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RESUMEN  

Palabras clave: 

El enfoque del siguiente trabajo se basa, fundamental-
mente, en los cambios que se fueron dando en los últimos 
años en el manejo de las infecciones urinarias del niño. 
Independientemente de la edad y el sexo, sistemática-
mente se realizaban estudios por imágenes como la 
cistouretrografía, buscando detectar uropatías como el 
Reflujo Vesicoureteral, considerado causal del daño renal 
y que corrigiéndolo, muchas veces, por vía quirúrgica, 
podía prevenirse la Nefropatía por Reflujo. Con el avance 
en el conocimiento de la fisiopatología de la Infección 
urinaria, de los controles ecográficos prenatales y de 
nuevos trabajos de investigación, pudo evidenciarse que 
existen también otros factores capaces de producir cicatriz 
o daño renal, como por ejemplo la Pielonefritis Aguda sin 
uropatías,  por alteración de la inmunidad innata del 
sistema urinario, las cicatrices congénitas prenatales y la 
evidencia de Reflujos Vesicoureterales que no producen 
cicatriz. Adquiere entonces relevancia la “Nefropatía 
Cicatrizal” sobre  la “Nefropatía por Reflujo”, con las 
consecuentes  restricciones e indicaciones más precisas de 
la Cistouretrografía miccional. La centellografía renal con 
DMSA, de alta sensibilidad para detectar cicatrices 
renales, va adquiriendo mayor protagonismo. Por lo tanto, 
la tendencia actual consiste en solicitar  solo aquellos 
estudios que aporten datos relevantes sobre el paciente 
(con el menor daño posible), que nos permitan 
implementar medidas de protección renal y, en lo posible, 
ayuden a prevenir el daño renal. Como estrategia muy 
importante de prevención de daño renal adquirido, se 
recomienda iniciar de inmediato el tratamiento antibiótico 
empírico ante la sospecha de infección urinaria. Entre 
otros aspectos, en este trabajo se contemplan también la 
profilaxis antibiótica y el tratamiento antibiótico oral 
versus parenteral.

Infección Urinaria, Pielonefritis Aguda, 
inmunidad innata, cicatriz, daño renal, cistouretrografía, 
centellografía renal con DMSA, profilaxis antibiótica.

ABSTRACT

Keywords:

The focus of this article is on changes that have occurred in 
recent years in the management of urinary-tract infections 
in children. In the past, independently of age and gender, 
studies such as cystourethrogram were performed 
systematically to detect uropathies such as vesicoureteral 
reflux, which were considered to cause kidney damage, 
and that when surgically corrected could prevent 
nephropathy caused by reflux. With advances in 
knowledge of the pathophysiology of urinary tract 
infection, prenatal ultrasound monitoring, and new 
research studies, it became apparent that other factors 
existed that could produce renal scarring or other renal 
damage, such as acute pyelonephritis, due to alteration of 
the innate immunity of the urinary tract system, prenatal 
congenital scars, or reflux unrelated to scarring.  The term 
'scarring nephropathy' acquires more relevance than 
r e f l u x  n e p h r o p a t h y,  w i t h  i n d i c a t i o n s  f o r  
cystourethrograms becoming more restricted. Renal 
scintigraphy with dimercaptosuccinic acid (DMSA), 
which is highly sensitive for renal scars, is becoming more 
widely used. The current trend is toward individualized 
assessment of each patient, with only the studies that 
provide the data most relevant for knowing how to protect 
the kidneys, and which do the least harm, being requested.  
One very important strategy recommended for 
preventing acquired kidney damage is the use of 
antibiotics when any suspicion of urinary tract infection 
exists. This article addresses both antibiotic prophylaxis 
and the question of oral versus parenteral antibiotic 
administration.

 Urinary tract infection, pyelonephritis acute, 
i n n a t e  i m m u n i t y,  c i c a t r i x ,  r e n a l  i n j u r y,  
c y s t o u r e t h r o g r a p h y,  r e n a l  s c i n t i g r a p h y,  
dimercaptosuccinic acid (DMSA), prophylaxis, 
antibiotics.
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INTRODUCCIÓN

PATOGENIA

Las infecciones urinarias (IU) junto con las 

respiratorias, son las enfermedades bacterianas más 

frecuentes en la infancia. La importancia de esta 

patología se basa en su potencial asociación con 

anomalías del tracto urinario y la morbilidad que 

ocasiona, como también la posibilidad de producir 

complicaciones como Urosepsis, afectación del 

parénquima renal con sus temibles secuelas como 

Hipertensión Arterial, cicatrices renales por 

Pielonefritis a repetición y el subsiguiente riesgo de 
(1)Insuficiencia Renal Crónica . Actualmente se sabe 

que el Reflujo Vesicoureteral (RVU), uropatía 

frecuente en la infancia, no es el único causal del 

daño renal ya que hay pacientes con RVU sin daño 
(1,2)renal y daño renal sin RVU .

 

Es muy importante considerar que el tracto 

urogenital no tiene una barrera física típica de 

defensa, tampoco un drenaje permanente de fluidos 

que por arrastre actúe protegiendo al sistema. En 

cambio, posee diversos mecanismos de defensa. 

Entre los más importantes tenemos el flujo 

unidireccional de la orina y la capacidad de las 

células uroepiteliales de atrapar bacterias e impedir 

su fijación. La microscopía electrónica ha puesto en 

evidencia que la internalización bacteriana al 

uroepitelio produce una respuesta inmune celular a 

través de mediadores inflamatorios, condicionando 
(2-4)posibles secuelas cicatrizales . El sistema urinario 

también cuenta con una inmunidad de tipo celular 

que es innata, con diversos disparadores endógenos: 

las Proteínas de Tamm-Horsfall, el Sistema 

Complemento, las Citoquinas y los Receptores Toll-
(1,3,5)Like . Dichos receptores, al reconocer moléculas 

patógenas de los microorganismos, proceden a 

activar los leucocitos y otras células inflamatorias 

contra la invasión bacteriana. Los receptores Toll-

Like más relevantes en infecciones urinarias son 

TLRs 2, 4 y 11. Los TLRs 2 detectan lipoproteínas de 

bacterias Gram (+); los TLRs 4 se expresan en el 

tracto urinario bajo y detectan lipopolisacáridos de 

bacterias Gram (-); los TLRs 11 se expresan en todo el 

riñón y al reconocer a E. Coli enteropatógena, 

protegen al riñón de la IU ascendente producida por 
(1,5,6)dicha bacteria . Considerando que la IU alta o 

Pielonefritis Aguda (PNA) puede o no estar asociada 

con anomalías anatómicas del tracto urinario, en 

aquellos niños con IU recurrentes sin causas 

anatómicas ni funcionales demostrables, la infección 

puede deberse a una alteración del balance entre los 

factores antimicrobianos y los componentes del 

sistema inmune, con la consiguiente invasión y 

multiplicación bacteriana. La variabilidad 

individual en la respuesta celular (susceptibilidad 

genética a la IU) puede explicar porqué algunos 

pacientes (especialmente niños) desarrollan IU 

recurrentes y/o deterioro renal progresivo y otros 
(2,6-10)no .

El sub diagnóstico, al no tratarse la infección, lleva a 

secuelas renales y complicaciones. Por otro lado, el 

sobre diagnóstico implica estudios, tratamiento y 

seguimiento innecesarios. Por lo tanto, es de suma 

importancia establecer el diagnóstico de forma 

fiable y segura. Si bien, la confirmación diagnóstica 

es fundamental; ante la simple sospecha de IU el 

pediatra debe iniciar de inmediato un tratamiento 

empírico en base a la sensibilidad bacteriana local, 

supeditado luego al resultado del urocultivo (Tablas 

1 y 2).

¿ES INFECCIÓN URINARIA?

Tabla 1. Sospecha clínica de Infección Urinaria.

Tabla 2. Sospecha clínica de Infección Urinaria.

- Fiebre elevada, sin foco aparente

- Vómitos

- Letargia o irritabilidad

- Rechazo del alimento

- Malestar

- Pérdida de peso, peso estacionario

- Ictericia prolongada en neonatos

- Dolor abdominal, lumbar o suprapúbico

- Alteraciones macroscópicas de la orina

- Sindrome miccional: disuria, polaquiuria, urgencia

- Cambios en la continencia
(11) An Pediatr (Barcelona). 2007;67(5):517-25.

(12)Pediatr Emerg Care. 2004;20(2):85-88.   

- Clínica inespecífica: más frecuente en menores de un año.

- En mayores de dos años, 1.5 % de los cuadros febriles se deben a IU.

- La fiebre tiene valor predictivo de IU alta (PNA):
En menores de un año de edad

Fiebre elevada (39 ° o más)

Duración de la fiebre

Ausencia de foco

- A cualquier edad, la fiebre puede ser leve, elevada, o estar ausente. Esto 

último especialmente en los casos de IU bajas o cistitis.
(13)                                                                            Galicia Clin. 2009;70(3):13-24.
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¿PIELONEFRITIS O CISTITIS ?

Ante un paciente con sospecha de IU es de suma 

importancia tratar de hacer un diagnóstico de 

localización, si se trata de una infección urinaria alta 

o baja, por sus implicancias pronosticas y 

terapéuticas. Solo las IU altas tienen riesgo de 

producir daño permanente del parénquima renal, 

pero, debe considerarse que ninguno de los 

parámetros clínico-laboratoriales pueden confirmar 

o descartar en forma absoluta una PNA, aunque 

siempre sirven de orientación. En líneas generales, el 

tratamiento de la PNA es diferente al de la Cistitis. 

Por otro lado, la clasificación por “gravedad” 

también es de mucha utilidad, considerando que la 

IU puede cursar con repercusión sistémica o 

circunscribirse al sistema urinario. En este caso, el 

niño conserva buen estado general por lo que puede 

ser tratado en forma ambulatoria, aun ante sospecha 

de PNA (Tabla 3). 

Tabla 3. Clasificación por gravedad.
1. Con repercusión sistémica:

  - Fiebre mayor de 38°C

  - Dolor abdominal, según sensibilidad

  - Vómitos, rechazo alimentario, malestar,

  - Irritabilidad, escalofríos.

  - Probable septicemia: decaimiento, cambios en la perfusión cutánea, 

    deshidratación.

2. Sin repercusión sistémica, buen estado general
(13)Galicia Clin. 2009;70(3):13-24.

Alta probabilidad de Pielonefritis Aguda
    - Edad menor de un año
    - Antecedentes de nefropatía o uropatía
    - Sospecha clínico laboratorial: fiebre elevada, dolor abdominal, puño 
percusión positiva, leucocitosis con neutrofilia, reactantes de fase aguda +.

(12)Pediatr Emerg Care. 2004;20(2):85-88.

Alta probabilidad de Cistitis
    - Mayor de tres años de edad
    - Afebril o T° menor de 38°c
    - Buen estado general
    - Criterio clínico biológico de IU baja
    - Tolerancia oral

(12)Pediatr Emerg Care. 2004;20(2):85-88.

En cuanto a la clasificación por “riesgo” de lesión 

renal, ante la presencia de criterios de riesgo alto, las 

posibilidades de que el paciente esté cursando una 

PNA son muy elevadas. Por el contrario, si los 

criterios indican riesgo bajo, muy probablemente 

esté cursando una Cistitis (Tablas 4 y 5).

Tabla 4. “Riesgo alto” de lesión renal.

Tabla 5. “Riesgo bajo” de lesión renal.

ESTUDIO DE LA ORINA

Si bien la piedra angular sobre la que se basa el 

diagnóstico de IU es el urocultivo, el estudio 

completo de la orina es mandatorio. Mientras se 

espera el informe, sirven de orientación el análisis de 

la orina por tira reactiva, sedimento y tinción de 

Gram, de acuerdo a la disponibilidad. Tener 

presente que no toda leucocituria y/o microhema-

turia se deben a IU, pudiendo estos evidenciarse en 

casos de niños con fiebre por otras causas, 

deshidratación, glomerulonefritis, etc. Ante la 

sospecha de IU, con un sedimento urinario con 

leucocitos abundantes y piocitos, la presencia en el 

mismo de cilindros leucocitarios da el sello de IU alta 

o PNA ya que dichos cilindros se moldean solo en los 

túbulos renales. Pero la detección de dichos cilindros 

está condicionada al procesamiento inmediato de la 

orina para su estudio, antes de los 45 minutos de la 

micción. En caso de orinas diluidas por ingesta de 

líquidos, retención urinaria menor de 3 horas, 

tratamiento antibiótico previo o administración de 

ácido acetil salicílico o vitamina C, los urocultivos 

pueden ser falsamente negativos. Los falsos 

positivos en su mayoría se deben a contaminación, 

generalmente por higiene inadecuada antes de la 
(9-11)recolección de la orina .

El mejor método de recolección de la orina para el 

urocultivo, independientemente de la edad y el sexo, 

es al acecho, previa higiene, chorro medio y en frasco 

estéril. La técnica correcta para la higiene de la zona 

perineal debe ser rutinariamente trasmitida por el 

pediatra a los padres del niño. El horario óptimo es a 

la mañana temprano ya que se asegura una 

permanencia en vejiga de por lo menos 3 horas, en 

aquellos niños con control de diuresis. Para el lavado 

debe utilizarse agua previamente hervida y 

entibiada, jabón nuevo de glicerina, gasa estéril y 

frasco estéril para urocultivo. Se procede a 

higienizar toda la zona perineal con las piernas 

abiertas, labios bien abiertos en las niñas y retracción 

prepucial en el varón, enjuague abundante, sin secar, 

dejar escurrir el agua, luego se invita a iniciar la 

diuresis desechando la primera parte de la micción y 

recogiendo la siguiente (chorro medio) en el frasco 

estéril. En la manipulación del frasco deberá evitarse 

tocar la parte interna del mismo de modo a no 

contaminarlo. El frasco debidamente cerrado, debe 

trasportarse de inmediato al laboratorio en un 
(9-11)recipiente con hielo . Otras opciones son el 

cateterismo vesical (en casos de urgencias como 
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sepsis o imposibilidad de obtener la muestra al 

acecho) y la punción suprapúbica, especialmente 

ante anomalías genitourinarias o lesiones perineales 

como candidiasis, entre otras, que puedan 

contaminar la muestra. El uso de bolsa colectora es 

responsable del 85% de los falsos positivos por lo 
(9,10)que su uso debería estar proscripto . El interés y 

responsabilidad del pediatra por llegar a un 

diagnóstico certero, se pone en evidencia cuando 

dedica un tiempo de la consulta a entrenar a los 

padres sobre la técnica correcta de recolección de la 

orina para el urocultivo, de lo contrario se corre el 

riesgo de realizar estudios y tratamientos 

innecesarios basados en un falso diagnóstico de 
(11)IU .

Como la IU puede ser la primera y/o única 

manifestación para detectar uropatías, es 

mandatorio estudiar el árbol urinario de todo 

paciente ante el primer episodio de IU confirmada, 

pero adecuando a cada niño los estudios a realizar. 

Los estudios por imágenes recomendados, luego del 

primer episodio de IU febril, son: Ecografía renal y 

vesical, Cistouretrografía miccional y post miccional 

(CUGM) y Gammagrafía con Tecnecio 99-Acido 

Dimercaptosuccínico (DMSA) (Tabla 6).

Ante el primer episodio de IU, ¿qué estudios por 

imágenes se deben solicitar?

Tabla 6. Diagnóstico por imágenes. Tabla 7. Tipos de  cicatrices renales.

Primer episodio de IU
   - Ecografía renal: primer estudio, inocuo y accesible, no tiene contraindi-
caciones. De capacidad diagnóstica media. Operador dependiente. Con 
poca sensibilidad para la detección de Pielonefritis aguda.
   - CUGM: método invasivo y de alta irradiación.
   - DMSA Tc 99: prueba “patrón oro” para Pielonefritis tanto en la fase 
aguda (inflamación) como tardía (cicatrices).

(13)Galicia Clin. 2009;70(3):13-24   
(14)Health Technol Assess. 2006;10(36):1-154. 

La realización de estos estudios tiene como objetivo 

identificar malformaciones y/o factores de riesgo de 

infecciones recurrentes y daño renal permanente. En 

años anteriores, su papel principal consistía en la 

detección de uropatías. La uropatía más frecuente en 

la infancia es el Reflujo Vesicoureteral (RVU) con sus 

diversos grados (I a V). Detectado el reflujo, 

principalmente a través de la CUGM, el objetivo 

siguiente se enfocaba en la corrección del mismo, la 

mayoría de las veces quirúrgicamente, con el fin de 

prevenir el desarrollo del daño renal denominado 

“Nefropatía por Reflujo”. Con los años se evidenció 

que numerosos pacientes, especialmente varones 

con RVU severos detectados desde el nacimiento o 

ya en la etapa prenatal, a pesar de la cirugía exitosa 

en etapas tempranas de la vida con el avance de los 

años terminaban igualmente desarrollando una 
(15-19)insuficiencia renal crónica terminal . Más 

adelante, pudo comprobarse que esos pacientes con 

RVU primarios severos y bilaterales evidenciados 

muy precozmente, se acompañan de displasia renal, 

siendo por lo tanto no prevenible el daño renal ya 
(20-22)instalado básicamente . Por otro lado, los RVU 

leves y moderados tienden a desaparecer 

espontáneamente, especialmente en menores de tres 

años, y en general no producen daño renal 

(proteinuria, hipertensión arterial, complicaciones 

durante y después del embarazo e insuficiencia 

renal crónica). En los últimos 15 años, la pregunta 

clave fue determinar cuál es la importancia del RVU 

en el desarrollo de dicho daño, considerando que la 

mayoría de los reflujos tienen remisión espontánea, 

que existe reflujo sin daño renal como también daño 

renal sin reflujo, además de la existencia del daño 

renal congénito (displasia renal asociada). 

Conociendo su invasividad e irradiación, se inician 

los cuestionamientos al estudio sistemático de las 

vías urinarias con CUGM luego del primer episodio 
(16,17,23,24)de IU en la infancia . Se empieza a utilizar el 

término “Nefropatía cicatricial” para resaltar la 

importancia que fue adquiriendo la escara o cicatriz 

del parénquima renal, independientemente de la 

presencia o no de RVU (Tabla 7).

- Congénitas: resultado de una displasia de origen prenatal. Pueden estar 
determinadas por influencia genética.
- Adquiridas: post infecciosas, con o sin Reflujo Vesicoureteral.

Las cicatrices evidenciadas con DMSA renal tardío, luego de 6 meses 
del primer episodio de IU, son de origen prenatal en el 40 a 70 % de 
los casos. Estas cicatrices previas al episodio de IU,  se ven especialmente 
en varones con RVU de grado moderado a severo.

(18)Nefrología. 2004;24(2):131-41. 
(19)Biblioteca Cochrane Plus. 2008 N°4 Oxford. 

Luego de estas consideraciones y conforme vemos 

en la tabla 8, puede comprenderse la relevancia que 

ha adquirido en los últimos años la centellografía 

renal con DMSA. 

Tabla 8. DMSA renal en la primera semana o 3 meses 

posteriores. 

Primera IU febril, niños de 2 años o más

- DMSA normal se correlaciona con CUGM normal o RVU de bajo grado,

y sin riesgo de cicatriz durante 2 años de seguimiento.                                                                                                                                                                                                                                                     
(24)J Urol. 2004;172(3):1071-73. 
(25)An Pediatr(Barc). 2008;69(6):521-25. 

- DMSA patológico en la fase aguda se asocia con RVU significativo (gra-

dos III a V), y con mayor riesgo de recurrencia y de cicatriz a los 2 años.
(26)Protocolos de Nefrología 2008, Asoc. Española de Pediatría.
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Hacia un nuevo modelo en imágenes. Fundamentos

Podemos decir que la importancia que el RVU por sí 

mismo pueda tener en la génesis de cicatrices renales 

tras una IU, es cuestión no totalmente resuelta, ya 

que algunas escuelas jerarquizan la detección del 

daño renal con DMSA solicitado en primer lugar, 

mientras que otros siguen considerando que la 

detección del RVU es lo más importante indicando 

CUG al inicio. Lo que sí puede sostenerse es que no 

hay correlación entre la presencia de RVU 

(especialmente leve a moderado) y el hallazgo de 

cicatrices renales tras un primer episodio de IU febril 

y que, probablemente, la persistencia de cicatriz es 

independiente de la presencia del RVU. Hoy se 

prefiere el termino de “nefropatía cicatricial” en 
(20)lugar del clásico “nefropatía por reflujo” . Los 

protocolos clásicos, sistemáticos, que incluyen la 

realización de CUGM a todos los niños luego del 

primer episodio de IU, evidencian en su mayor parte 

RVU de bajos grados considerados hallazgos no 

relevantes, dado que no llevan a procedimientos ni 

terapéuticas capaces de prevenir las IU recurrentes o 
(13,25)la formación de cicatrices .

Ante esta disyuntiva y a modo de sugerencia, se 

presentan las Guías actualizadas del Comité de 

Nefrología Pediátrica  de la Sociedad Argentina de 

Pediatría del módulo Infección Urinaria: 
(27)diagnóstico por imágenes  (Figuras 1, 2, 3 y 4). 

Buena respuesta al antibiótico

ECOGRAFÍA RENAL Y VESICAL NORMAL

CUGM

DMSA si tiene RVU

< 1 año
> 1 año NO se realizan 

más estudios.

Figura 1. Primera Infección Urinaria.

Figura 2. Infecciones Urinarias Recurrentes. 

IU recurrentes febriles

ECOGRAFÍA RENAL NORMAL

CUGM

DMSA a los 6 meses de la IU

DMSA a los 6 meses de la IU

Normal Anormal

CUGM

< 1 año < 1 año

IU febril atípica o complicada

ECOGRAFÍA RENAL NORMAL

CUGM

DMSA a los 6 meses de la IU

DMSA a los 6 meses de la IU

Normal Anormal

CUGM

< 1 año > 1 año

Figura 3. Infección Urinaria atípica.

Figura 4. Ecografía anormal.

                                      ECOGRAFÍA RENAL Y VESICAL ANORMAL

                              < 1 año = CUGM + DMSA        > 1 año = Consulta con especialista

Para la interpretación final, se deberán valorar no 

solo los métodos de imágenes sugeridos, sino 

también todos los aspectos clínicos y de laboratorio.

Tratamiento antibiótico

El tratamiento antibiótico empírico inicial realizado 

precozmente es clave en la IU, ya que está 

comprobado que reduce las complicaciones y 

secuelas renales. En las IU febriles, reduce el 

porcentaje de hallazgos compatibles con PNA 
(26,28)(DMSA en fase aguda) .

El antibiótico será apropiado teniendo en cuenta los 

siguientes aspectos:

Bacterias protagonistas y sus resistencias

Situación clínica (riesgo renal-gravedad)

Antecedentes: antibioticoterapia y/u hospitali-

zación previas o presencia de anomalías urinarias, 

todo lo cual aumenta el riesgo de resistencia 

bacteriana.

Las bacterias protagonistas, por orden de frecuencia 

son: E Coli (80%), Proteus M, Klebsiella y 

Enterococcus Faecalis. Raramente Pseudomona.

E Coli tiene alta resistencia a la ampicilina, 

amoxicilina y trimetoprim sulfametoxazol, con 

resistencia creciente a la amoxicicilina-acido 

clavulánico y a la cefalosporina de primera 

generación.

Otros gérmenes no E Coli pueden verse en pacientes 

con anomalías del tracto urinario, exposición previa 
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(9-11,29)a antibióticos o antecedente de hospitalización .

Duración 10 días, 14 días en PNA con grave 

compromiso del parénquima renal o en menores de 

tres meses con hemocultivos +. Utilizar bactericidas. 

Mantener la quimioprofilaxis hasta la evaluación 

radiológica. 

(30)Opciones para el tratamiento parenteral :

* Cefalosporinas de 3ra generación:

Ceftriaxona: 50-80 mg/kp/día c/12 o 24 hs (EV o IM).

Cefotaxima: 100-150 mg/kp/día c/ 8 hs (EV o IM).

Ceftazidima: 150 mg/kp/día c/ 8 hs (EV o IM).

* Aminoglucósidos:

Gentamicina: 3-5 mg/kp/día c/ 8-12 hs (EV o IM).

Amikacina:   15 mg/kp/día c/ 8-12 hs (EV o IM).   

* Carbapenémicos:

Imipenem: 50 mg/kp/día c/12 hs (EV).

Meropenem: 60 mg/kp/día, c/8hs (EV). 

Tratamiento oral. Bactericidas(30):

* Cefalexina: 50 mg/Kp/día, c/ 8hs.

* Cefadroxilo: 30 mg/kp/día, c/ 12 hs

* Cefixima: 8 mg/kp/día

Periodo neonatal y menores de tres meses: la IU 

debe ser considerada alta, requieren internación y, al 

inicio del tratamiento, debe utilizarse siempre la vía 

parenteral. Previo a la antibioticoterapia, realizar 

punción lumbar y extraer material para hemocultivo 

y urocultivo. Se trata como una sepsis, con dos 

antibióticos, con posible localización meníngea. Por 

la frecuente incidencia de enterococos, se sugiere 

ampicilina + gentamicina; o ampicilina + cefotaxima 

o ceftriaxone (evitar en recién nacidos ictéricos por el 
(30)riesgo de kernícterus) .

En general, por la nefro y ototoxicidad, se 

recomienda restringir el uso de aminoglucósidos a 

determinadas situaciones como el caso de pacientes 

con importante compromiso del estado general, en 

el periodo neonatal y ante la presencia de uropatías, 

buscando alternativas menos tóxicas por el  

antibiograma.

La medicación parenteral no es imprescindible, 

dependiendo del estado general y la tolerancia. A las 

48-72 hs, si se normalizan la clínica y el laboratorio, el 

antibiótico debe pasarse a la vía oral, para disminuir 

Tratamiento de la Infección Urinaria alta 

(Pielonefritis Aguda) 

la nefrotoxicidad del mismo. Las quinolonas no 

están recomendadas en los niños, salvo en casos de 

única opción ante resistencia bacteriana 
(11,30,31)múltiple .

Tratamiento de la  Infección Urinaria baja o 

Cistitis: por vía oral

Cefalexina: 50 mg/kp/día en 3 dosis.

Nitrofurantoína: 4-6 mg/kp/día en 2-3 dosis, en 

mayores de 2 meses de edad. No utilizar en IU por 

Proteus Mirábilis dado que esta bacteria es 

naturalmente resistente a la Nitrofurantoína, por lo 

tanto será ineficaz. Para minimizar los trastornos 

digestivos que produce, utilizar la forma 

macrocristalina, de absorción más lenta.

Amoxicilina + inhibidores de Beta Lactamasa: 

dosificar por amoxicilina a 60-80 mg/kp/día en 2 

dosis.

Trimetoprim (6 mg/kp/día) sulfametoxazol, en 

2 dosis. En mayores de 4 meses de edad. No 

utilizarlo en forma empírica por la alta resistencia 

bacteriana, mayor a 30% en  América Latina. Por lo 

tanto solo debería utilizarse cuando se tiene el 

antibiograma y éste indica sensibilidad. El tiempo de 

duración, por periodos cortos de 3-5 días, máximo 7 

días. En pediatría no se utilizan las monodosis, por 

su inefectividad y por presentar elevadas 
(11,30,31)recurrencias de los episodios de IU .

Si bien la cistitis se trata por vía oral, los casos de 

PNA pueden tratarse según el caso, por vía oral o 

parenteral. Está suficientemente comprobado que 

no hay diferencias en seguridad, eficacia ni riesgo de 

cicatrices renales a largo plazo, entre el tratamiento 
(11,32)oral o parenteral, incluso en lactantes mayores .

Las indicaciones de tratamiento antibiótico inicial 

por vía parenteral son: pacientes menores de 3 meses 

de edad, IU febril con antecedentes de RVU de alto 

grado, presencia de factores de riesgo, intolerancia 

oral y mal cumplimiento terapéutico. Fuera de estas 

situaciones,  puede iniciarse tratamiento antibiótico 
(11,32)por vía oral, aún con sospecha de PNA .

Está indicada en los pacientes con IU febril hasta 

tener los estudios por imágenes solicitados, y en las 

¿Antibiótico oral o parenteral?

Profilaxis antibiótica
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infecciones urinarias recurrentes de diversas causas. 

Una toma nocturna de Nitrofurantoína a 2 

mg/kp/dosis o Trimetoprim sulfametoxazol a 2 

mg/kp/dosis (se dosifica por Trimetoprim). En 

neonatos, Cefalexina a 20 mg/kp/dosis.

Es importante además el control de los factores 

predisponentes de IU como constipación, malos 

hábitos miccionales, leucorrea, higiene inadecuada, 
(28)entre otros .

En el pasado, al detectarse una uropatía, la conducta 

sistemática consistía en continuar la profilaxis 

antibiótica hasta que la uropatía se resuelva. Sin 

embargo, numerosos autores concluyen en que no 

existe certeza de que la profilaxis antibiótica en 

niños con RVU ofrezca un beneficio clínico 
(33-36)importante . Por otro lado, Pennesi M y col 

concluyen en que la profilaxis antibiótica continua 

en pacientes con RVU de grados II a IV no disminuye 

la tasa de Pielonefritis ni la incidencia de cicatrices 

renales o su progresión, y que la clave de la 

protección renal está en la detección y tratamiento 
(33)precoz de la Pielonefritis Aguda .

La profilaxis antibiótica en niños con RVU se realiza 

desde los años 70 por un probable beneficio 

conceptual y en base a investigaciones en animales, 

no en la demostración de su eficiencia en humanos. 

Las publicaciones más recientes coinciden en que la 

profilaxis no disminuye el número de IU en niños 

con RVU de grados II, III y IV en los primeros años de 

vida, especialmente en menores de 30 meses, 

periodo en el cual el riñón es más susceptible. 

Además, la administración de antibióticos a bajas 

Aplicabilidad clínica

Tabla 9. Profilaxis antibiótica con RVU persistente.

Criterios de suspensión
    - Más de un año sin IU
    - Edad suficiente para comunicar síntomas (más de 2 años)
    - Control de esfínteres (diurno)
    - Ausencia de factores de riesgo como constipación, vejiga inestable, 
      retencionismo, alerta familiar).

(31)                                                                         Pediatrics. 2011;  128:489-94.

Se concluye resaltando que los estudios solicitados 

deberían ser solo aquellos que, con una adecuada 

estimación de riesgos y costos, permitan implemen-

tar medidas beneficiosas para el niño, resultando en 

un mejor pronóstico de su enfermedad. En vez de los 

estudios sistemáticos preconizados antiguamente, 

una estrategia personalizada sería la mejor opción 

para brindar a cada paciente.

Con respecto a la profilaxis antibiótica por tiempo 

prolongado, no solo ha demostrado su inefectividad 

para prevenir el daño renal sino que, además, puede 

predisponer a IU severas por gérmenes multi 
(31)resistentes .

Finalmente, se sugiere también valorar la vía oral 

como alternativa a la parenteral en el tratamiento de 

las PNA, incluso en lactantes, salvo las excepciones 

señaladas.

dosis y por tiempo prolongado, favorece las 

resistencias bacterianas. Todo ello sugiere que no es 

necesaria la profilaxis antibiótica en niños con RVU 
(33)de grado leve a moderado .

La suspensión de la profilaxis es razonable y segura 

cuando el RVU no desaparece con el tiempo, 

sugiriéndose para ello respetar determinados 

criterios (Tabla 9).
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