria and specific pathogenic mechanisms; health
status of the urinary tract being drained (prior radiation
therapy, tumors, efc.); patient's health status (diabefes,
immunodeficiency) and mobility; incidents and manipu-
lations of the catheter, such as obstruction, irrigation, or
retrieval.  The evaluation of all mentioned factors ena-
bles strafegies for prevention of septic episodes in re-
lation with indwelling catheters, strategies that can be
individualized for greater efficiency. Despite these pre-
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ventive measures, infections secondary to the indwelling
catheter may cause extremely severe seplic episodes.
Today, the indwelling catheter bacteriuria constitutes the
greater source of nosocomial infection and its preven-
tion and freatment a health care action of the highest
importance.  The study of mechanisms implied in the
formation of biofilms, their pathogenic potential and pre-
ventive measures have been an attractive field of clinical
and experimental research over the last years. The ob-
jective of this review is to make a synthesis of the works
performed by our group.

Keywords: Indwelling cathefer. Urinary tract.
Infection.

Sonda permanente y observacién clinica:

la cuidadosa observacion clinica
de los pacientes portadores de sonda permanente o
catéteres de drenaje, a cualquier nivel del apara-
to urinario, ha podido comprobar que desarrollan,
cuando dejados a su evolucién natural, bacteriurias
de répida instalacién, que por si solas o asociadas
a ofras facilidades generadas por la sonda perma-
nente como obstrucciones, decibitos, traumatismos,
efc., pueden provocar episodios sépticos de mayor
o menor gravedad y a veces de dificil control [Kass
y cols. 1957 (1), Beeson, P.B. 1958 (2), Ansell, J.
1962 (3)]. Especial relevancia y atencién se ha de-
dicado a la sonda vesical permanente por via uretral,
el recurso mds comin de este tipo de drenaje, [Ellick
M. 1963 (4), Vela Navarrete 1969 (5), Garibaldi y
cols. 1974 (6]], no sblo por sus consecuencias sép-
ticas individuales sino por haberse convertido en un
foco notable de infeccién nosocomial [Kunin 1972
(7), Lindan 1974 (8), Sedor 1999 (9), Warren, 2001
(10)]. Este procedimiento, por si solo, constituye una
referencia basica comparativa con la bacteriuria pro-
vocada por ofros tipos de sondas y drenajes (nefros-
tomias, ureterostomias, cistostomias, catéteres urete-
rales exteriorizados o autoretenibles, etc) y merece
un estudio independiente y detallado.

Lo sonda uretral permanente constituye el
recurso mas comin de drenaje vesical y control de
la diuresis en el ambiente hospitalario, junto a ofro
numeroso grupo de indicaciones. En la mayor parte
de las ocasiones, la sonda permanece en el paciente
por periodos superiores a la semana. En su evolucién
natural se detectan bacteriurias significativas muy
répidamente, sin que ello necesariamente se asocie
a ningln tipo de sintoma irritativo local & sistémico.
Estudios realizados en los sesentas comprobaron;
que cuando la orina drena libremente, en sistemas

de drenaje no cerrados, la colonizacién bacteriana
esté presente al cuarto dia en el 96% de los casos;
que esta colonizacién sucede mds rapidamente en
las mujeres que en los varones; que habitualmente
estd conformada por bacteriurias mixtas; y que con
gran frecuencia los contajes bacterianos superan
los niveles calificados de “bacteriuria significativas”
(més de 100.000 bacterias o colonias por ml) [Ku-
nin 1972 (7), Vela Navarrete, 1976 (11)]. También
se ha comprobado que simultdneamente la uretra, y
especialmente el punto de contacto entre el catéter
y el meato uretral, es colonizado por bacterias, ha-
bitualmente del mismo género que las que motivan
la bacteriuria y frecuentemente se produce exudado
uretral que mancha ropa y apésitos préximos. [Bulti-

tude 1973 (12)]

En general, la bacteriuria de la sonda per-
manente es bien folerada. A corto plazo los proble-
mas sépticos pueden aparecer en el momento en que
se retira la sonda (Vela Navarrete y Alés 1982) (13).
Esta circunstancia fue calificada de fiebre de la reti-
rada de la sonda vesical, parangonando otra obser-
vacién clinica que recibi6 el nombre de “fiebre del
tercer dia” (Altmeier 1971) (14) en referencia a los
catéteres venosos utilizados para perfusion postope-
ratoria. A mds largo plazo la bacteriuria de la sonda
permanente, aliada con trastornos mecdnicos produ-
cidos por la misma sonda, como Ulceras de decibito
y obstrucciones, puede motivar infecciones urinarias
sintomdticas y episodios mds graves de pielonefritis,
septicemias e incluso shock endotéxico, como proce-
sos sistémicos. A nivel vesical es frecuente observar
la formaciéon de cdleulos, en muchas ocasiones mol-
deantes del balén de la sonda de Foley, en forma de
cascara de huevos, habitualmente compuestos de fos-
fato calcio, asi como cistitis incrustantes, infrecuentes
pero insufribles, y mas rara vez, especialmente en
pacientes diabéticos e inmunodeprimidos Cistopatias
enfisematosas e incluso gangrena vesical. El factor
mecdnico coincidente provocado por la sonda tiene
notable importancia en el origen de muchos de estos
procesos sépticos, motivando a veces auténticas sep-
sis de brecha. Simultaneamente la infeccién uretral
puede motivar supuracion, medtitis e incluso fistulas
uretrales o simples decubitos en el angulo penoescro-
tal que al retirar la sonda se transforman en estenosis
de mayor o menor gravedad

La poblacién bacteriana que se identifica en
los cultivos de orina practicados en los pacientes con
sonda permanente, habitualmente tomando la mues-
tra de orina directamente de la sonda, por goteo, en
un recipiente estéril, es muy variada. Depende funda-
mentalmente de que el enfermo esté en un ambiente
extra o intrahospitalario. Motivo de especial atencién
ha sido el reconocimiento de las bacterias en el am-
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biente hospitalario; en la Figura 1 aparece un listado
de las que fueron identificadas en nuestro servicio en
1976 (11). No se han producido grandes cambios
en estos Oltimos veinte afios y la distribucién porcen-
tual sigue siendo muy similar. Es notable que se trata
fundamentalmente de enterobacterias pero de poten-
cial patégeno muy distinto y mecanismos de accién
patégenica  variados. Muchas de estas bacterias
son genuinos representantes de la flora bacteriana
nosocomial y una de ellas, el proteous indol positi-
vo, fue especificamente empleado por nosotros como
marcador para seguir el itinerario de su expansion
por el hospital, provocando infecciones cruzadas de
variable gravedad (Alés y Vela 1974) (15). Serratia
es otra bacteria que ha sido utilizada con los mismos
fines. La proporcién de gram positivos y gran nega-
tivos parece mantenerse, aunque los gran positivos
van ganando protagonismo en procesos sépticos gra-
ves hospitalarios

El tratamiento de la bacteriuria de la sonda
permanente ha sido motivo de muy extensos y va-
riados estudios, con objetivos distintos. Retardar la
aparicién de la bacteriuria ha sido una opcién razo-
nable, confirmandose que la atencién de la sonda
permanente por personal especializado, junto con los
sistemas de drenaje cerrados, pueden conseguir este
objetivo sin mayores dificultades por periodos de tres
o cuatro dias (Miller y cols. 1960 (16); Guillespie y
cols. 1967 (17); Butler y Kunin 1968 (18); Thortn y
Andriole 1970) (19). Esto mismo puede conseguirse
en la actualidad mediante lavados continuos, en sis-
temas cerrados de drenaje, lavados que en ofro mo-
mento se realizan con antisépticos urinarios diluidos
apropiadamente (acido acético al 0.25%, Clorhexi-
dina, Nitrofurazona) o Antifingicos [Meyers 1965
(20), Martin 1962 (21)]. Se han ensayado también
ofras estrategias para estos fines.

Mucho més dificil ha sido conseguir esterili-
zar la orina de los pacientes con sonda permanente.
Numerosos trabajos han demostrado que el uso de
antimicrobianos de amplio espectro lo que si consi-
gue es sustituir las bacterias infectantes por otras més
resistentes e incluso provocar mutaciones bacterianas
generando subtipos de especial poder patogénico
(Petersdar y cols. 1957 (22), Vela Navarrete y Ales
1971) (23). En definitiva, el abuso de antimicrobia-
nos en estas circunstancias ha sido uno de los facto-
res fundamentales que han convertido a los pacientes
con sonda permanente en un foco de infeccién no-
socomial grave motivando regulaciones oficiales por
parte de las Agencias Sanitarias correspondientes
(Botto). El tratamiento inadecuado de los pacientes
con sonda permanente en el ambiente hospitalario,
y muy especialmente en las Unidades de Cuidados
Intensivos, originé no sélo un foco activo de infeccion

nosocomial, si no fuente de maltiples resistencias bac-
terianas de grave impacto hospitalario (xx).

Los drenajes hipogdstricos vesicales (cistosto-
mias) y renales (nefrostomias) también producen bac-
teriura. A nivel vesical las cistostomias tienen la virtud
de que al soslayar la uretra eliminan todos los riesgos
mecdnicos y sépticos que puedan originarse en esta
zona. La posicién del balén en la porcién alta de la
vejiga elimina también el riesgo de decibitos sobre
la mucosa vesical, haciendo menos frecuentes poten-
ciales sepsis de brecha. A largo plazo, este tipo de
derivacién urinaria puede provocar complicaciones si-
milares a las motivadas por la sonda permanente tran-
surefral, pero ha sido motivo de menores investigacio-
nes por ser un procedimiento mas especializado. Las
nefrostomias, que han ido progresivamente ganando
indicaciones frente a las ureterostomias, también pro-
vocan, inexcusablemente, bacteriurias que pueden te-
ner consecuencias funestas si se obstruye la sonda 6 se
manipula con lavados a presién. El dectbito que moti-
van las nefrostomias sobre el parénquima renal facilita
sepsis de brecha y procesos de extrema gravedad. A
largo plazo las nefrostomias pueden motivar litiasis,
también de naturaleza fésfocalcica la mayor parte de
las veces, y pielitis incrustantes.

Infeccién urinaria de la sonda permanente.
Mecanismos patogénicos.

Papel de las bacterias, de los biofilms y de
los biomateriales

Las bacterias implicadas en la infeccion uri-
naria de la sonda permanente, como sefialado en
la tabla I, en el ambiente nosocomial, son muy va-
riadas y con mecanismos patogénicos especificos.
E.Coli, el patdbgeno més comin, es seguramente el
de menos agresividad potencial a nivel local. Es de
escasa penetracién tisular lesionando modestamente
el urofelio. Por el contrario, cuando se dan las con-
diciones necesarias para superar la barrera urotelial
(brechas), puede provocar graves infecciones sistémi-
cas e incluso schock endotdxico. Esta circunstancia
se produce generalmente cuando existen declbitos
prolongados, retirada de la sonda sin la prevision
oportuna, con el consecuente aumento de la presién
intravesical, o lavados vesicales intempestivos.

Mucho més graves a nivel vesical, pueden
ser las consecuencias de una infeccién por bacte-
rias ureoliticas cuyo representante mas comin es el
Proteous. Especial atencién ha recibido en nuestro
ambiente una bacteria gram positiva de dificil re-
conocimiento en los cultivos automatizados, cuya
identificacién taxonémica se hizo sobre muestras
aportadas por nuestro hospital. Nos referimos al
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Corynebacterium Urealiticum una bacteria de creci-
miento lento, multiresistente, de gran potencial ureoli-
tico, totalmente identificada y reconocida en nuestro
hospital en 1985 (24). Estd bacteria escapa con fre-
cuencia al reconocimiento habitual en los departa-
mentos de microbiologia automatizados, por su lento
crecimiento, necesitando més tiempo de incubacién
que una noche y es, con frecuencia, considerada
como contaminante. Sin embargo, es facilmente sos-
pechada su presencia por el clinico, por su extraordi-
naria capacidad de alcalinizar la orina y producir un
olor amoniacal insultante. Las orinas de los pacientes
infectados por esta bacteria tienen una marcada tur-
bidez y el sedimento, centrifugado, ademds del olor
caracteristico, un gran contenido protéico y mucosi-
dad. Corynebacterium Urealiticum tiene gran apeten-
cia por invadir las mucosas y crecer y multiplicarse
en este ambiente, mdas que en la misma orina, por lo
que con méxima facilidad y rapidez puede provocar
incrustaciones, tanto en la mucosa vesical como en la
piélica o ureteral. Simultdneamente puede provocar
incrustaciones en el catéter ureteral o en sondas de
nefrostomia o vesical, y tanto en superficie como en

la luz del tubo (24-27).

El mecanismo patogénico implicado en la
accién del Corynebacterium Urealiticum esta directa-
mente relacionado con su capacidad para producir
ureasa y desdoblar la urea generando fosfato amo-
nico-magnésico. Tanto las incrustaciones intraparen-
quimatosas o submucosas como las que se producen
en la sonda estdn compuestas por fosfato amonico
magnésico. Hemos determinado él poder ureolitico
de esta bacteria en comparacién con otras produc-
toras de ureasa y sélo es superado en este obijetivo
por algunas variedades de Stafilococo (Rojo). Como
conocido, la ureasa produce grandes cantidades de
amonio, alcalinizando la orina y generando célculos
de estruvita, vesicales, ureterales o renales. La ureasa
irrita la mucosa vesical o piélica provocando infla-
macién y debilitando sus defensas hasta conseguir
la penetracién de las bacterias que continGan produ-
ciendo ureasa y generando calcificaciones submuco-
sas de estruvita, que en esta ocasién se manifiestan
como incrustaciones cuyo reconocimiento tanto en-
doscopico como radiogrdfico es caracteristico. Esta
es la génesis de las cistopatias y pielitis incrustantes
frecuentemente descritas en la literatura. (Soriano y

cols.) (24-26).

BIOFILMS Y BIOMATERIALES

La formacién de finas peliculas bacterianas
en la parte externa y en la luz de la sonda, sobre las
que sucesivos depdsitos bacterianos y organicos pue-
den fijarse, ha atraido la atencién de los investigado-

res en los Gltimos afios, por dos motivos fundamenta-
les; porque puede constituir un mecanismo defensivo
de las bacterias para mantener su supervivencia en
ambientes héstiles; porque puede ser una estrategia
bacteriana de resistencia frente a los antimicrobia-
nos. Hay que afiadir a ello que la formacién de bio-
films es uno de los mecanismos de rapido deterioro
de los catéteres y sondas permanentes, provocando
su obstruccién, ocasional, con consecuencias patogé-

nicas de notable gravedad (28-30).

La formacién de los biofilms no difiere en su
mecanismo intimo de la produccién de incrustaciones
submucosas; ciertamente, ambos procesos pueden
darse simultdneamente y proteinas y bacterias cons-
tituir los mismos elementos patogénicos. Se han dis-
tinguido varias fases en la formacién de los biofilms;
él depositd de proteinas, seguramente motivadas por
inflamacién, que se adhieren a la superficie externa
de la sonda formando una fina pelicula; sobre ella, y
facilitado por ellas, se irian adhiriendo las bacterias;
repetidas adhesiones bacterianas y anclajes a las su-
perficie de la sonda facilitaria la produccién de po-
limeros; sigue a ello el crecimiento, la multiplicacién
y la diseminacién de los microorganismos. (Donlan

2001) (31).

Cuando estudiados estos biofilms en cortes
transversales se han podido reconocer diferentes ca-
pas, cada una de ellas con singularidades especifi-
cas; la mas interna, la que estd adherida a la sonda,
es conocida como capa de enganche; sigue a conti-
nuacién una capa formada por bacterias unidas de
manera compacta y conocida como capa basal; final-
mente, en la superficie, se reconocen numerosas bac-
terias flotantes, conocidas como bacterias plancténi-
cas que constituye la capa superficial. Hay numerosos
factores que pueden explicar la enorme resistencia
de estos biofilms a la accién de los agentes antimi-
crobianos. Por un lado, las proteinas de proteccién y
compactacién restringen el acceso y difusion de los
antimicrobianos. Por otro lado, no todas las bacterias
que conforman el biofilms son iguales o se multiplican
con igual rapidez; las bacterias mas superficiales, las
plancténicas, son mds sensibles y fenotipicamente
distintas a las localizadas en profundidad; a su vez,
éstas bacterias pueden comunicarse con el exterior,
recibir informacién, comunicarse entre ellas y transfe-
rir informacién genética y pldsmidos que incremente
sus resistencias. Se ha demostrado que las bacterias
del biofilms pueden sobrevivir a concentraciones an-
timicrobianas 1000 y 1500 veces mds altas que las
concentraciones necesarias para eliminar las bacte-
rias plancténicas de la misma especie (32).

Asumida pues la trascendencia patogénica
de los biofilms en las infecciones urinarias motivadas
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por la sonda permanente, ha sido preciso indagar
qué biomateriales son mds resistente a estd accién
bacteriana o la produccién de modificaciones en su
superficie y contenido, que facilite la defensa e inte-
gridad del catéter durante el mayor tiempo posible.
En este sentido se han realizado investigaciones con
muy diversas estrategias tales como; modificar la ca-
pacidad adhesiva de las superficie; recubrir la sonda
con metales pesados; general superficies antiadhesi-
vas; incorporar en la superficie y luz del catéter an-
timicrobianos o antisépticos (34-41). Hemos tenido
varios perros durante periodos superiores a los 6 me-
ses con un tubo de polivinilo en el rifidn (nefrostomia
subcutdnea) que han tolerado la situacién de manera
sorprendente sin depésitos célcareos o infecciones
durante el periodo de observacién (Vela Navarrete

2000) (42).

Infeccién urinaria de la sonda permanente:
estrategias preventivas y terapéuticas

Progresivas investigaciones en estos Gltimos
30 afios han convertido “el caso contra el catéter” en
su justa trascendencia clinica, es decir, en un equi-
librio en el que los beneficios conseguidos con su
uso superen a los riesgos inherentes a su aplicacién.
Uno de los factores fundamentales en la consecucién
de estos objetivos ha sido la investigacién realizada
para detectar los factores de riesgo, su divulgacién,
y la formacién de personal implicado en el cuidado
de sonda y catéteres. En esta estrategia ha tenido
una notable importancia el trabajo urologico como
corresponde a nuestro compromiso por ser los que
con mas frecuencia utilizamos este tipo de drenaje.
La observacién clinica ha permitido orientar las in-
vestigaciones para que dieran resultados précticos
a corto plazo. Ciertamente, en la actualidad los ries-
gos sépticos inherentes a sondas y tubos de drenaje
urinario motivan menos inquietud que hace afios, sin
que por ello se ceda en la cautela de sus cuidados

El cuidado de la sonda permanente vesical
en los ambientes no quirirgicos, en los que no exis-
ten lesiones quirlrgicas vesicales, ni los pacientes
son atendidos por expertos, debe basarse en la
instruccién y formacién del personal que atiende
a estos pacientes. Confirmado que los sistemas de
drenaje cerrado consiguen retardar la bacteriuria,
estos sistemas deben ser obligatoriamente utilizados
en todas aquellas circunstancias en que sea posible.
Es también extremadamente importante el cuidado,
con lavados y aplicaciones de antisépticos, del pun-
to de salida de la sonda vesical en el meato. Con
estas dos iniciativas se retrasa tanto la contamina-
cién intraluminal como la que se produce por via pe-
riuretral. La sonda uretral debe evitarse siempre que

no sea estrictamente necesaria y cuando las circuns-
tancias y comorbilidad del paciente no haga acon-
sejable su uso deben buscarse alternativas, como
el cateterismo intermitente, los colectores externos
y el drenaje supraplbico mediante cistostomia. En
cualquier caso la sonda vesical debe retirarse tan
pronto como sea posible. La oportunidad de lavado
vesical mediante sonda de tres vias, con o sin anti-
sépticos apropiadamente diluidos, como clorhexidi-
na, es ofra alternativa que debe explorarse en casos
seleccionados.

Los momentos de mayor riesgo séptico en pa-
cientes con sonda permanente son aquellos en que
se retira la sonda, o se cambia la sonda, o la sonda
es manipulada por cualquier otro motivo. La retirada
de la sonda permanente permite, a veces después
de semanas de drenaje, la coincidencia de cambios
de volumen y presién intravesical con decibitos pro-
ducidos por la misma sonda, facilitando el paso de
bacterias al torrente circulatorio y provocando episo-
dios sépticos graves. Estos episodios son mucho mds
comunes en pacientes operados, tanto por cirugia
abierta como endoscépica, en los que la brecha qui-
rirgica producida en el urotelio, aln no cicatrizado,
facilita ain més el paso de bacterias al torrente cir-
culatorio. Es esta la circunstancia clinica que ha sido
conocida en la literatura urolégica con el nombre de
fiebre de la retirada de la sonda (Vela Navarrete y
Ales 1982) (13).

Tras la aplicacién de muy variadas estrate-
gias para el control de la misma ha podido demos-
trarse que el mejor procedimiento para su control
consiste en la utilizaciéon de un antimicrobiano inme-
diatamente antes de la retirada de la sonda. La elec-
cién del antimicrobiano y su momento de aplicacién
depende de la farmacodindmica del mismo y de la
poblacién bacteriana frecuentemente detectada entre
los pacientes con sonda. En nuestra experiencia per-
sonal desde que se aplica éste procedimiento preven-
tivo ha sido excepcional observar episodios febriles
al retirar la sonda vesical en los pacientes quirirgi-
cos. Esta estrategia que hemos llamado “principio de
Burke” (Vela Navarrete y Alés Reinlein 1982) (13)
enlaza directamente con la que corresponde al uso
profilactico de antimicrobianos en cirugia y se rige
por los mismos principios. En ocasiones, cuando el
tiempo de permanencia de la sonda es reducido,
después de una manipulacién endoscépica, explora-
dora o quirlrgica, una sola dosis de antimicrobianos
puede cubrir ambos obijetivos. Estos procedimientos
preventivos son aun mds necesarios, e inexcusables,
cuando las sondas de drenaje permanente estan en
el aparato urinario superior; ninguna manipulacién
o cambio de sonda de nefrostomia debe hacerse sin
tomar éstas precauciones.



1.054

R. Vela Navarrete, F. Soriano, C. Gonzdlez Enguita y cols.

Frente a estas actuaciones que se han mos-
trado dtiles en su objetivo preventivos y terapéuticos,
las investigaciones de los dltimos afios ha podido
confirmar que el uso indiscriminado de antimicrobia-
nos, especialmente antimicrobianos de amplio espec-
tro, no consiguen prevenir la bacteriuria de la sonda;
por el contrario, promueven la sustitucién y seleccion
por bacterias més resistentes. El margen de beneficio
de esta actuacién es muy negativo. La bacteriuria del
catéter puede reducirse, durante su permanencia, e
incluso evitarse, aumentando la diuresis, acidificando
la orina o usando antisépticos urinarios especificos,
de muy reducido espectro como Furantoina.

La rapidez y gravedad de la formacién de
biofilmes estd primariamente relacionada con el tipo
de bacteria que produce la infeccion de la sonda
permanente. Las bacterias ureoliticas suelen ser las
que con mdés frecuencia motivan este proceso y no
s6lo en sondas de drenaje externo, a cualquier nivel
del aparato urinario, sino también en los catéteres y
stent intraluminales. Cuando sospechado el riesgo,
el enfermo debe ser vigilado con el mayor rigor. Al
menos una muestra de orina diaria debe ser anali-
zada determinando el pH e investigando sedimento
urinario. Un pH alcalino en orinas turbias y de olor
amoniacal definitivamente justifica un cultivo de ori-
na con indicaciones precisas para el Departamento
de Microbiologia advirtiendo sobre la presencia de
bacterias ureoliticas. El sedimento urinario puede ser
orientativo ya que Proteous es visible en orina cen-
trifugada y esta frecuentemente asociado a cristales
fosfatoaménico magnésico (Cifuentes1974) (41).

Por el contrario, Corynebacterium Urealiti-
cum es dificilmente reconocible en el sedimento, un
argumento para advertir al departamento de micro-
biologia sobre su posible existencia. La sospecha de
bacterias ureoliticas debe imponer la accién inme-
diata de medidas preventivas, entre las que es funda-
mental el uso temprano o inmediato de antimicrobia-
nos. Més adn, cuando la sonda permanente drena
érganos debilitados por enfermedades sistémicas o
procedimientos locales que alteren los mecanismos
defensivos de la mucosa (cistitis radica, tumores vesi-
cales), el uso de antimicrobianos debe ya iniciarse
con cardcter preventivo en el momento de colocar la
sonda.

Para pacientes en los que se espera una lar-
ga permanencia de la sonda, con cambios pautados
cada tres o cuatro semanas, se han disefiado sondas
en las que se ha incorporado algunas modificaciones
preventivas de los biofilmes, recubrimiento con meta-
les pesados o con antimicrobianos o antisépticos (37-
41). La composicién de estas sondas que tenemos
en el mercado para larga permanencia, todas mode-

lo de Foley, son de latex o de silicona compacta, o
sélo recubiertas de silicona, y no se ha conseguido
establecer diferencias significativas en cuanto a su
propensién a formar biofilmes.

Reconocida la existencia de una infeccién
urinaria por bacterias ureoliticas debe procederse
al tratamiento de la misma, evitando dafios mayo-
res como cistitis incrustantes. Se considerard la opor-
tunidad del cambio inmediato de la sonda vesical
al mismo tiempo que se instaura el tratamiento an-
timicrobiano de eleccién, por via oral o sistémica.
Los aminoglucosidos contintan siendo muy eficaces
en este objetivo y las quinolonas han aumentado
de manera considerable sus resistencias en nuestro
ambiente. Para el Corynebacterivm Urealiticum ha
podido demostrarse en nuestro laboratorio una alta
sensibilidad a los glicosidicos con una sensibilidad
muy irregular a las quinolonas y reducida a los beta
lactamicos (Soriano 1991) (25). La coincidencia de
una cistitis incrustada obliga a medidas més agresi-
vas, tanto médicas como quirrgicas; acidificacién
de la oring; instilaciones; y delegaciones vesicales
con écido citrico o con las soluciones de Subi, Tomas,
junto con la extraccién endoscédpica de la mucosa
necrosada e incrustada.

Lla accién tardia de éstas medidas ha mo-
tivado en nuestra experiencia la necesidad, en dos
ocasiones, de practicar una derivaciéon urinaria ante
la imposibilidad de resolver el problema con las me-
didas sefaladas. La simple derivacién urinaria ante
la ausencia del soporte patogénico, la urea, paraliza
el mecanismo infectivo incrustante y hace innecesaria
la cistectomia.

CONCLUSION

Revisamos nuestra experiencia, investiga-
ciones, resultados y complicaciones con el uso de
la sonda permanente desde nuestra primera publi-
cacidén en 1969. Comparamos estas observaciones
y resultados con las publicaciones que encontradas
en la literatura mundial, constatando un progreso
extraordinario en el reconocimiento de los mecanis-
mos patogénicos, estrategias preventivas y terapéu-
ticas.

Sefialamos, finalmente, la trascendencia y
precocidad de algunas de nuestras observaciones,
varias de ellas de carécter internacional y fundamen-
talmente debidas al esfuerzo conjunto y mantenido
de urélogos y microbidlogos. Muchas de nuestras ob-
servaciones han contribuido a reducir lo problemas
sépticos comunes en los pacientes con sonda perma-
nente, algunos de ellos de extrema gravedad.
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