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sección VI. Infecciones e inflamaciones del aparato urinario
DEFINICIÓN
Los procesos que se incluyen dentro del térmi-
no “infecciones del tracto urinario” comprenden
una serie de entidades patológicas que afectan dife-
rentes partes del sistema urinario, con característi-
cas y un enfoque terapéutico muy diverso. Por ello
la terminología utilizada debe ser lo más precisa
posible.
Piuria: Presencia de leucocitos en la orina (indi-
cativa en general de una respuesta inflamatoria del
epitelio urinario a la invasión bacteriana).
Bacteriuria: Presencia de bacterias en orina.
Puede deberse a una verdadera infección o a una
contaminación de la muestra. Por eso es necesario
precisar mejor la terminología.
• Bacteriuria significativa: Clásicamente se admitía
cuando el cultivo de 1 ml de orina producía 105
o más unidades formadoras de colonias (UFC). En
la actualidad, los criterios se han ampliado en
busca de una mayor sensibilidad(1)
.
• Bacteriuria no valorable: Recuento de colonias infe-
rior a 100.000 por ml de orina recogida tras mic-
ción espontánea o sondaje vesical.
• Bacteriuria sintomática: Bactriuria significativa con
presencia de síntomas más o menos propios del
proceso (fiebre, síntomas urinarios).
• Bacteriuria asintomática: Ausencia de síntomas en
el enfermo portador.
• Bacteriuria complicada: Bacteriuria sintomática
provocada por la existencia de alteraciones orgá-
nicas o funcionales del aparato urinario, o cuando
se presenta en pacientes importantes factores
de riesgo (edad avanzada, diabéticos, hepatópatas,
Ids, etc.)(3)
.
Infección urinaria: Es una respuesta inflamato-
ria del epitelio urinario a la invasión urinaria, que se
asocia con bacteriuria y piuria. Engloba diversas enti-
dades clínicas caracterizadas por la colonización e
invasión del tracto urinario por microorganismos
patógenos(4)
.
Tabla 1. Criterios de bacteriuria significativa.
>102 UFC de bacterias coliformes/ml o 105 de bacterias no-coliformes/ml. en mujeres sintomáticas.
>103 UFC de bacterias/ml en varones asintomáticos.
>105 UFC de bacterias/ml en pacientes asintomáticos en dos muestras consecutivas. Cualquier
crecimiento de bacterias en orina obtenida por aspiración suprapúbica en pacientes
sintomáticos.
>102 UFC de bacterias/ml en pacientes cateterizados.
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CLASIFICACIÓN
Las infecciones del tracto urinario se pueden divi-
dir en dos grandes grupos:
1) Infecciones urinarias bajas:
• Cistitis
• Prostatitis
• Uretritis
2) Infecciones urinarias altas:
• Pielonefritis
INCIDENCIA
Y FACTORES DE RIESGO
Las infecciones del tracto urinario (ITU) represen-
tan una de las entidades clínicas más prevalentes.Puede
afectar a individuos de cualquier edad y condición, con
una incidencia especial en mujeres de cualquier edad,
hombres de edades extremas de la vida, inmunodepri-
midos y en pacientes con cualquier anomalía.
La ITU constituye la principal causa de sepsis en
pacientes hospitalizados y hasta un 50% de las infeccio-
nes nosocomiales tienen su origen en el tracto urinario,
en relación su mayoría con catéteres urinarios. Llegan a
representar un 10% de las bajas laborales, estimándose
que de un 20% a un 35% de las mujeres presentan al
menos un episodio de ITU a lo largo de su vida(5)
.
En la infancia su incidencia supone el 2% de los
neonatos, 1% en lactantes, 4,5% en edad preescolar,
2% en edad escolar femenina. En los niños las infec-
ciones más frecuentes son las pielonefritis y la bacte-
riuria asintomática . Durante el primer año de vida son
más frecuentes en el varón, probablemente en rela-
ción con anomalías congénitas de la uretra. En adultos
son más escasas en el varón, con una incidencia menor
del 0,5% (excepto en homosexuales y heterosexuales
a partir de 5.ª y 6.ª década, donde aumenta hasta un
10% debido a la obstrucción provocada por HBP y el
aumento de instrumentaciones urológicas) y habitua-
les en mujeres, especialmente durante periodos de
actividad sexual y en el embarazo, así como si se aso-
cian la utilización de DIU y/o espermicidas (5,6)
. En el
hombre el tipo de infección más frecuente es la ure-
tritis y la prostatitis. En la mujer es la cistitis aguda(6)
.
ETIOLOGÍA
La orina es un excelente medio de crecimiento
para muchos microorganismos. Sin embargo la mayo-
ría de las ITU están producidas por un grupo limitado
de patógenos y el 95% está producido por una única
especie bacteriana. Los microorganismos más fre-
cuentes en las infecciones urinarias son los bacilos
gram (-), y de ellos los pertenecientes a la familia
Enterobacteriaceae, siendo E. coli el más aislado, hasta
en el 80% de las ITU no complicadas. El resto están
producidas por otras enterobacterias (Proteus mirabi-
lis, Klebsiella sp) y S. saprophyticus, siendo este último
el segundo agente en orden de frecuencia(5,6,7)
.
Las infecciones urinarias son diferentes en los
pacientes que contraen la infección de manera extra-
hospitalaria que en aquellos con infección durante
ingreso hospitalario. En estas últimas es más frecuente
la infección por dos o más bacterias (Proteus, Klebsiella,
Enterobacter spp, Pseudomona aeruginosa, estafilococos
y enterococos),cepas resistentes,nuevas especies pató-
genas, infecciones cruzadas entre enfermos portado-
res de catéteres o drenajes de heridas, y alrededor de
un 5% de infecciones por hongos oportunistas, siendo
la Candida sp la más frecuente(5,8)
.
Los estreptococos del grupo B causan ITU en
recién nacidos y en embarazadas. Los gérmenes anae-
robios rara vez producen ITU y su aislamiento en cul-
tivo puede representar una contaminación(5)
.
En el caso específico de la uretritis hay que dife-
renciar claramente dos orígenes infecciosos: así en
parte de los casos se trata de una uretritis gonocó-
cica por Neisseria gonorrhoae, en el resto el origen es
no gonocócico, apareciendo entonces gérmenes
como Chlamidia trachomatis, Ureaplasma urealyticum,
Tricomonas vaginalis, Mycoplasma genitalium y bacilos
gram (-) (9)
.
CLÍNICA
Las manifestaciones clínicas de la ITU son varia-
bles y dependen de la edad del paciente y localización
de la infección. Puede ser asintomática y manifestarse
únicamente por bacteriuria en el urocultivo.
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La cistitis se caracteriza por aparición de disuria,
polaquiuria y micción urgente (síndrome cistítico).
Algunos pacientes pueden manifestar tenesmo, dolor
suprapúbico que aumenta con la micción (estrangu-
ria), y hematuria. La fiebre y otras manifestaciones sis-
témicas son raras(3,5)
.
La prostatitis aguda se presenta clínicamente con
fiebre, escalofríos, dolor lumbosacro y perineal, males-
tar general e intensas molestias miccionales (disuria,
polaquiuria e incluso obstrucción parcial o total de la
micción), siendo todos ellos más difusos en el caso de
la prostatitis crónica, pudiendo añadirse en este caso
alteraciones en el ámbito sexual (eyaculación doloro-
sa, hemospermia, disfunción eréctil, etc.)(3,5)
.
La uretritis cursa con molestias uretrales en forma
de dolor, escozor o prurito, a lo que puede añadirse
síndrome miccional (polaquiuria, sensación de micción
imperiosa y tenesmo). Suele acompañarse de secre-
ción supurativa por el meato de diferente aspecto
según el germen causante(3,5)
.
La pielonefritis aguda se manifiesta clínicamente
por escalofríos, fiebre, dolor lumbar, náuseas, vómitos,
disuria y polaquiuria. A pesar de que la bacteriemia
puede estar presente, la aparición de shock séptico es
poco habitual. Los abscesos renales y perinéfricos
representan dos formas infrecuentes de infección
parenquimatosa que, a diferencia de pielonefritis
aguda, es más insidiosa, con fiebre prolongada y sínto-
mas constitucionales asociados o no a dolor lumbar y
en flanco(7)
. La pielonefritis crónica no representa a una
infección urinaria como tal, sino las secuelas renales de
ITU que han ocurrido previamente(7)
. En estos pacien-
tes se observan grados variables de atrofia, adelgaza-
miento cortical, aplanamiento de los cálices y fibrosis.
DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de una ITU descansa fundamental-
mente en tres pilares:
Anamnesis y examen clínico
La mayoría de los pacientes con sospecha de ITU
pueden ser evaluados y tratados en el medio extra-
hospitalario. En la historia clínica se estudiarán con
especial detalle episodios previos de ITU, enfermedad
renal preexistente, historia de cirugía o manipulación
urológica reciente, presencia de catéter urinario,
embarazo, enfermedades o condiciones que predis-
pongan a un aumento de frecuencia o gravedad de
una ITU (diabetes, inmunosupresión, enfermedad neu-
rológica, trasplante renal) y, en el caso de varones,
patología prostática asociada. Importante es también
recoger información sobre exposición previa a antimi-
crobianos, dado que pueden alterar la flora endógena
e influenciar la selección empírica del antibiótico(5,9)
.
Diagnóstico de laboratorio:
Análisis de sangre:
En la evaluación inicial de una pielonefritis aguda
está indicada la realización de una analítica general
básica que incluya un hemograma con determinación
de la fórmula leucocitaria, glucemia, ionograma y prue-
bas de función renal y hepática.
Análisis de orina:
Previa higiene se desechará la primera parte de la
micción, así como la última. Analizándose entonces
la fracción media de la misma.
• Sedimento de orina: detección de piuria, hematuria,
pH urinario y nitritos (+).
• Urocultivo:
- Estudio cuantitativo:
Puede considerarse positivo si > 1.000 UFC/ml
en cistitis aguda y si es >10.000 UFC/ml en el
caso de la pielonefritis femenina. Para el resto
de casos se considerará positivo un recuento >
100.000 UFC/ml.
En el caso específico de la prostatitis se puede
realizar un urocultivo fraccionado, que se basa
en obtención por separado de cultivos proce-
dentes de fracción inicial de la orina, fracción
media de la orina, secrección procedente de la
glándula tras masaje prostático, fracción de
orina postmasaje y cultivo del semen(9)
.
- Estudio cualitativo:
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Para identificar la bacteria causante del cuadro
y su sensibilidad mediante antibiograma.
• Tinción de gram de orina: Para determinar si la flora
implicada es grampositiva.
- Del exudado: en el caso de sospecha de uretritis.
Pruebas de imagen
Pueden ser de utilidad en algunos casos.
• Radiografía simple:Sospecha de urolitiasis o en caso
de PN aguda en diabéticos pues permite descartar
la existencia de gas (pielonefritis enfisematosa)(10)
.
• Ecografía abdominal: En caso de shock séptico,
IRA, dolor cólico, hematuria franca o persistencia
de fiebre al tercer día de tratamiento antibiótico
activo frente al microorganismo aislado.
• UIV: Esta prueba, junto a la cistografía retrógrada,
permite descartar anomalías urológicas responsa-
bles de la infección, especialmente las que cursan
con retención postmiccional o reflujo vesicoure-
teral.
• TAC abdominal: Útil en casos de pielonefritis para
descartar presencia de complicaciones como abs-
cesos perinéfricos y áreas de nefritis focal aguda(10)
.
• Ecografia transrectal: En sospecha de prostatitis,
para objetivar dilataciones seminales, litiasis y/o
abscesos intraprostáticos.
• Cistoscopia: sólo en el caso de cistitis febriles de
repetición.
TRATAMIENTO
De modo empírico tras recoger orina para cultivo
y constatar piuria en el sedimento. El tratamiento de la
ITU debe basarse en factores dependientes del hués-
ped, del microorganismo y en factores farmacológicos.
En caso de tratamiento antimicrobiano previo se acon-
seja esperar al resultado del cultivo por la posibilidad
de infección por microorganismos resistentes.
CISTITIS
Aguda:
Las fluorquinolonas (norfloxacino, ciprofloxacino u
ofloxacino) son el tratamiento de elección debido a
su alta concentración en orina y secreciones vaginales
y su baja tasa de reinfección. La duración del trata-
miento es controvertida, pero se cree que tratamien-
tos en pauta corta (3 días) son eficaces.
Otros tratamientos eficaces son fosfomicina tro-
metamol en dosis única o pauta corta, trimetoprim-
sulfametoxazol o amoxicilina en dosis única oral, aun-
que se han observado mayores porcentajes de recu-
rrencia precoz con estas pautas monodosis (5)
.
Recurrente:
El antibiótico seleccionado se basará en la suscep-
tibilidad del patógeno aislado en el último episodio. Son
ejemplos de pautas usualmente indicadas: Norfloxacino
(200 mg/día), Ciprofloxacino (250 mg/día) o Nitrofu-
rantoína (50 mg/día)(5)
.
La ITU recurrente puede ser problema de la
mujer menopáusica, debido al hipostrogenismo, por
lo que en ocasiones se benefician de aplicación tópi-
ca vaginal de 0,5 mg/día de estriol durante dos
semanas (5)
.
El tratamiento antimicrobiano profiláctico está indi-
cado en estos casos de ITU recurrente. Pueden admi-
nistrarse de forma crónica (diariamente o tres veces
por semana) o de forma intermitente (cuando apa-
rezcan los síntomas).
Pacientes embarazadas:
Se debe tratar no sólo la cistitis aguda, sino tam-
bién la bacteriuria asintomática. La amoxicilina, ampici-
lina, nitrofurantoína o la cefalexina se muestran segu-
ras durante la gestación, estando contraindicadas las
fluorquinolonas. El tratamiento se instaurará por vía
oral durante 3-7 días(11)
.
URETRITIS
Gonocócica:
(v. oral): Amoxicilina 3 comp. de 1g. dosis única
(du). Cefixima 400 mg (du). Ciprofloxacino 500 mg
(du).
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(v. parenteral): Cefotaxima 1 g i.m. (du) o Ceftria-
xona 1g. i.m. (du).
Se aconseja prevenir la infección por Clamydia
trachomatis (25%) mediante Azitromicina 2 caps. de
500 mg (du) o Doxiciclina 1 cap. 100 mg/12 h duran-
te 7 días (9,12)
.
No gonocócica:
(v. oral): Doxiciclina 1 cap. 100 mg/12 h durante 7
días o Ofloxacino 1 comp. de 200 mg (du). (v. paren-
teral) Ceftriaxona 1 g i.m. (du)(7)
.
PROSTATITIS
• Aguda: Medidas generales (reposo en cama,
baños de asiento e ingesta abundante de líquidos)
además de paracetamol 500 mg/8 h v.o y/o diclo-
fenaco sódico 50 mg/8 h para tratar la fiebre,
dolor e inflamación existentes(3)
.
Existen gran cantidad de pautas posibles.
Ampicilina 2 g/6 h (i.v.) + Gentamicina 240 mg/24
h. Ciprofloxacino 400 mg/12 h. (i.v.) hasta apirexia
+ Ciprofloxacino 500-750 mg/12 h. hasta 10 días
(v.o). Ofloxacino 200 mg/12 h (v.o.) o levofloxaci-
no 500 mg/24 h durante 4 semanas. Ceftriaxona
1 g/24 h (i.v.) o Cefotaxima 1g/6-8 h (i.v.). duran-
te 2 semanas (12,13)
.
• Crónica: En caso de prostatitis crónica bacteriana
está indicado tratamiento antimicrobiano en
diversas pautas. Fluorquinolonas 4-12 semanas:
Ciprofloxacino 500 mg/12 h v. oral. Trimetropim
160 mg/12 h v. oral durante 6 semanas. Doxici-
clina 100 mg/12 h durante 6 semanas (9)
. Además
se puede asociar un alfa-bloqueante(9)
.
PIELONEFRITIS
• En ausencia de afectación general se puede
administrar una dosis de 1 g de Ceftriaxona i.v.
para continuar con tratamiento oral empleando
una cefalosporina de tercera generación durante
10-14 días.
• Cuando se compruebe afectación general se
procederá al ingreso hospitalario e instauración de
tratamiento intenso intravenoso con cefalospori-
nas de tercera generación (Ceftriaxona 1-2 g/d,
Cefotaxima 1-2 g/12 h), Aztreonam (1-2 g/8 h),
aminoglucósido (Amikacina 1g/d) o en algunos
casos específicos carbapenemes (Imipenem 500
mg/6-8 h).
• Ante la presencia de pielonefritis complica-
das o severas (varones, inmunodeprimidos,
secundaria a obstrucción) el paciente debe ser
hospitalizado para instaurarse un tratamiento
antibiótico intravenoso prolongado (se recomien-
dan 20 días), no pudiendo descartarse en algunos
casos el tratamiento quirúrgico.
• Durante el embarazo se limita considerable-
mente la elección de antibióticos.Amino, carbos y
penicilinas solos o asociados al ácido clavulánico,
ureidopenicilinas, cefalosporinas y aztreonam pue-
den administrarse sin riesgo. Los aminoglucósidos
deben restringirse solo a aquellos casos de grave-
dad y durante cortos espacios de tiempo.Contrain-
dicadas las fluorquinolonas y sulfamidas.
• En pacientes pediátricos también están con-
traindicadas las fluorquinolonas. En pacientes
menores de 18 meses se recomienda ingreso
hospitalario. El tratamiento consiste en un régi-
men de aminoglucósido asociado a una cefalos-
porina de tercera generación por vía parenteral
durante 10-15 días. En aquellos mayores de 18
meses el tratamiento es similar al de un adulto(3,5,6)
.
INFECCIÓN URINARIA
ASOCIADA A CATÉTER
• Existen algunos aspectos muy distintivos muy
notables en la microbiología de las ITU en pacien-
tes con sonda. Con frecuencia son infecciones
polimicrobianas, donde el E. coli abandona el pro-
tagonismo, siendo frecuente el aislamiento de
bacterias gram negativas como P. aeruginosa y K.
pneumoniae, gram positivas como E. faecalis y leva-
duras del tipo de las cándidas, mostrando además
elevadas tasas de resistencia a los antibióticos(9)
.
• La prevención es sin duda la mejor medida para
reducir la morbimortalidad en infecciones relacio-
nadas con catéteres urinarios. Una inserción esté-
ril, el uso de sistemas cerrados y la retirada pre-
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coz de catéter representan medidas eficaces para
disminuir la incidencia de estas infecciones(14,15)
.
La bacteriuria asintomática en el portador de
catéter no precisa tratamiento, con excepción de
aislamiento de gérmenes productores de urerasa.
En estos casos se recomienda tratamiento anti-
biótico durante 3-5 días.
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INTRODUCCIÓN
La infección del tracto urinario comprende una
amplia variedad de patologías cuyo denominador común
es la colonización bacteriana progresiva de los tejidos y
vías que se extienden desde el meato uretral hasta la
corteza renal y que son, después de las del aparato
respiratorio, las infecciones más frecuentes en nuestro
medio. Este carácter universal hace que otras especia-
lidades médicas se interesen por ellas y las traten,
pero no por ello debe prestársele poca atención, pues
aunque se tienda a restarles importancia, el conoci-
miento adecuado de lo que se entiende como senci-
llo, lleva a comprender y tratar de manera satisfacto-
ria lo más complejo.
CONCEPTOS GENERALES
Las infecciones del tracto urinario (ITU) se clasifi-
can en función de su gravedad en: complicadas y no
complicadas y, según su localización, en: superiores e
inferiores.
Se habla de infección urinaria no complica-
da cuando afecta a individuos con un tracto urinario
estructuralmente normal y cuyos mecanismos de
defensa se encuentran intactos. Interesa principalmen-
te a mujeres jóvenes y la mayoría responden bien a
tratamiento antibiótico adecuado.
Se considera infección urinaria complicada
aquella que afecta a individuos de ambos sexos que
presentan alguna anormalidad estructural o funcional
en su tracto urinario; también se incluyen en este
grupo las que ocurren en personas con una enferme-
dad de base que predisponga a sufrir este tipo de
infecciones (diabetes, inmunosupresión, etc.).
EPIDEMIOLOGÍA
Las infecciones del tracto urinario son las más fre-
cuentes en la práctica clínica diaria, después de las
enfermedades del aparato respiratorio, con una inci-
dencia que varía con la edad y el sexo del paciente.
Aproximadamente un 1% de los niños y un 3% de las
niñas tienen una ITU sintomática en los primeros 10
años de vida. En el varón, la mayor incidencia se da en
el primer mes de vida en una proporción 2,5:1 res-
pecto a las niñas. Progresivamente se va invirtiendo y
a partir del primer año es más frecuente en el sexo
femenino; a los 10 años de edad la proporción es de
1:20. La presencia de bacteriuria en la niñez condicio-
na un mayor riesgo para el desarrollo de infección uri-
naria sintomática en la vida adulta. A partir de los 5
años la prevalencia de bacteriuria aumenta con la
edad alrededor de un 1% por cada década de vida;
entre el 1 y el 3% de mujeres jóvenes padecen al
menos un episodio de ITU al año. A estas edades, las
ITU son 30 veces más frecuentes en mujeres que en
hombres, siendo la mayor parte de ellas cistitis no
complicadas. Diversos estudios han comprobado que
la prevalencia de bacteriuria entre mujeres embaraza-
das y no embarazadas, no difiere, en contra de lo que
se creía. Aproximadamente, un 6% de embarazadas
presenta bacteriuria. Aunque la prevalencia de bacte-
riuria sea similar entre ambos grupos,lo que sí aumen-
ta significativamente son los casos de infecciones sin-
tomáticas en las embarazadas; existiendo un mayor
riesgo para el desarrollo de pielonefritis, con una inci-
dencia durante la gestación de 1-4%. Las ITU son
raras en varones por debajo de los 50 años, salvo en
los primeros meses de vida. Su aparición se ha consi-
derado indicativa de anomalía en la vía urinaria y, por
tanto, se han venido tratando como infección compli-
cada. Sin embargo, excepcionalmente se han descrito
ITU no complicadas en varones entre 20-50 años.Tras
la menopausia la mujer está más predispuesta a la ITU,
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ya sea por pérdida de estrógenos que aumenta el pH
vaginal y altera la flora endógena, o vaciado incomple-
to de la vejiga. Más del 20% de mujeres mayores de
65 años presentan bacteriuria. En los hombres tam-
bién se observa un aumento de la prevalencia de ITU
con la edad, fundamentalmente por causa prostática.
A partir de los 80 años la proporción hombre/mujer
en estas edades es de aproximadamente 1:2.
ETIOLOGÍA
La inmensa mayoría de las ITU son causadas por
bacterias gramnegativas, generalmente intestinales,
siendo la Escherichia coli el microorganismo implicado
en el 65-80% de los casos, tanto en ambiente hospi-
talario como en la comunidad, seguido de Proteus
mirabilis y con menos frecuencia Enterococcus faecalis,
Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus agalactiae,
Klebsiella pneumoniae y otros bacilos gramnegativos.
Existen ciertos microorganismos que aparecen más
frecuentemente en un determinado grupo de pobla-
ción, como por ejemplo Staphylococcus saprophyticus
en mujeres jóvenes y Proteus en los varones menores
de 14 años y en los mayores de 60. Los gérmenes
implicados en las ITU de mujeres embarazadas son los
mismos que para las no embarazadas de su misma
edad. En los pacientes portadores de catéteres o con
alteraciones del tracto urinario, la Pseudomona aerugi-
nosa, juega un papel principal, sobretodo a nivel hos-
pitalario. Las ITU por anaerobios son muy raras. La
presencia de otros microorganismos como protoplas-
tos, Micobacterias, hongos (Candida albicans), virus
(Herpes zoster y simple), Trichomonas vaginalis,
Ureaplasma urealyticum y Chlamydia trachomatis, parti-
cipan con diferente incidencia como agente etiológico
de las ITU.
PATOGENIA
Las infecciones urinarias se producen como con-
secuencia de la llegada y colonización del patógeno
a la vía urinaria. Esta colonización es debida en parte
al fracaso de los mecanismos de defensa del indivi-
duo y a una serie de factores propios del germen y
a otros que predisponen a que la infección se defina
como tal.
Vías de acceso de los gérmenes
al aparato urinario
Tradicionalmente son tres las vías por las que los
gérmenes llegan al aparato urinario: ascendente, la
más frecuente; hematógena y linfática, siendo esta últi-
ma apenas trascendente.
La vía ascendente es el mecanismo más impor-
tante en la producción de las ITU, representando el
80% de los casos. La flora intestinal, uretral, vaginal y en
general la localizada en la región perineal, llega a la vía
urinaria de manera ascendente, esto explica la altísima
incidencia de las infecciones urinarias en la mujer, pro-
piciada por su configuración anatómica. Los gérmenes
colonizan en primer lugar la región perineal y la uretra
distal, introduciéndose y ascendiendo hasta la vejiga y
posteriormente al uréter, pelvis y parénquima renal.
Entre un 60-90% son producidas por E. coli.
La vía hematógena supone un porcentaje
menor que la ascendente, siendo los gérmenes más
frecuentes Salmonella spp, Mycobacterium tuberculosis
y Histoplasma dubossii, que previamente han ocasio-
nado una infección en otra parte del organismo.
Los riñones sanos presentan especial resistencia a la
infección hematógena por E. coli, no sucediendo así con
otros bacilos gramnegativos como proteus o pseudomo-
na. Sin embargo los riñones patológicos son fácilmente
colonizados por E. coli a través de esta vía. Cuando se
produce una infección urinaria por gramnegativos, ésta
va precedida por una septicemia, la cual ocurre con
mayor frecuencia en el recién nacido y es en este perio-
do cuando la vía hematógena es más frecuente, siendo
el Staphylococcus aureus su mayor exponente.
Factores que influyen en la infección
urinaria
Existe una serie de factores intrínsecos y extrínse-
cos que predisponen a la infección y factores propios
de los gérmenes, como virulencia y resistencia bacteria-
na, a los cuales se oponen los mecanismos de defensa.
Los factores de virulencia son fundamentales
en la producción de las infecciones urinarias, sobre
todo en los enfermos con los mecanismos de defen-
sa intactos.
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El más importante es la adherencia bacteria-
na, considerada como la propiedad que poseen la
mayoría de los gérmenes causantes de ITU, debida a
la presencia de prolongaciones de material proteiná-
ceo que asemejan pelos, llamados fimbriae o pili, que
reconocen receptores específicos localizados en la
membrana de las células epiteliales. Existen diferentes
tipos de receptores epiteliales, para fimbriae tipo 1,
presentes en células vesicales y vagina; para fimbriae
tipo P, presentes en todo el tracto urinario y sobre
todo en el riñón.
Otros factores como el antígeno tipo K, presente
sobre todo en E. coli y Klebsiella, les confieren mayor
resistencia a la fagocitosis y mayor capacidad de pro-
ducir pielonefritis. El antígeno tipo O proporciona
mayor resistencia frente a las secreciones vaginales
con pH bajo.
Algunos gérmenes como el Proteus producen urea-
sa, enzima que degrada la urea formando amoniaco
que se transforma en amonio e iones hidroxilo tras su
hidratación; la alcalinidad resultante hace que aumen-
te la disociación de fosfatos, dando lugar a iones tri-
fosfatos que reducen la solubilidad de la estruvita (fos-
fato amónico-magnésico) que cristaliza ocasionando
la formación de litiasis de estruvita que perpetúan la
presencia de los gérmenes.También la ureasa es capaz
de lesionar directamente el epitelio tubular, contribu-
yendo así a la producción de pielonefritis.
A estos factores de virulencia se añade actual-
mente el de resistencia bacteriana a los antimicrobia-
nos. Se trata de un serio problema debido al uso indis-
criminado de dichos fármacos. Los procesos responsa-
bles de los mecanismos de resistencia son las mutacio-
nes cromosómicas y los llamados plásmidos (ADN
transmisible), de gran interés epidemiológico por ser
muy estables y conferir resistencias a la vez contra múl-
tiples antimicrobianos. Para evitar resistencias se debe
reducir el uso de los antibióticos a lo indispensable,
aplicarlos adecuadamente al paciente y a su entorno y
seguir las reglas de higiene que prevengan infecciones
cruzadas, y así, la transmisión de resistencias de unos
bacilos a otros por plásmidos. Hay que estar atentos a
la aparición de resistencias frente a estos fármacos
tanto a nivel hospitalario como en la comunidad.
Además de los factores de riesgo expuestos, exis-
ten otros factores extrínsecos e intrínsecos que
dependen de alguna peculiaridad o anormalidad de
los mecanismos de defensa (Tabla 1).
Contra estos factores de riesgo existe una serie
de mecanismos de defensa del huésped que le
confieren una resistencia natural a la colonización y a
la infección.
La integridad normofuncional del aparato urinario
se considera como el mejor mecanismo defensivo. El
tracto urinario normal es resistente a la colonización
Tabla 1. Factores intrínsecos y extrínsecos de riesgo.
FACTORES INTRÍNSECOS DE RIESGO
• Configuración anatómica femenina
• Micción anormal
• Actividad sexual/limpieza genital defectuosa
• Embarazo
• Métodos anticonceptivos
• Diabetes mellitus
• Alteraciones orgánicas y funcionales del tracto
urinario (reflujo vesicoureteral)
• Alcoholismo/malnutrición
• Edad/menopausia
• Inmunodeficiencias
• Trasplante renal/inmunosupresores
• Hospitalización
• Instrumentación del tracto urinario
• Uso de colectores
FACTORES EXTRÍNSECOS DE RIESGO
booksmedicos.org
 


	10. Libro del Residente  de Urología
628 sección VI. Infecciones e inflamaciones del aparato urinario
bacteriana y elimina de forma eficaz los microorganis-
mos que acceden a la vejiga. La micción normal es un
mecanismo clave para evitar la infección urinaria ya
que impide la multiplicación bacteriana.
El pH ácido de la orina, la osmolaridad extrema, la
concentración elevada de urea y ácidos orgánicos,
interfieren en el metabolismo bacteriano. El efecto de
dilución y la presencia de lisozimas y de inmunoglo-
bulinas dificultan la colonización. La propia mucosa
vesical posee capacidad bactericida y antiadherente.
La pared vesical secreta inmunoglobulinas (IgA e IgG)
que aglutinan a las bacterias y dificultan su adherencia.
De igual manera, el pH ácido de las secreciones
vaginal y prostática posee propiedades bactericidas,
que unidas a factores antiadherencia y a la secreción
de inmunoglobulinas locales proporcionan mecanis-
mos defensivos eficaces.
A nivel renal se constata que la médula es mucho
más sensible que el córtex a la colonización bacteria-
na ya que la hipertonicidad y la alta concentración de
amonio, reducen la llegada de los leucocitos e inacti-
van el complemento; mecanismos que son funda-
mentales a nivel cortical para mantener una fagocito-
sis activa. La proteína de Tamm-Horsfall, secretada
por el túbulo renal, se une a las fimbrias tipo 1, impi-
diendo así que éstas lo hagan a las células del urote-
lio vesical.
FORMAS CLÍNICAS
La expresión clínica de la infección no complicada
del tracto urinario abarca, teóricamente, todas las
estructuras que lo conforman.
Bacteriuria asintomática
Se define como la presencia de bacterias en la
orina (urocultivo con 105
o más colonias/ml) con o sin
piuria y sin clínica de infección urinaria acompañante.
Es muy frecuente en ancianos de ambos sexos,
aproximadamente en un 40%, y aunque tienen mayor
probabilidad de desarrollar una infección sintomática,
la posibilidad de complicaciones es baja. La aparición
de cepas resistentes a los antibióticos, sus efectos
adversos y el costo elevado, hacen que no esté justi-
ficada la realización de pruebas de screening, ni el tra-
tamiento de la bacteriuria asintomática en esta
población.
Por el contrario, es esencial detectar la presencia
de bacteriuria asintomática en la mujer embarazada
y tratarla lo antes posible. La ITU es la complicación
infecciosa más común del embarazo, siendo la pri-
mera causa de fiebre durante el mismo. Existe una
gran morbilidad para el feto (infección fetal, bajo
peso al nacer, prematuridad, mortalidad...) y para la
madre (anemia, pielonefritis), por lo que es altamen-
te recomendable realizar un urocultivo a toda mujer
en el primer trimestre del embarazo. Ante un uro-
cultivo inicial negativo, no está justificado repetirlos
más que una vez al trimestre, ya que la mayoría de
infecciones que se adquieren en fases tardías del
embarazo serán sintomáticas y por tanto fácilmente
detectadas.
Los pacientes portadores de sonda urinaria son
candidatos, de manera irremediable, a presentar bac-
teriuria. El motivo es la existencia de un biofilm que
explica la patogenia de la mayoría de las ITU en
pacientes sondados. Este biofilm consiste en una pelí-
cula que recubre la parte interna y externa del caté-
ter, formada por gérmenes que se adhieren entre sí y
por una matriz compuesta por sustancias extracelula-
res del huésped y de secreciones bacterianas. Esto
conduce de manera inevitable a la presencia de gér-
menes altamente resistentes. La bacteriuria es prácti-
camente imposible de evitar y si es asintomática no se
recomienda su tratamiento. Si existe clínica de infec-
ción, además del tratamiento adecuado, procede cam-
biar la sonda y con ella las características del biofilm
que es el caldo de cultivo para nuevas reinfecciones.
No existen estrategias efectivas de cara a evitar la
bacteriuria en los sondajes crónicos.
Cistitis aguda
Es la inflamación aguda de la vejiga urinaria, pro-
ducida generalmente por gérmenes de la flora intesti-
nal, E. coli en un 80% de casos, que alcanzan la vejiga
por vía ascendente. Su frecuencia es muy elevada,
sobre todo en el sexo femenino, fundamentalmente
en el comienzo de la actividad sexual.
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Clínica
Se caracteriza por dolor miccional, manifestado
como tal o como una sensación urente (escozor) al ori-
nar; polaquiuria y tenesmo miccional, que pueden
acompañarse de urgencia/incontinencia miccional, dolor
suprapúbico y hematuria. La orina puede ser de
aspecto turbio y/o maloliente. El paciente no muestra
deterioro del estado general ni fiebre. La presencia de
un síndrome miccional, acompañado de afectación gene-
ral con fiebre, tiene que hacer sospechar que exista una
pielonefritis aguda, y en el varón, además, descartar una
prostatitis aguda.
Diagnóstico
Se basa en una correcta historia clínica con una
precisa anamnesis y exploración, que orientará hacia
el diagnóstico. La sospecha se confirmará por la pre-
sencia de leucocitos en el sedimento de orina, que no
suele ser muy intensa y con frecuencia asociada a
hematuria. En el sistemático de orina se puede encon-
trar, nitritos y/o esterasa leucocitaria.
Una buena historia clínica y un análisis de orina, resul-
tan suficientes para diagnosticar un episodio de cistitis
aguda no complicada, sin necesidad de realizar uroculti-
vo, en tanto en cuanto no existan factores de riesgo de
colonización renal (Tabla 2). A los pacientes con estos
factores de riesgo, se les debe solicitar un urocultivo
antes y después del tratamiento con antibióticos.
Ante la ausencia de respuesta clínica, está indica-
da la realización de un urocultivo con su antibiograma,
ya que el germen puede ser resistente y se debe soli-
citar también un cultivo de exudado vaginal (Figura 1).
Se recomienda estudiar a todos los hombres jóvenes
después de su primer episodio y a los ancianos tras las
recaídas.
Pielonefritis aguda
Es la inflamación infecciosa del parénquima y pel-
vis renal, de inicio brusco, que aparece en todas las
edades y en ambos sexos, aunque con predominio del
sexo femenino.En los casos no complicados el germen
causante es E. coli en el 80% de los casos, pero cuan-
do existe un proceso obstructivo asociado, Proteus,
Pseudomona o Klebsiella, son los más frecuentes.
Clínica
Debe sospecharse en pacientes con fiebre, escalo-
fríos, sudoración profusa y dolor en fosa renal, general-
mente unilateral, precedido en la mayoría de los casos
de disuria, polaquiuria, tenesmo y/o escozor miccional.
El dolor a veces puede irradiarse a epigastrio o seguir
el trayecto ureteral pudiendo ser confundido con un
cuadro de cólico nefrítico. Puede observarse una pos-
tura antiálgica (escoliosis lumbar con la concavidad
mirando al lado afecto). La palpación bimanual, habi-
tualmente dolorosa (sobre todo a nivel del punto cos-
tolumbar de Guyón), puede poner de manifiesto un
aumento del tamaño renal. No es infrecuente que se
asocie timpanismo con disminución o ausencia de rui-
dos hidroaéreos. La orina suele ser maloliente y acom-
pañada o no de hematuria.Además pueden existir náu-
seas, vómitos, mialgias, etc. En definitiva, un compromi-
so del estado general, pudiendo llegar a ocasionar, en
casos muy graves y complicados, un cuadro de shock
séptico.También pueden observarse pielonefritis agudas
subclínicas, en las que sólo se aprecia sintomatología de
tracto urinario bajo sin afectación del estado general
con escaso dolor en zona lumbar y febrícula.
Diagnóstico
El diagnóstico se efectúa mediante la clínica junto
con la realización de un urocultivo y una analítica de
rutina (orina, hemograma, bioquímica y coagulación).
Tabla 2. Factores de riesgo de colonización renal.
FACTORES DE RIESGO DE
COLONIZACIÓN RENAL
• Síntomas de más de 7 días de evolución
• Sospecha de ITU superior (dolor lumbar,fiebre,
escalofríos)
• Diabetes mellitus
• Embarazo
• Tratamiento y/o enfermedad inmunosupresor/a
• Litiasis renal o insuficiencia renal
• Anomalías urológicas funcionales o estructurales
conocidas
• Cateterización del tracto urinario,
instrumentación en las últimas 2 semanas
• Alta hospitalaria en las últimas 2 semanas
• Edad < 18 años o > 65 años
• Episodios de pielonefritis aguda en los 3 últimos
meses
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Analítica: en sangre, leucocitosis con desviación a
la izquierda; la bioquímica no suele experimentar cam-
bios patológicos; la coagulación se alterará en casos
graves,con un descenso del tiempo de protrombina;en
el sedimento de orina, leucocituria más cilindros leuco-
citarios, micro/macrohematuria y a veces discreta pro-
teinuria. La VSG estará elevada a diferencia de lo que
sucede en los casos de cistitis. Ante un paciente con
sospecha de pielonefritis aguda, el tratamiento debe ir
precedido de un urocultivo con antibiograma y analíti-
ca de rutina, así como pruebas de imagen si reúne los
criterios de realización de las mismas (Tabla 3).
Su manejo puede ser ambulatorio u hospitalario,
en función de la existencia o no de factores asociados
que así lo aconsejen: dolor lumbar intenso, mal estado
general, enfermedad asociada, infección recurrente,
mal medio (Figura 2).
Prostatitis bacteriana aguda
Es la infección de la glándula prostática producida
por bacterias; Se presenta habitualmente en varones
de entre 20 a 40 años.
Figura 1. Algoritmo de cistitis aguda.
Mujer con síntomas
urinarios bajos
SÍ NO
Diagnóstico clínico de cistitis
aguda
Tratamiento antibiótico
pauta corta (3 días)
Factores de riesgo con
colonización renal
Respuesta
+ -
Tratamiento antibiótico
10 días según urocultivo
Exudado vaginal +
tratamiento antibiótico
14 días
Curación
Urocultivo
Nuevo estudio
Urocultivo
control
+ -
+
-
Curación
Tabla 3. Criterios de ecografía renal.
CRITERIOS DE
ECOGRAFÍA RENAL
• Fiebre persistente de más de 72 horas de
evolución con tratamiento antibiótico adecuado
• Historia de ITU recurrentes
• Clínica atípica por hematuria persistente
o dolor cólico
• Embarazo
• Anomalías estructurales y/o antecedentes
de litiasis renal
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Etiología: Los microorganismos causantes de la
mayoría de estos procesos son los bacilos gramnegati-
vos entéricos, destacando entre ellos la E. coli. Pueden
existir abscesos prostáticos causados por Staphylococcus
aureus llegados por vía hematógena.
Patogenia: La llegada de los gérmenes a la glán-
dula prostática es generalmente retrógrada, a partir
del tracto urinario inferior o bien a través de la vía lin-
fática desde la zona rectal. Pocas veces existe como
factor causal el antecedente de instrumentación ure-
tral o de cirugía prostática.
Clínica: Se inicia de forma brusca, con fiebre alta,
escalofríos, dolor perineal y en la zona baja de la espal-
da, también puede acompañarse de síntomas urina-
rios como polaquiuria y disuria, pudiendo llegar a pro-
ducir un cuadro de retención urinaria por obstruc-
ción. Generalmente responden bien al tratamiento,
pues la próstata inflamada es adecuada para cualquier
antibiótico, en la fase inicial.
Exploración: Cuando se sospecha una prostati-
tis aguda, el tacto rectal debe realizarse con suma deli-
cadeza, poniendo de manifiesto una próstata caliente,
hinchada, sensible, dolorosa a la palpación. El masaje
prostático está contraindicado por el peligro de pro-
vocar o incrementar una bacteriemia.
Laboratorio: En el análisis de orina se aprecia la
presencia de bacteriuria casi por norma, por lo que el
germen causante podrá aislarse en el urocultivo y con
frecuencia en el hemocultivo. El antígeno prostático
específico (PSA) puede encontrarse elevado, aunque
se normaliza tras administración de tratamiento anti-
biótico adecuado. En el líquido prostático se pueden
observar leucocitos polimorfonucleares y bacterias en
la tinción de gram.
Figura 2. Algoritmo de pielonefritis aguda.
Síntomas urinarios
altos
Urocultivo
Ecogrfía
Laboratorio
Factores
asociados
SÍ NO
Manejo
ambulatorio
Antibiótico
y reevaluación
48 horas
Buenas
respuestas
Malas
respuestas
Síntomas
leves
Hospitalización
Cambiar
antibiótico y
tratamiento
14 días
Empeoramiento
general
Urocultivo contol
las 2 semanas después
+ -
Hospitalización
antibiótico IV
reevaluar a las
48 horas
Buenas
respuestas
Malas
respuestas
Cambiar
antibiótico
según
antibiograma
48 h Afebril
Tratamiento v.o.
durante 14 días
Valorar alta
Curación
Nuevo estudio
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Diagnóstico diferencial: Ha de establecerse
con otros procesos prostáticos como la prostatitis
bacteriana crónica, el síndrome de dolor pélvico cró-
nico ya sea de origen inflamatorio o no inflamatorio y
con la prostatitis inflamatoria asintomática que cursa
con una clínica poco florida.
TERAPÉUTICA DE LAS
INFECCIONES URINARIAS
NO COMPLICADAS
El objetivo fundamental del tratamiento de las
ITU es eliminar la clínica, erradicar del tracto urinario
el germen causante y prevenir las recurrencias. No
basta con la mejoría sintomatológica del paciente,
sino que es necesario comprobar la eficacia de la
terapéutica mediante la realización de un urocultivo.
Controles periódicos posteriores permitirán detec-
tar la presencia de recidivas o de reinfecciones. En el
caso de las ITU complicadas, no sólo es necesario
recurrir a la eliminación del microorganismo, sino
que hay que solucionar la alteración que facilita la
persistencia y proliferación del germen. A veces, la
existencia de resistencias bacterianas a los antibióti-
cos en pacientes tratados de una ITU no complica-
da, pensar en la existencia de una patología urológi-
ca subyacente. El tratamiento antibiótico se inicia
generalmente de manera empírica. La elección del
fármaco y la duración del tratamiento dependerán
en gran medida de la susceptibilidad del germen en
esa zona geográfica y de la localización de la infec-
ción, aunque también pueden influir otros factores
como edad, sexo, embarazo, ITU previa, enfermedad
subyacente, etc.
Medidas generales de tratamiento
Aunque el pilar principal del tratamiento de las
ITU son los antimicrobianos (Tabla 4), la asociación de
medidas generales coadyuvan de manera muy impor-
tante a la eliminación de la sintomatología del pacien-
te, favoreciendo su curación y previniendo posteriores
recaídas.
1. Ingesta abundante de líquidos para aumentar el
volumen miccional, que contribuye a disminuir la
concentración de los gérmenes en la orina y faci-
lita la llegada y acción de los antibióticos.A su vez,
produce una hipotonicidad a nivel de la médula
renal que permite una mayor eficacia de los meca-
nismos de defensa locales.
2. Higiene adecuada, evitando el contacto de los gér-
menes del periné y región anal con el aparato uri-
nario. Es importante evitar el estreñimiento y rea-
lizar lavado perineal tras la defecación. Si existe
presencia de leucorrea se recomienda la realiza-
ción de duchas vaginales con antisépticos locales.
El vaciamiento vesical tras las relaciones sexuales
tiene un carácter protector frente a las ITU.
3. Es necesario tener en cuenta que las modificaciones
del pH urinario pueden alterar la actividad de deter-
minados antimicrobianos (pH ácido favorece a la
nitrofurantoína y tetraciclinas;pH alcalino favorece a
los aminoglucósidos, eritromicina y sulfamidas).
4. Es clave el tratamiento del dolor asociado, recu-
rriendo al uso de analgésicos, según la escala del
dolor.
Bacteriuria asintomática
Las únicas indicaciones claras de tratar la bacte-
riuria asintomática son el embarazo con amoxi-clavu-
lánico 500 mg/8 h o Cefuroxima 500 mg/12 h durante
7 días v.o. pues han demostrado ser muy eficaces en
la prevención de la pielonefritis aguda y en el riesgo
de prematuridad que la acompaña, y previa a cirugía
urológica, con Cefazolina 1g i.v.
Bacteriuria en la mujer embarazada
Se empleará un régimen de 7 días con amoxicili-
na-clavulánico o cefalosporinas de 1.ª generación; tam-
bién pueden emplearse fosfomicina y nitrofurantoína.
Hay que evitar el uso de cloramfenicol, tetraciclinas,
estreptomicina y fluorquinolonas, por los riesgos que
tienen sobre el feto. En caso de recurrencia cabe valo-
rar la realización de un tratamiento continuo que
puede llegar a prolongarse hasta el día del parto.
Bacteriuria en la infancia
Debido a las grandes repercusiones que la bacte-
riuria tiene en el desarrollo de los riñones, es necesa-
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rio la realización de estudios diagnósticos profundos
en niños y niñas menores de 3 años con primoinfec-
ción urinaria, así como en niñas menores de 3 años
con un segundo episodio de ITU o cuando existan
síntomas de pielonefritis o ITU complicada.
Hay situaciones que precisan de pautas profilácti-
cas prologadas como ocurre en los niños con reflujo
vesicoureteral no quirúrgico con infección sintomática
o no, y en casos de recurrencias frecuentes (3-4/año)
o los que tienen una anomalía urológica sin posibilidad
quirúrgica (algunas vejigas neurógenas).
Para el tratamiento supresivo se puede emplear
nitrofurantoína, cefalexina, cotrimoxazol, durante un
periodo no inferior a 6 meses, reanudando el trata-
miento durante otros 12 meses si recurriera la infec-
ción antes de los 3 meses de la supresión.La dosis anti-
biótica debe ser entre un tercio o la mitad de la dosis
total diaria en una toma, al acostarse. La única duda
respecto al tratamiento son las bacteriurias no compli-
cadas que asientan en niñas mayores; muchos autores
prefieren controlarlas sin terapia farmacológica.
Mujer joven con cistitis aguda
Además de las medidas generales citadas, que
cobran especial importancia en este caso, el trata-
miento se basa en el uso de antibioticoterapia empí-
rica de inicio (Tabla 4), sin necesidad de urocultivo, ya
que los agentes causales son unos pocos tipos de
microorganismos cuya susceptibilidad a los antimicro-
bianos es predecible. Independientemente del anti-
biótico que se utilice, se recomienda como más apro-
piada una duración corta de tratamiento, pauta de 3
días. Varios estudios demuestran que pautas de 7 días
o más no ofrecen un beneficio terapéutico añadido
que justifique sus inconvenientes (resistencias, efectos
secundarios, alto coste). La pauta de dosis única tam-
bién puede ser usada en estas ocasiones pero, en
general, se obtienen tasas de curación más bajas y es
más frecuente la aparición de recurrencias que con la
pauta de 3 días.
La fosfomicina es un fármaco usado frecuente-
mente en dosis única, pero no es eficaz frente al
Staphylococcus saprophyticus, segundo agente etioló-
gico más frecuente en este grupo. Los mejores resul-
tados obtenidos con dosis única han sido con cotri-
moxazol (trimetroprim+sulfametoxazol) y los peo-
res con beta-lactámicos del tipo ampicilina y cefalos-
porina. Entre ambos extremos, y siempre frente a
cepas sensibles, figuran los resultados obtenidos con
las fluorquinolonas y con fosfomicina-trometamol. En
cualquiera de los regímenes de dosis única la eficacia
es menor que en la pauta de 3 días. A su vez, debi-
do a que los síntomas pueden persistir uno o dos
días tras una monodosis eficaz, el tratamiento con
dosis única puede dar falsa sensación de fracaso
terapéutico.
Tabla 4. Agentes terapéuticos.
AGENTE DOSIS DURACIÓN
250 ó 500 mg/12 h
400 mg/24 h
5 días
5 días
Cefuroxima-axetil
Cefixima
3 g Dosis única
Fosfomicina
160/800 mg/12 h 3 días
Cotrimoxazol
400 mg/12 h
200 ó 400 mg/12 h
250 ó 500 mg/12 h
3 días
3 días
3 días
Norfloxacino
Ofloxacino
Ciprofloxacino
500/125 mg/8 h 3 días
Amoxicilina + ác. clavulánico
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Cuando se produce un fallo terapéutico de la
pauta corta, es necesario el urocultivo y antibiogra-
ma. Este fallo puede ser debido a la resistencia del
germen al antibiótico empleado, o bien a la existen-
cia de una ITU complicada, en cuyo caso la terapéu-
tica varía; de hecho, el dato más útil que nos hace
sospechar que nos enfrentamos a una ITU compli-
cada es la falta de respuesta terapéutica al trata-
miento con pauta corta, cuando el germen es sensi-
ble a dicho fármaco.
Mujer joven con infección recurrente
Ante toda infección recurrente debe realizarse
urocultivo ya que la tasa de resistencia antibiótica en
estas pacientes es mayor. Un 20-30% de mujeres
jóvenes con un episodio inicial de cistitis tienen infec-
ciones recurrentes; ocasionalmente es debido a una
recidiva, es decir, a una recaída por la persistencia de
un foco de infección, sin embargo un 90% es por
reinfecciones, esto es, nuevas infecciones producidas
en un corto periodo de tiempo y generalmente por
la misma bacteria, E. coli.
Las causas de estas recurrencias se relacionan
con una predisposición biológica y se ven favorecidas
por ciertas conductas sexuales. Mujeres con 3 o más
episodios de ITU al año deben someterse a profilaxis
continua (pequeñas dosis de antibiótico por la noche
antes de acostarse) y así disminuir la frecuencia de
recurrencias. Los fármacos más frecuentemente
empleados son: cotrimoxazol 1/comp/noche, nitrofu-
rantoína 50 mg/noche, cefalexina 125 mg/noche,
durante un periodo de tiempo variable que oscila
entre los 6 y los 12 meses. En las mujeres con ITU
relacionadas con el coito, la profilaxis debe ser peri-
coital y es tan efectiva como la profilaxis continua. El
éxito de estas medidas viene dado por la aparición
relativamente baja de resistencias. La nitrofurantoína
puede usarse en periodos prolongados sin aparición
de resistencias. En mujeres postmenopáusicas las
reinfecciones sintomáticas son frecuentes y además
de la terapéutica profiláctica, la aplicación tópica de
cremas vaginales hidratantes y cremas con estrógeno
pueden prevenir la bacteriuria y reducir las recurren-
cias. La ingestión de jugo de arándanos es una muy
buena medida para reducir y prevenir la incidencia de
ITU ya que contiene una sustancia que disminuye la
adhesividad bacteriana al urotelio.
Mujer joven con pielonefritis aguda
no complicada
Ante la sospecha de pielonefritis en una mujer
joven, se solicitará urocultivo previo al tratamiento
empírico con antibióticos de amplio espectro (modi-
ficándose según antibiograma si fuese necesario). Si la
afectación requiere hospitalización se debe realizar,
además, hemocultivo. Posteriormente seguimiento
con urocultivo a las 2 semanas después de concluir el
tratamiento. El tratamiento en estas circunstancias
debe durar de 10 a 14 días; pautas más largas no
aportan beneficios. Pautas más cortas, de 5 a 7 días,
suelen ser eficaces pero aún no han sido debidamen-
te contrastadas. La gravedad del cuadro, determina la
hospitalización y la administración parenteral del anti-
biótico (ceftriaxona 2 g/24 h,ciprofloxacino 400 mg/12
h...). La terapia oral en pacientes que puedan seguir el
tratamiento de manera ambulatoria ha demostrado
ser comparable a la terapia parenteral convencional
de los pacientes hospitalizados. Es indicativo de buena
respuesta al tratamiento cuando el cuadro mejora en
el transcurso de las primeras 24-48 horas de iniciada
la terapéutica.
ITU no complicada en hombres
jóvenes
Ante un varón con clínica de ITU sin aparentes
complicaciones debe de realizarse urocultivo pre y
postratamiento. La duración del tratamiento debe ser
entre 7 a 14 días, vía oral (las pautas cortas deben ser
evitadas).
Prostatitis bacteriana aguda
La terapéutica consiste en la administración de
antibióticos de manera empírica, analgésicos/antiinfla-
matorios, reposo, hidratación suficiente y uso de
laxantes. Los antibióticos de elección son: cefalospori-
nas (cefotaxima 1-2 g/8 h, ceftriaxona 1-2 g/día o en
caso de Pseudomona, ceftazidima 1-2 g/8 h), aminoglu-
cósidos (gentamicina o tobramicina 5 mg/kg/día) y
fluorquinolonas (ciprofloxacino 400 mg/12 h). Tras la
fase aguda, si se inició tratamiento parenteral, se conti-
núa tratamiento por vía oral con fluorquinolonas:cipro-
floxacino 500 mg/12 h o levofloxacino 500 mg/24 h. El
cotrimoxazol es una alternativa, en tanto en cuanto el
germen sea sensible. Es suficiente con 2 semanas de
booksmedicos.org
 


	17. 35. Infecciones urinarias  no complicadas
635
sección VI. Infecciones e inflamaciones del aparato urinario
tratamiento, aunque si se trata de una recidiva o la
respuesta clínica no es rápida, se prolongaría el trata-
miento hasta 1 mes. La elección de fluorquinolonas o
cotrimoxazol viene determinada por su farmacociné-
tica, ya que difunden bien en el tejido prostático inclu-
so en ausencia de inflamación, mientras que el resto
de antibióticos activos frente a los gérmenes que pro-
vocan esta patología (betalactámicos, nitrofurantoína y
aminoglucósidos) difunden pobremente a medida que
se reduce la inflamación prostática. Si la causa de la
prostatitis es la N. gonorrhoeae, se empleará ceftriaxo-
na 250 mg i.m. o i.v. seguido de ciprofloxacino 500
mg/12 h vía oral. Si el agente causal es Chl. trachoma-
tis, se tratará con doxiciclina 100 mg/12 h. En ambos
casos se mantendrá el tratamiento por un periodo de
10 días.
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sección VI. Infecciones e inflamaciones del aparato urinario
INTRODUCCIÓN
Las infecciones del tracto urinario complicadas
(ITUC) son definidas por las “Guías de la Asociación
Europea de Urología” como aquellas infecciones uri-
narias asociadas bien a anormalidades (estructurales
y/o funcionales) del tracto genitourinario (TGU) bien
a enfermedades subyacentes aumentando de este
modo el riesgo de infección o fallo terapéutico.
Estas guías también clasifican las ITUC según el
pronóstico:
1. Aquellas en las que los factores que “complican”
la infección urinaria (ITU) pueden ser eliminados
(litiasis, catéter).
2. Aquellas en las que el factor no puede ser elimi-
nado (vejiga neurógena).
Las Medical Research Council Board, Infectious
Diseases Society of America y European Society of
Clinical Microbiology definen las ITUC como aquellas
que padecen pacientes cuyo punto en común es la
presencia de bacterias en la orina y algún factor de
riesgo que provoca bien que la infección sea más viru-
lenta, bien que el paciente sea más susceptible o pre-
sente su capacidad defensiva disminuida frente a la
infección. Dichos factores se engloban en:
1. Anomalías del tracto urinario (funcionales, estruc-
turales u orgánicas).
- Funcionales:
- Disfunción vesical, sobre todo vejiga neuró-
gena.
- Embarazo.
- Orgánicas:
- RVU (reflujo vésico-ureteral).
- Instrumentación urológica.
- Obstrucción: litiasis, neoplasias, HBP, esteno-
sis uretral, compresión extrínseca.
- Estructurales:
- Malformaciones: valvas uretrales, síndrome
unión pielo-ureteral,patología ureteral (megau-
réter, uréter ectópico).
- Complicaciones quirúrgicas.
- Neovejigas.
2. Enfermedades subyacentes que predisponen o
aumentan el riesgo de la ITU.
- Disminución de la inmunidad:trasplante renal,
VIH, inmunosupresión yatrogénica, enferme-
dades de inmunodeficiencia.
- Diabetes mellitus (DM).
- Insuficiencia renal crónica (IRC).
- Edad avanzada.
- Neoplasias.
- Hospitalización, institucionalización.
3. Dispositivos en la vía urinaria.
- Externos.
- Internos.
ETIOLOGÍA
Las ITUC se caracterizan por ser causadas en
general por una mayor diversidad de microorganismos
que las no complicadas (ITUNC) y por ser gérmenes
con un mayor índice de resistencias a los antimicrobia-
nos, lo que condiciona en muchos casos mayores tasas
de fracaso terapéutico especialmente si, aunque el
antibiótico sea el adecuado, la patología subyacente no
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puede ser corregida. Además, en líneas generales
podemos decir que la etiología es polimicrobiana en
25-30% de los casos (más aún en infecciones de larga
evolución), que además de los gérmenes habituales
pueden presentarse infecciones por otro tipo de gér-
menes, oportunistas e infecciones cruzadas.
Por otra parte, el espectro varía según la zona,
hospital y momento, existiendo gran variabilidad entre
la etiología y patrón de resistencia antibiótica de un
hospital a otro.
De todos modos en casi todas las áreas las ente-
robacterias constituyen el tipo de microorganismo
más frecuente (60-75%), siendo E. coli el más común,
sobre todo si es la 1.ª infección. Destacan asimismo
Proteus, Klebsiellla, Pseudomona, Serratia spp y entero-
bacter.
Además de estos G–, en las ITUC son relativa-
mente frecuentes G+ (Staf. aureus, Str. coagulasa),
Corynebacterium urealyticum, hongos o parásitos como
Schistosoma haematobium (no frecuente en nuestro
medio pero endémico en algunos países).
Además, en abscesos renales, prostáticos, etc... se
pueden presentar gérmenes anaerobios.
PATOGENIA
Son varios los factores fundamentales implicados
en la etiopatogenia de las ITUC. Además del propio
germen (virulencia, resistencia a antibióticos, etc...), la
vía de invasión y los mecanismos de defensa, también
juegan un papel fundamental en el desarrollo de las
ITUC los siguientes factores:
- Persistencia bacteriana:
Se produce generalmente por la existencia de un
foco en el que no se cosigue la CIM de antibiótico
(litiasis, catéteres urinarios, necrosis papilar, etc...).
- Infecciones urinarias recurrentes:
Aún no está claro si las ITU recurrentes se deben
a factores relacionados con el huésped o el propio
microorganismo ya que: por un lado se observa una
distribución y número de receptores sensibles a deter-
minados elementos bacterianos en células uroepitelia-
les; por otro, la existencia de gérmenes como E. coli
con fimbrias P que aumentan su adhesión a las células.
- Obstrucción:
Constituye uno de los factores más importantes
para la persistencia de la infección, así como para la
alteración de los mecanismos de defensa del huésped.
Se puede producir a dos niveles:
1. Vía urinaria inferior:
Condiciona residuo postmiccional que favorece
la infección y la persistencia bacteriana a nivel
vesical por un lado y por otro la estasis y la pro-
liferación bacteriana en la vía urinaria superior
secundariamente.
2. Vía urinaria superior:
La estasis urinaria favorece la proliferación de
gérmenes y la atrofia renal secundaria.A ello se
añade que el aumento de la presión retrógrada
produce también atrofia parenquimatosa por
hidronefrosis y el reflujo intrarrenal si existe
además alteración a nivel de las papilas renales.
Estos factores condicionan finalmente nefropa-
tía intersticial y alteración de la función renal.
Además, la proliferación bacteriana a nivel renal
provoca la activación del sistema inmune con una
reacción defensiva a nivel local que puede ocasionar
la destrucción progresiva del tejido renal por activa-
ción del sistema de complemento, fagocitosis, opsoni-
zación, etc...).
CUADRO CLÍNICO
Las ITUC no presentan signos o síntomas patog-
nomónicos,siendo la forma de presentación muy varia-
ble, desde la bacteriuria asintomática hasta la sepsis.
Lo que resulta fundamental es realizar una correc-
ta anamnesis para conocer todos los factores de ries-
go que pudieran estar implicados (alteraciones uroló-
gicas, patología subyacente) y recordar también que
ciertos síntomas, sobre todo del tracto urinario infe-
rior, no están únicamente relacionados con la infec-
ción, sino con otras entidades.
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DIAGNÓSTICO
Existen una serie de criterios que definen las
ITUC:
Clínicos:
Cualquier combinación de los factores 1 y 2 o
uno o más factores asociados a ITUC:
1. disuria urgencia, frecuencia, dolor suprapúbico,
no sintomatología urinaria las 4 semanas pre-
vias.
2. fiebre, dolor en flanco,…
Laboratorio:
l10 leucocitos/mm cúbico.
100.000 UFC/ml en mujer.
100.00UFC/ml en varones.
TRATAMIENTO
Es difícil establecer protocolos terapéuticos ya que:
- El espectro de microorganismos causantes de
ITUC y su sensibilidad a los antimicrobianos varía
de unas poblaciones a otras.
- La evolución de la severidad de la infección varía
según casos.
- En algunas ocasiones las ITUC adquiridas en la
comunidad versus las hospitalarias no son correc-
tamente diferenciadas.
Aun así existe un paradigma del tratamiento que
se basa en:
- Tratamiento antibiótico efectivo + manejo ópti-
mo de las anomalías urológicas o patología sub-
yacente + medidas de soporte (valorando en
todo momento la severidad del cuadro).
1. A la hora de la elección del antibiótico hemos de
tener en cuenta lo siguiente:
- Es necesario conocer el espectro posible de
patógenos de nuestro medio y los patrones de
resistencia a los antibióticos de los mismos.
- Es necesaria también la valoración de la severi-
dad de la anomalía subyacente incluido el cono-
cimiento de la función renal.
- En muchos casos inicialmente el germen es des-
conocido, por lo que es mandatorio urocultivo
y hemocultivo previo a la instauración del trata-
miento y, una vez el resultado del mismo, ree-
valuar si el tratamiento instaurado empírica-
mente es el adecuado. (El uso intenso de cual-
quier antibiótico, sobre todo utilizado de forma
empírica y en este tipo de pacientes que pre-
sentan una alta tasa de recurrencia, provoca
que aumente aún más la tasa de resistencias).
El Sistema Nacional de Salud publicó en 2004 las
siguientes líneas de tratamiento antibiótico en las dife-
rentes ITUC:
- Cistitis en:
- Pacientes con patología sistémica que predispo-
ne a la infección:
Mujer: cefalosporina de 2.ª o 3.ª generación, 7-
10 días, vía oral.
Varón: fluoroquinolonas o cotrimoxazol, 7-14
días, vía oral.
- Lesión medular: antibioticoterapia frente a pseu-
domona, fluoroquinolona, cefalosporina o ami-
noglucósido (parenteral).
- Alteraciones estructurales:
Por Staphylococo:cefalosporina de 3.ª generación.
Por E. coli o enterococo: fluoroquinolonas, amo-
xicilina + ácido clavulánico o cefalosporina de
2.ª generación, hasta 3-5 días después de ceder
el cuadro. Para el enterococo también válidos:
nitrofurantoína o vancomicina.
- Nosocomial:aminoglucósido.Si fracasa o empeo-
ra,añadir fluoroquinolona o cefalosporina de ter-
cera generación para cubrir pseudomona.
- Edad avanzada: cotrimoxazol, fluoroquinolonas,
cefadroxilo o fosfomicina cálcica durante 7-10 días.
- Pielonefritis aguda:
- Pacientes con patología sistémica: durante 14
días vía oral:
Cefuroxima axetilo: 500 mg/12 horas.
Amoxicilina + ácido clavulánico: 500 + 125 mg/
8 horas.
Ofloxacino: 400 mg/12 horas.
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- Alteraciones estructurales:
Por enterobacterias: fluoroquinolonas, cefalos-
porinas de 3.ª generación y/o aminoglucósido.
Por pseudomonas: penicilinas de amplio espec-
tro, ceftazidima, aminoglucósido o imipenem.
Por Cándida: fluconazol, anfotericina B.
- Edad avanzada:
Penicilinas,cefalosporinas de 3.ª generación (con/sin
aminoglucósido), aztreonam, imipenem o amino-
glucósido y cambio a fluoroquinolona tras anti-
biograma.
- Casos graves:
Cefalosporina contra pseudomona o aztreo-
nam junto a ampicilina; o imipenem o piperaci-
lina/tazobactam.
- Compromiso inmune:
- Neutropénico:
Por enterobacterias: cefalosporina de 2.ª gene-
ración.
Pseudomona: ceftazidima (idealmente junto a
amikacina hasta resultado de antibiograma).
Si manipulación previa o sospecha de entero-
coco: ampicilina y aminoglucósido.
- Trasplante renal:
-lactámico o fluoroquinolona 7-14 días y pro-
filaxis durante 4-6 meses con cotrimoxazol, que
también previene la infección por P. carinii,
L. monocytogenes y N. asteroides.
- ITUC asociada a catéteres:
- Penicilina de amplio espectro, fluoroquinolonas,
cefalosporinas (cambiando de antibiótico si se
ha realizado tratamiento recientemente) a
veces necesario añadir aminoglucósido.
- Si presente gram+, cubrir Enterococo y si exis-
ten levaduras,fluconazol o anfotericina B,recam-
bio de sonda.
- Embarazo: Evitar quinolonas y tetraciclinas.
- Bacteriuria asintomática: 5-7 días, v. oral de:
- Amoxicilina 500 mg/8 horas.
- Amoxicilina + ácido clavulánico:500 + 125 mg/
8 horas.
- Cefadroxilo: 500 mg/12 horas ó 1.000 mg/
24 horas.
*Sólo si es el 1.º o 2.º trimestre: nitrofuran-
toína 50-100 mg/6-8 horas o cotrimoxazol
160 + 400 mg/12 horas.
*Sólo si es el 2.º o 3.º trimestre: fosfomicina
cálcica 500-1.000 mg/8 horas.
- Cistitis: 5-7 días o 14 si no hay respuesta de:
- Amoxicilina + ácido clavulánico.
- Cefadroxilo.
- Pielonefritis aguda: 14 días, inicialmente paren-
teral.
- Penicilinas de amplio espectro.
- Cefalosporinas de 3.ª generación.
- Profilaxis: si ITU recurrente:
- Cefalexina 125-250 mg/24 horas, v. oral,
continua hasta el final del embarazo.
2. El manejo de las anomalías en el TGU es posible
en algunos casos en el momento agudo, como
puede ser la retirada de la sonda (1.º a realizar en
ITUC asociadas a catéteres urinarios).
En otros casos, si no es posible (HBP, vejiga neu-
rógena, algunos tipos de litiasis, etc...) y existe
compromiso a nivel renal, más aún si sistémico, es
mandatario el drenaje inmediato (nefrostomía,
catéter doble J, etc…) dejando para un 2.º tiem-
po la resolución de la causa obstructiva.
Hay que tener en cuenta en todo momento que
en algunos casos, si las medidas intervencionistas
se demoran, el cuadro puede evolucionar rápida-
mente a pionefrosis, absceso renal o shock sépti-
co, pudiendo producirse la muerte del paciente.
SITUACIONES ESPECÍFICAS
Como hemos explicado a lo largo del capítulo,
son muchos los procesos en los que se puede pre-
sentar una ITUC. En las siguientes líneas vamos a
ahondar en las distintas patologías que causan más
frecuentemente una ITUC, así como los factores de
riesgo o patología subyacente que la favorecen:
Litiasis infecciosa
Existe una relación “recíproca” entre la litiasis y la
infección.Así, la ITU producida por gérmenes ureolíti-
cos puede provocar la formación de cálculos de fos-
fato amónico magnésico y carbohidroxiapatita que
perpetúan la infección. Por otra parte, una litiasis del
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tipo que fuere puede inducir la infección al provocar
estasis urinario y con ello favorecer el sobrecreci-
miento bacteriano.
Sea cual sea el origen, se puede generar un”círculo
vicioso” de forma que actúen de forma conjunta y per-
petuándose la infección-litiasis (infección cálculo
obstrucción estasis gérmenes* litiasis, y así su-
cesivamente).
*Si los gérmenes son además ureolíticos bien
pueden generarse nuevos cálculos, bien favorecer la
epitaxia (fenómeno por el que se conoce el hecho de
añadirse capas a cálculo preexistente produciéndose
cálculos de composición mixta).
La litiasis en España tiene una prevalencia alrede-
dor del 4%, siendo la incidencia de infección en la litia-
sis muy variable (14-21%). Aun así, es obligatorio
recordar que la causa más frecuente de ITU recu-
rrente en la mujer, sobre todo de edad avanzada, son
las litiasis infectivas.
Actualmente es conocido y aceptado que este
tipo de infección si no es tratada evoluciona desde la
pielonefritis hacia la pionefrosis, perinefritis con posi-
bilidad de abocar en sepsis (situación en la que es
obligatoria la descompresión de la vía urinaria junto a
medidas antibióticas y de soporte).
Reflujo vésico-ureteral (RVU)
En el RVU se produce la inversión del sentido del
flujo urinario de forma que éste retrocede a nivel ure-
teropielocalicial.
El reflujo genera por un lado hiperpresión y dismi-
nución del peristaltismo ureteral (uno de los mecanis-
mos de defensa frente a la infección) y en los casos más
severos se puede producir el reflujo intrarrenal.Para ello
se postula que la anatomía de la papila renal juega un
papel importante: son las papilas compuestas que tie-
nen un área cribiforme o cóncavas las que permiten la
entrada de la orina y no las normales (simples,en forma
de cono) cuyos orificios en forma de hendidura impiden
el paso de orina a nivel de los túbulos colectores.
Además de la hiperpresión, el sentido ascendente
del flujo favorece también la ascensión de gérmenes a
la vía urinaria superior.
* El RVU es una de las malformaciones congéni-
tas más frecuentes de la infancia. En la mayoría de
casos no requiere tratamiento quirúrgico ya que se
estima el 80% evolucionan a la curación espontánea
por maduración de la musculatura de la unión urete-
rovesical. Aun así, una vez establecido el diagnóstico
está indicada la profilaxis antibiótica para evitar la
infección y el desarrollo de cicatrices renales y poste-
rior evolución a la IR.
Vejiga neurógena
Los pacientes afectados de vejiga neurógena, al
igual que los portadores de catéteres urinarios, pre-
sentan alto riesgo de infección por E. coli, Pseudomonas
y P. mirabilis.También es frecuente hallar Candida spp. y
otros gérmenes como S. aureus, Klebsiella spp.,
Enterococcus spp. o Enterobacter spp.
En estos pacientes convergen múltiples factores
que favorecen la infección:
La disinergia vésico-esfinteriana y la alteración del
vaciado vesical que provoca favorecen el residuo mic-
cional así como el RVU y la hidronefrosis y, por tanto,
el sobrecrecimiento bacteriano y la infección. Estos
factores están relacionados también con la alta inci-
dencia de litiasis que presentan estos pacientes. De la
misma manera, los catéteres suprapúbicos, cateteriza-
ción intermitente, a la que se ven sometidos estos
pacientes constituyen también una vía de infección.
Además, se cree que estas maniobras y los micro-
traumatismos que provocan podrían alterar los
mecanismos de defensa estructurales de la vejiga
frente a la infección. Por último, recordar que son
pacientes con ingresos hospitalarios frecuentes y
colonización también frecuente del periné y uretra
por gérmenes oportunistas.
En cuanto al tratamiento de las infecciones, exis-
ten posiciones encontradas aunque en general se
acepta que:
- La incidencia de bacteriuria asintomática en estos
pacientes es aproximadamente del 78%, sintomá-
tica 10-15%, por lo que actualmente el tratamien-
to antibiótico sólo está indicado en:
- Infección sintomática.
- Inmunosupresión.
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- RVU.
- Infección por gérmenes ureolíticos (añadidos a
inhibidores de la ureasa).
Junto al tratamiento antibiótico es obvia la impor-
tancia de un correcto vaciado vesical y tratamiento de
la disinergia vesicoesfinteriana en lo posible.
Es importante también el control mediante eco-
grafía y cultivos periódicos dadas las consecuencias
que tiene esta entidad sobre la función renal.
Cateterización urinaria
Como hemos comentado en el apartado anterior,
los gérmenes más frecuentes en estos casos son E.
coli, Pseudomonas y P. mirabilis.
La bacteriuria asintomática es habitual en los
pacientes sondados, por lo que, en lo posible, el tiem-
po del mismo ha de ser el menor posible. En el caso
de presentar sintomatología o expresión clínica es
necesaria la retirada o recambio de la misma.
Diabetes mellitus
El paciente diabético presenta una incidencia de
bacteriuria superior a la de la población general y la
asintomática es más frecuente que la sintomática,
sobre todo en mujeres.Aun así, está indicado el trata-
miento de la misma ya que existe un alto riesgo de
complicarse con formas graves como bacteriemias,
necrosis papilar, cistitis y/o pielonefritis enfiesematosa,
absceso perirrenal, sobreinfecciones fúngicas, etc.
La probabilidad de que se produzcan estas com-
plicaciones es mayor en mujeres gestantes, ancianos, si
existe neuropatía diabética o instrumentación urinaria.
Los gérmenes relacionados no se diferencian de
otras ITUC, aunque parece que los Estreptococos del
grupo B son más frecuentes y el tratamiento se dife-
rencia de otras ITUC, en que es de mayor duración.
La DM induce una serie de alteraciones que favo-
recen la infección. Así por ejemplo:
- La neuropatía diabética puede afectar a la vejiga
produciendo vejiga retencionista, y aumentando
por tanto el riesgo de ITUC.
- La vasculopatía diabética afecta a distintos niveles,
entre ellos el sistema inmune.
- La propia glucosuria parece inhibir la fagocitosis y
la inmunidad celular facilitando la adherencia bac-
teriana.
- Las lesiones tisulares favorecen la invasión de gér-
menes.
Los pacientes diabéticos presentan más frecuen-
temente:
- Necrosis papilar:
La necrosis papilar es una entidad que además de
en diabéticos también se observa en casos de
cirrosis hepática, deshidratación y abuso de anal-
gésicos.
La clínica es variable; desde formas silentes hasta
cuadros fulminantes con eliminación de papilas
necróticas por la vía urinaria en el contexto de
cólico renal que puede además complicarse con
infección, obstrucción de la vía (por los restos de
tejido en la vía) con el agravamiento sobreañadido.
Es fundamental el control metabólico y la correc-
ta hidratación para prevenirla.
- Nefritis intersticial infecciosa:
Es un cuadro que se caracteriza por la presencia
de infiltrados piógenos a nivel renal, de origen
muchas veces hematógeno, que pueden producir
microabscesos y provocar el fracaso renal. El abs-
ceso, incluso, puede provocar la rotura renal con
la consiguiente colección perinefrítica e incluso
absceso psoico. Constituye, por tanto, una infec-
ción necrotizante de alta mortalidad.
Compromiso inmune
Pacientes neutropénicos: mayor probabilidad a
menor recuento de neutrófilos y gérmenes en su
mayoría de la propia flora y altamente resistentes.
VIH: en relación sobre todo con la disminución de
CD4, especialmente cuando el número es menor o
igual a 200/ml. Las ITU más frecuentes y graves son las
producidas por E. coli, aunque responden bien a
2 semanas de tratamiento antibiótico.
booksmedicos.org
 


	24. 36. Infecciones urinarias  complicadas
647
sección VI. Infecciones e inflamaciones del aparato urinario
Trasplantados: los pacientes trasplantados en
general presentan un riesgo mayor de ITUC y espe-
cialmente los renales (60%, aproximadamente).
Estas cifras, de todos modos, disminuyendo por la
menor dosis inmunosupresora empleada, mejor ciru-
gía del donante y profilaxis antibiótica empleada.
Son muchos los factores relacionados con el mayor
riesgo de ITUC:
- Cirugía de la extracción y preservación.
- Empleo de catéteres ureterales, sondas, etc., que
alteran la capa de glicosaminoglicanos del uroepi-
telio y además suponen un cuerpo extraño donde
anidar los gérmenes…
- La infección previa de los riñones propios puede
empeorar con la inmunosupresión (poliquistosis,
etc.).
- En el caso de los infartos renales segmentarios o
totales, el tejido necrótico puede ser colonizado
por gérmenes cuya eliminación a veces sólo es
posible mediante la trasplantectomía o sección del
segmento necrótico.
Las infecciones precoces suelen estar relaciona-
das con la instrumentación del aparato urinario, el
fracaso renal, fístulas urinarias... Las tardías, menos
frecuentes, con alteraciones de la vía urinaria funda-
mentalmente.
Existen una serie de recomendaciones de la EUA
preventivas y terapéuticas que son las siguientes:
- Tratamiento de la infección en el receptor previo
al trasplante.
- Cultivo del líquido de perfusión y de muestras del
donante.
- Profilaxis antibiótica perioperatoria.
- Tratamiento a baja dosis de TMP-SMX (trimeto-
prim-sulfametoxazol) durante los 6 primeros meses
posttrasplante.
Embarazo
Las ITU durante el embarazo constituyen una de
las complicaciones más importantes, por su frecuencia
y por la alta morbilidad maternofetal.
Los factores que aumentan el riesgo de ITU
durante el embarazo están relacionados con las modi-
ficaciones anatomofuncionales que presenta la gestan-
te, como son:
- Aumento del pH de la orina.
- Glucosuria.
- Aumento de la secreción de estrógenos a nivel
urinario.
- Médula renal hipertónica.
- Aumento del volumen vesical.
- Disminución del tono vesical.
- Disminución del tono ureteral.
- Aumento del reflujo ureterovesical.
- Éstasis urinario.
- Hidronefrosis.
No existen grandes diferencias en la etiología de
las ITU, los más frecuentes son también gram negati-
vos, destacando E. coli. Como elemento diferencial, el
Estreptococo del grupo B que ha de incluirse en el
despistaje del urocultivo para evitar la enfermedad y
sepsis neonatal por EGB.
En cuanto al tratamiento,cabe recordar que no han
de utilizarse durante el embarazo, pero especialmente
durante el primer trimestre, las quinolonas y tetracicli-
nas, y durante el tercero, las sulfamidas.
Existen diferentes formas clínicas:
- Bacteriuria asintomática (BA):
La BA es detectable desde las primeras semanas
de embarazo y es fundamental su cribado ya que
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si no es tratada, aproximadamente el 40% evolu-
ciona a piolonefritis aguda o ITU sintomática en
los 2 trimestres restantes.
La prevalencia es del 2-11%, aumentando en dia-
béticas, multíparas, etc.
Diagnóstico: 100.000 UFC/ml de un único ger-
men en paciente asintomática. Si el cultivo es poli-
microbiano, el contaje varía entre 10.000-100.000;
ha de repetirse el cultivo.
- Cistitis y Síndrome Uretral:
Incidencia del 1,5% y la forma de presentación no
varía de las ITU en la población general.
Sin embargo, destaca que hasta el 50% de pacien-
tes con clínica presenta urocultivo negativo aun-
que suelen estar asociadas a Chlamydia; se le
denomina síndrome uretral agudo o cistitis abac-
teriúrica y son necesarios métodos especiales de
cultivo para su diagnóstico microbiológico.
- ITU recurrentes:
En ellas está indicada la profilaxis hasta el final del
embarazo.
- Pielonefritis aguda:
Se presenta más comúnmente en el tercer tri-
mestre y puerperio y es necesario descartar ano-
malías urológicas subyacentes y factores de riesgo
asociados a la madre o feto que aumenten la
severidad del cuadro.
Su incidencia es del 1-2% de todas las gestantes.
La clínica es similar a la de pacientes no gestantes
(fibre, dolor lumbar o costovertebral, leucocitosis,
etc.).
La respuesta a la antibioticoterapia suele ser gene-
ralmente favorable, aunque un retraso en la mejo-
ría del cuadro, dilatación del tracto urinario supe-
rior, etc., puede obligar a la derivación urinaria. No
existen datos claros de la conveniencia de profila-
xis hasta el parto y puerperio.
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TUBERCULOSIS
Introducción
Hasta los años 70 del pasado siglo, la tuberculosis
había sido uno de los mayores problemas para la salud
pública. En las dos décadas siguientes, gracias a la
mejora en el tratamiento y la prevención, se consiguió
registrar un descenso en el número de casos, aunque
incluso en este periodo la prevalencia de la tubercu-
losis renal se mantuvo estable.A partir de los años 80
varios son los factores que han contribuido al resurgi-
miento de la tuberculosis: aumento de pacientes con
inmunosupresión, especialmente personas infectadas
por VIH, mayor afluencia a paises desarrollados de
inmigrantes procedentes de países pobres y la apari-
ción de tuberculosis resistente a fármacos1
.
Epidemiología
Actualmente la Organización Mundial de la Salud
estima que aproximadamente un tercio de la pobla-
ción mundial está infectada por Mycobacerium tuber-
culosis, oscilando entre 8 y 10 millones los nuevos
casos anuales de tuberculosis activa. Se calculan apro-
ximadamente 2 millones de muertes al año a causa de
esa enfermedad, de las cuales el 90% se producen en
países en vías de desarrollo, fundamentalmente en
África (Tabla 1), donde el VIH ha provocado un rápi-
do incremento de la epidemia de tuberculosis. En lo
que se refiere a Europa, la OMS cifra en aproximada-
mente 484.000 los nuevos casos de tuberculosis en el
año 2001, lo cual representa un 6% del total de nue-
vos casos en el mundo, señalando también grandes
diferencias en la incidencia entre países europeos2
.
Aunque poco frecuente, la afectación tuberculosa
del aparato urinario es en realidad la manifestación
extrapulmonar más común de la tuberculosis. La fre-
cuencia real en la que se produce afectación genitou-
rinaria en relación a todos los casos de tuberculosis
extrapulmonar es de muy difícil precisión, y a pesar de
estimarse entre un 20-73% del total2
, estas cifras son
poco sólidas dado el característicamente largo perio-
do de latencia que puede existir entre la infección ini-
cial y la aparición de la clínica urinaria.
Microbiología
El bacilo de Koch (BK) o Mycobacterium tuberculo-
sis es un bacilo de 2 a 5 micras de largo y 0,2 a 0,3
micras de ancho, causante en el 99% de los casos de
tuberculosis humana y su afectación urogenital4
.
Pertenece a una familia de micobacterias llamadas
ácido-alcohol resistentes debido a su gran contenido
en lípidos. Entre estas micobacterias hay algunas, como
el BK, constantemente patógenas para el ser humano,
mientras que otras (M. avium, M. xenopi o M. avium-
intracellulare) lo son en muy raras ocasiones –por lo
que se las conoce como micobacterias atípicas– y
sólo afectan de forma excepcional al aparato genital.
El examen directo no permite concluir con seguridad
la existencia de BK, sino únicamente la presencia de
bacilos ácido-alcohol resistentes. Sólo los cultivos en
medios especiales permiten la identificación exacta de
la micobacteria. El BK crece, en un medio llamado de
Lowestein-Jensen, normalmente en unas 3 ó 4 sema-
nas aunque puede llegar a tardar de 6 a 8.
El BK es aerobio estricto, lo cual explica, por un
lado, el carácter electivo de la localización pulmonar, y
por otro, la gran barrera defensiva que supone para el
organismo la necrosis caseosa ya que inhibe su creci-
miento. Su tiempo de división (de 15 a 20 horas) es
mucho más largo que el de otros agentes infecciosos,
por eso la enfermedad puede presentar una evolu-
ción lenta y una latencia tan prolongada5
.
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Patogenia
El factor de patogenicidad más importante del BK
es su capacidad para sobrevivir en el interior de los
macrófagos y células del sistema retículo-endotelial.
El bacilo de la tuberculosis penetra en el organis-
mo humano a través de la inhalación de microgotas
aerosolizadas que desprenden al hablar, toser o estor-
nudar las personas infectadas. Estas partículas aero-
solizadas contienen los bacilos que, una vez llegan a
los alvéolos pulmonares, son fagocitados por macró-
fagos alveolares en cuyo interior pueden multiplicar-
se para posteriormente difundirse, vía linfática, hasta
el ganglio satélite. El conjunto, llamado complejo
ganglionar de la primoinfección4
, evolucionará
en 2 ó 3 meses hacia la caseificación y, en la mayoría
de los casos hacia la interrupción de la multiplicación
del bacilo que conllevará la curación espontánea.
Llegados a este punto, la primoinfección se manten-
drá latente y sólo se nos mostrará con el viraje de las
reacciones cutáneas a la tuberculina. Puede ocurrir
que, durante estos 2 ó 3 meses de multiplicación ini-
cial de los bacilos algunos ganglios mediastínicos se
vean afectados por el proceso tuberculoso y los baci-
los consigan alcanzar, vía linfática y, posteriormente,
vía hemática, todo el organismo y particularmente el
aparato urogenital. La capacidad del BK de mante-
nerse latente en focos cerrados durante muchos
años le permite reactivar su multiplicación cuando las
condiciones le son favorables –fundamentalmente en
estados de inmunosupresión– pudiendo observarse,
después de muchos años de la primoinfección, la
reactivación de focos antiguos pulmonares o extra-
pulmonares a partir de los cuales el bacilo de Koch,
vía hematógena, puede alcanzar también el aparato
genitourinario.
Tabla 1. Incidencia, prevalencia y tasas de mortalidad de la tuberculosis, 2004 (estimaciones).
Tasa de
mortalidad
Prevalenciaa
Incidenciaa
Todas las formas Casos bacilíferosb
Región
de la
OMS
Las
Américas
Mediterráneo
Oriental
Europa
Asia
Sudoriental
Asia
Occidental
África
Mundo
a Incidencia: número de nuevos casos registrados en un periodo determinado; prevalencia: número de casos en
una población en un momento determinado.
b Los casos bacilíferos son los confirmados por baciloscopia; estos casos son los más infecciosos.
Nota descriptiva OMS N.° 104
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs104/es/index.html.Revisada en marzo de 20063
Por
100.000
habitantes
5,9
27
7,8
33
18
81
27
Número
(miles)
52
142
69
535
307
587
1693
Por
100.000
habitantes
53
206
65
304
216
518
229
Número
(miles)
466
1090
575
4965
3765
3741
14602
Por
100.000
habitantes
18
55
23
81
50
152
62
Número
(miles) (% del
total mundial)
363 (4)
645 (7)
445 (5)
2967 (33)
1925 (22)
2573 (29)
8918 (100)
Por
100.000
habitantes
41
122
50
182
111
356
140
Número
(miles)
161
289
199
1327
865
1098
3939
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Los émbolos de bacilos llegan hasta la corteza
renal –habitualmente la afectación renal es bilateral
aunque la clínica no lo sea– donde existe cierta
tendencia a la detención del proceso y la curación
(mediante la formación de tuberculomas con necrosis
central caseosa y calcificación posterior de los mis-
mos). Cuando la infección sigue avanzando y alcanza
la médula renal, el proceso tuberculoso va descen-
diendo de la pirámide ulcerando la papila y abriéndo-
se a los cálices, desde donde baja siguiendo el curso
de la orina, pudiendo afectar a uréter, vejiga, uretra,
próstata, vesículas seminales y epidídimo4, 5
.
Manifestaciones clínicas
La gran ubicuidad de las lesiones y el prolongado
periodo de latencia condicionan una gran variabilidad
en la semiología tuberculosa. Debemos recordar que
ningún signo clínico es patognomónico y que, aunque
ciertos hallazgos clínicos y/o radiológicos pueden ser
muy sugestivos (Tabla 2), el único elemento de certe-
za es el aislamiento del bacilo de Koch en la orina y su
confirmación mediante cultivo.
A continuación se describen las manifestaciones
clínicas que con mayor frecuencia nos orientan hacia
la sospecha de tuberculosis genitourinaria:
Síndrome miccional resistente
a tratamiento médico
Ante cualquier cistitis que no responda a los tra-
tamientos habituales debe sospecharse tuberculosis.
La cistitis es la primera manifestación en el 60-70%4
de
los casos de tuberculosis urinarias. Esta cistitis se mani-
fiesta con los tres elementos típicos del síndrome mic-
cional: polaquiuria de predominio nocturno5
-
que suele ser el motivo de consulta-, disuria –en
ocasiones con hematuria– al final de la micción, y
piuria –con pH urinario a menudo ácido– que, aun-
que es frecuente, en raras ocasiones es la causa de
que el paciente consulte.
Como hemos comentado en la patogenia, la
infección vesical es invariablemente secundaria a la
tuberculosis renal. El proceso infeccioso comienza a
nivel de uno de los orificios ureterales que se inflama
y edematiza. Desde aquí se desarrollarán lesiones gra-
nulomatosas, ampollas e incluso –aunque son muy
infrecuentes– úlceras tuberculosas. Si la enfermedad
se disemina hasta el detrusor, éste acaba siendo reem-
plazado por tejido fibroso, lo que ocasiona una vejiga
retraída, de capacidad notablemente disminuida y con
alteraciones de vaciado.
Además del síndrome cistítico, también son fre-
cuentes la hematuria y el dolor suprapúbico. La micro-
hematuria de origen renal con frecuencia es el primer
signo de tuberculosis renal y en algunos pacientes
incluso se mantiene tras conseguir la curación clínica6
.
Dolor lumbar
No es muy frecuente como forma de presenta-
ción, pero puede acontecer a lo largo del curso de la
enfermedad a consecuencia de obstrucción ureteral
por cálculos, restos caseosos o coágulos. La afectación
tuberculosa también puede manifestarse como pielo-
nefritis aguda recidivante y resistente a antibioticote-
rapia. La pionefrosis de origen tuberculoso con afec-
tación del estado general, aumento del tamaño renal
y supuración, es muy infrecuente en la actualidad en
nuestro medio4
.
Manifestaciones genitales
La forma aguda febril de la orquiepididimitis tuber-
culosa es excepcional, por lo que un cuadro clínico de
semejantes características nos haría dudar del diagnós-
tico. La resistencia al tratamiento antibiótico en este
caso sería más bien el signo orientativo. La tuberculo-
sis epididimaria se manifiesta con mayor frecuencia
como uno o varios nódulos epididimarios fríos. Una
lesión escrotal fría fistulizada es muy sugestiva de la
afectación tuberculosa. La hemospermia raramente se
observa en la prostatovesiculitis tuberculosa. La tuber-
Tabla 2.Hallazgos clínicos sugerentes de tuberculosis
genitourinaria.
Infección del tracto urinario inferior con cultivos
negativos repetidos.
Piuria sin bacteriuria (piuria “estéril”) con pH
urinario ácido.
Hematuria inexplicable.
Fiebre recurrente sin otro foco que la justifique.
Presencia de deferentes engrosados o arrosariados.
Epididimitis de repetición.
Próstata micronodular en “tablero de ajedrez”.
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culosis ocupa también cierto lugar en la etiología de
hidroceles, uretritis prolongadas, y sobre todo en
determinadas esterilidades por azoospermia1
.
Síndrome constitucional
Síntomas constitucionales como adelgazamiento,
mal estado general y sudores nocturnos no son fre-
cuentes. Cuando aparecen lo hacen de forma inter-
mitente, y lo más habitual es que el paciente los haya
padecido un tiempo atrás, antes de consultar al urólo-
go por otra causa.
Diagnóstico
Anamnesis
Ante la sospecha de tuberculosis genitourinaria, la
anamnesis debe dirigirse a averiguar antecedentes de
primoinfección tuberculosa pulmonar. Si se ha llevado
a cabo tratamiento debemos averiguar su modalidad
y duración.
Exploración física
Es fundamental exploración genital buscando
nódulos epididimarios únicos, arrosariamiento epididi-
mario o fístulas escrotales y el tacto rectal que puede
evidenciar nódulos, induraciones o consistencia pasto-
sa de la próstata, ampollas deferenciales o vesículas
seminales. Es muy infrecuente la palpación de un riñón
aumentado de tamaño.
Pruebas complementarias
Ante la sospecha de tuberculosis genitourinaria
debemos:
1. Iniciar la búsqueda del bacilo de Koch en orina y
obtener su cultivo y antibiograma.
2. Investigar la existencia de alteraciones en la radio-
grafía de tórax que nos orienten hacia una pri-
moinfección pasada.
3. Buscar en una urografía intravenosa imágenes
sugestivas de infección tuberculosa.
Búsqueda del bacilo de Koch en la orina
Es aconsejable que la recogida de la muestra de
orina sea precedida de restricción hídrica de 12 horas.
Tras la recogida de la misma se debe proceder, lo antes
posible,a su centrifugación para concentrar los posibles
bacilos. Posteriormente, el frotis del sedimento se tiñe
por el método de Ziehl-Nielsen y se procede a su exa-
men con el microscopio de campo claro. En escasas
ocasiones podemos observar la presencia de bacilos
ácido-alcohol resistentes ya que suelen ser eliminados
por la orina en escasa cuantía (para observar micobac-
terias por baciloscopia debe haber de 10.000 a 50.000
bacilos/ml) y con frecuencia de forma intermitente.
A pesar de que tradicionalmente se ha asociado la piu-
ria estéril a la tuberculosis, la existencia de piuria por
otros gérmenes no permite descartarla, dada la frecuen-
cia de sobreinfección bacteriana de las lesiones tubercu-
losas (hasta un 20% y en particular por colibacilos)4,5
.
Cultivo de la muestra
Se deben cultivar entre tres y cinco muestras
consecutivas de la primera orina de la mañana, cada
una de ellas en dos medios distintos: 1) un medio
de cultivo simple de Lowestein-Jensen para aislar
M. tuberculosis y las micobacterias no tuberculosas
ocasionales, y 2) un medio pirúvico con huevo que
contenga penicilina para identificar M. bovis, mico-
bacteria anaerobia que prolifera por debajo de la
superficie del medio de cultivo.
• La detección de secuencias de DNA espe-
cífico de tuberculosis, como por ejemplo la
secuencia IS16110 –una de las primeras que se
describió, mediante la reacción en cadena
de la polimerasa– permite un diagnóstico
más rápido.Aunque son relativamente pocos los
estudios que han evaluado la PCR para la detec-
ción de la tuberculosis genitourinaria, éstos le
conceden una elevada sensibilidad y especifici-
dad. Esta técnica se emplea para amplificar de
forma muy rápida ínfimas cantidades de secuen-
cias genómicas especificas pudiéndose realizar el
diagnóstico en 24-48 horas a pesar de que la
cantidad de bacilos sea mínima. Por otro lado, la
PCR es en esencia una reacción enzimática que
puede ser interferida por metabolitos, drogas u
otras sustancias biológicas presentes en los flui-
dos corporales. Es bien conocido que la orina
contiene enzimas que pueden actuar como inhi-
bidoras e interferir el resultado causando falsos
negativos.Además ésta es una prueba cara y no
es practicable en muestras hemáticas. De
momento parece razonable su aplicación en
determinados casos en los que la baciloscopia y
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