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1. INTRODUCCIÓN 

 

La infección del tracto urinario (ITU) ocasiona una importante morbimortalidad y por consiguiente, un elevado 

coste sanitario1-3.  Además, la aparición progresiva de resistencias a diferentes antimicrobianos de uso común en el 

tratamiento empírico de la ITU se está convirtiendo en un problema de difícil manejo que aconseja una revisión 

continuada de las principales pautas terapéuticas recomendadas con el fin de realizar un uso más racional de los 

antibióticos1-3.  

 

El presente documento trata de analizar los síndromes de bacteriuria asintomática, cistitis aguda, pielonefritis 

aguda, infecciones urinarias recurrentes, infecciones urinarias asociadas a sondaje vesical y prostatitis en adultos, con el 

fin de ofrecer al clínico una guía básica para el diagnóstico y tratamiento de este importante problema de salud aplicable 

a nuestro ámbito y utilizando un enfoque basado en la evidencia científica más relevante.  

 

Para clasificar la evidencia que sostiene las recomendaciones se ha utilizado la metodología propuesta por la 

Infectious Diseases Society of America (IDSA)4 (Tabla 1). Se ha realizado una búsqueda bibliográfica en PubMed y 

Cochrane Database, utilizando como descriptores: "Urinary Tract Infections", “Uncomplicated Urinary Tract 

Infections”, “Complicated Urinary Tract Infections”, “ Recurrent Urinary Tract Infections”, “Pyuria”, “Dysuria”, 

“Cystitis”, “Asymptomatic Bacteriuria”, “Pyelonephritis”, “Catheter-Associated Urinary Tract Infection”, “Prostatitis” 

“Antimicrobial Resistance And Urinary Tract Infections”, “Extended-Spectrum Beta-lactamase-producing Escherichia 

coli” y “Extended-Spectrum Beta-lactamase-producing Klebsiella pneumoniae”.  

 

 

2. DEFINICIONES 

 

Bacteriuria significa presencia de bacterias en la orina y bacteriuria significativa indica que el número de 

bacterias en la orina excede el número de bacterias esperado por la contaminación de la orina a partir de la uretra 

anterior1,2, correspondiendo a una cifra ≥105 ufc/mL (ufc = unidad formadora de colonias)1-3. El término bacteriuria 

asintomática se refiere a la presencia de bacteriuria significativa en un paciente sin síntomas urinarios1-3.  

 

Infección del tracto urinario (ITU) inferior es la infección de la uretra y vejiga e incluye cistitis, uretritis y 

prostatitis mientras que ITU superior o pielonefritis es la infección que afecta a la pelvis y parénquima renal1. 

 

ITU no complicada es aquélla que se produce en un sujeto sin alteraciones del tracto urinario1-3,5,6 e ITU 

complicada se considera cuando afecta a pacientes con alteraciones anatómicas o funcionales del tracto urinario así 

como la que se presenta en embarazadas, en hombres, en inmunodeprimidos, tras manipulación urológica reciente, en 

sondados o la causada por microorganismos  multirresistentes1.  
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Las ITUs recurrentes (≥ tres episodios al año) se diferencian en recidivantes cuando son originadas por el 

mismo microorganismo (traduce un fracaso en la erradicación del patógeno y se presentan, generalmente, en las dos 

primeras semanas tras la aparente curación de la infección urinaria), y en reinfecciones cuando son causadas por 

distintos microorganismos (ambos pueden ser E. coli pero con distinto genotipo y antibiograma)1-3.  

 

El término prostatitis o inflamación de la próstata engloba a diferentes situaciones clínicas, la mayoría de 

ellas de etiología desconocida, que tienen en común la presencia de síntomas dolorosos o irritativos referidos al tracto 

genitourinario/periné y que se suele acompañar de grados variables de disfunción sexual7. 

 

 

3. EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 

 

La ITU es una enfermedad común1-3,5,6 y más frecuente en mujeres8. Se estima que la mitad de las mujeres 

tendrán una ITU sintomática a lo largo de su vida2,6,9,10 y que el 25% de ellas presentarán ITU recurrentes5,8. Los 

factores de riesgo relacionados con ITU en mujeres premenopáusicas son el embarazo11, las relaciones sexuales1-3,11-15, 

el uso de espermicidas o de diafragma1-3,6,11-14 y  una ITU previa12-14. En mujeres posmenopáusicas, la incontinencia 

urinaria1-3,5,6,11, diabetes15-17, enfermedad neurológica5,19,20 o la hipoestrogenemia5,18,19 son los factores asociados. 

También se ha relacionado con los grupos sanguíneos P1 y no secretor21,2.  

 

En el varón, la ITU aparece en edades más avanzadas y en relación con alguna anomalía anatómica o una 

disminución de la actividad bactericida prostática1,8,23,24. En varones jóvenes, se ha asociado con homosexualidad, 

conservación del prepucio, relaciones sexuales con mujeres colonizadas por uropatógenos o la inmunosupresión 

(VIH)25-27. 

 

 La sonda vesical es un factor de riesgo especial de ITU28,29. La ITU asociada a sondaje es la infección 

nosocomial más frecuente (40% del total, 80% de ITU nosocomial)30-32 y donde la duración del sondaje es el factor 

más determinante para adquirir ITU con un riesgo de infección de 3-7% por día de sondaje31,33-35. Además, múltiples 

factores (edad avanzada, inmunosupresión, antibioterapia) pueden contribuir a que los sondados sean un reservorio de 

microorganismos resistentes, transmisibles a otros pacientes y de difícil tratamiento36.    

 

 

4. PATOGENIA 

 

Las infecciones urinarias son el resultado de la interacción entre factores de virulencia de los 

microorganismos y factores biológicos del individuo infectado1,11,14,37. La mayoría de las ITU son causadas por 

gérmenes de la propia flora intestinal del paciente37 que colonizan la vagina/región periuretral y por vía ascendente, 

invaden el sistema urinario1,11,37. En los sondados, suelen alcanzar el tracto urinario por arrastre mecánico (5-14%) 

durante la colocación de la sonda, vía extraluminal (60-65%) sobre todo en mujeres y relacionado con la migración 
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retrógrada a través de la capa mucosa alrededor de la sonda en el meato urinario o vía intraluminal (30-35%), más 

frecuente en hombres y en relación con la contaminación de la bolsa de drenaje a nivel del orificio de vaciado de salida 

de la orina31,38. El biofilm38 que impide la acción de los antibióticos y de los mecanismos defensivos del huésped, es 

otro factor importante en la patogenia de la ITU asociada a sondaje.   

 

En la prostatitis bacteriana (5-10% de las prostatitis), los mecanismos involucrados son el reflujo 

intraprostático de orina infectada y la uretritis ascendente en relación con la inoculación bacteriana intrauretral tras la 

actividad sexual39-42, donde la fibrosis ductal, la formación de cálculos y el secuestro bacteriano en sus paredes con 

formación de biopelícula protectora podrían favorecer su cronicidad43,44. Para el resto de las prostatitis, el mecanismo 

etiopatogénico es desconocido y se han implicado mecanismos inflamatorios45, inmunológicos46, neuromusculares47, 

psicológicos48 e incluso, no se descarta la posibilidad de una infección bacteriana indetectable por cultivos 

convencionales49,50.  

 

 

5. ETIOLOGÍA 

 

Las ITU son monomicrobianas en más del 95% de los casos2 pero si existen alteraciones anatómicas de las 

vías urinarias, no es infrecuente aislar más de un microorganismo1,2. En mujeres jóvenes con ITU no complicada ni 

recurrente, Escherichia coli es responsable de la gran mayoría de los casos1-3,5,6,9,16,51-53 seguido de Proteus mirabilis, 

Klebsiella pneumoniae y Staphylococcus saprophyticus
1-3,5,6,9,51. En la mujer embarazada, además de E. coli, se aísla 

con frecuencia Streptococcus agalactiae
54. 

 

En ITU complicadas y en pacientes mayores de 50 años si bien E. coli continúa siendo el agente más 

frecuente, son más prevalentes Enterococcus spp, Klebsiella spp, Proteus spp y Streptococcus spp
55,56así como 

Pseudomonas aeruginosa
57,58. En pacientes con lesiones medulares se aísla con frecuencia Staphylococcus aureus 

meticilín-resistente59y en diabéticos, Candida spp
1-3,17,18. Tampoco es infrecuente en determinadas unidades, 

Acinetobacter spp y otras bacterias multirresistentes60.  

 

En la prostatitis bacteriana aguda o crónica, los uropatógenos responsables son los mismos que ocasionan las 

cistitis y/o pielonefritis61-65. Existe controversia respecto al papel de los microorganismos grampositivos y sólo se 

acepta el papel de E. faecalis y el de S. aureus en infección nosocomial sobre todo en pacientes sondados39,40,64,65.  

 

No está claro el papel de Lactobacillus, difteroides, estafilococos coagulasa negativos, Mycoplasma hominis, 

Neissseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Trichomonas vaginalis y Gardnerela 

vaginalis
1,2,6,12,66. 
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6. SÍNDROMES CLÍNICOS 

 

Cistitis 

 

Con el nombre de cistitis se conoce el síndrome de disuria, tenesmo (urgency, en inglés), polaquiuria 

(frequency, en inglés), ocasionalmente molestia o dolor suprapúbico y hematuria. Este síndrome traduce la infección 

del tracto urinario inferior2,3,23.  

 

 

Pielonefritis 

 

La pielonefritis aguda, infección del parénquima renal y sistema pielocalicial, describe el síndrome clínico 

caracterizado por fiebre, dolor y/o puñopercusión positiva en fosas renales habitualmente con síntomas de cistitis y con 

menor frecuencia, náuseas y vómitos1-3,5,6,11,67,68. Hay que destacar que hasta un 30% de los pacientes presentan 

únicamente síntomas de cistitis (pielonefritis subclínica)1,2,68. El infarto renal puede cursar con los mismos síntomas, 

por lo que una definición más rigurosa de pielonefritis sería el síndrome antes descrito junto a bacteriuria 

significativa2. 

 

A veces, el dolor de la pielonefritis aguda se localiza en epigastrio e irradia a ambos hipocondrios2,6 pero rara 

vez a ingle, sugiriendo esta irradiación la asociación con litiasis2. En las embarazadas, se localiza en la fosa renal 

derecha (50%), izquierda (25%) o es bilateral (25%)10,11. El 20% de las embarazadas con pielonefritis presentarán 

sepsis grave11. 

 

En ancianos, se ha señalado que se puede presentar con síntomas atípicos como alteración del sensorio2,68, tos 

y disnea68 o delirio23. La probabilidad de que un anciano con fiebre tenga bacteriuria es alta y, de hecho, sólo el 10% 

de los ancianos con fiebre y bacteriuria tendrán infección sintomática de orina16.  

 

En un 20-30% de los casos, la pielonefritis aguda se acompaña de bacteriemia1,3,53,68 y aunque un tercio de 

ellos presentan shock séptico1, no existe evidencia de que los enfermos bacteriémicos tengan formas más graves16,68. 

La pielonefritis aguda no repercute en el filtrado glomerular por lo que la presencia de insuficiencia renal obliga a 

descartar, entre otros, una obstrucción de las vías urinarias (incluyendo necrosis papilar bilateral)2,6. 

 

La pielonefritis enfisematosa, presencia de gas en el parénquima renal y tejidos perinéfricos, es la forma más 

grave17. Se suele presentar en pacientes diabéticos10,17,18,69, especialmente en mujeres con infecciones crónicas o 

enfermedad vascular renal1 y en el 21% de los casos se complica con necrosis papilar18. Se ha de sospechar en 

pacientes diabéticos cuando no haya respuesta al tratamiento en 3-4 días18, siendo necesario la realización de TAC 

para su diagnóstico18. La nefrectomía, a menudo está indicada, por la elevada mortalidad descrita en los casos tratados 

únicamente con antibióticos2,68,69.  
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Infección urinaria asociada a sondaje vesical 

 

Para la definición de ITU en pacientes sondados, se acepta un recuento ≥ 102 ufc/mL en una muestra recogida 

de la sonda vesical acompañado de síntomas de cistitis y/o pielonefritis y, ocasionalmente, de piuria12. Sin embargo, 

los síntomas habituales tanto de cistitis como de pielonefritis están presentes en menos del 10% de los pacientes 

sondados por lo que el diagnóstico resulta difícil70. Además, la frecuencia de bacteriemia es baja (< 5%)70 y aunque 

Platt et al71 observaron un aumento de la mortalidad (x3) en los pacientes sondados que adquirieron bacteriuria, no está 

clara esta asociación.    

 

 

Prostatitis 

 

El término prostatitis comprende un conjunto de síndromes que tienen en común una sintomatología referida 

al tracto genitourinario y periné, que se suele acompañar de grados variables de disfunción sexual y que en la mayoría 

de los casos la etiología es desconocida7. Para una definición más precisa y atendiendo a criterios clínicos, 

bacteriológicos e histológicos72, los diferentes síndromes de prostatitis se clasifican en: prostatitis bacteriana aguda, 

prostatitis bacteriana crónica, prostatitis crónica abacteriana (inflamatoria y no inflamatoria) y prostatitis 

inflamatoria asintomática. 

 

La prostatitis bacteriana aguda se instaura de forma aguda con síntomas sistémicos (postración, fiebre, 

escalofríos, taquicardia, náuseas, vómitos y a veces, sepsis e hipotensión) junto a síntomas irritativos urinarios (disuria, 

polaquiuria, escozor y dolor perineal o musculoesquelético) y una próstata agrandada y muy dolorosa al tacto 

rectal39,40. En estos casos, está contraindicado el tacto rectal por el riesgo de bacteriemia.  

 

La prostatitis bacteriana crónica se suele presentar de forma insidiosa (más de tres meses) con predominio 

del dolor (periné, escroto, pene, área suprapúbica, lumbosacra, cara interna de muslos) junto a síntomas irritativos 

urinarios39. A veces, los síntomas son inexistentes y predominan las manifestaciones sexuales (pérdida de erección, 

eyaculación dolorosa o hemospermia) e infertilidad, así como depresión y somatización39,40,61. La próstata puede ser 

normal o estar agrandada39.   

 

En la prostatitis abacteriana crónica, se engloban dos variantes que esencialmente tienen el mismo cuadro 

clínico y cuya única diferencia radica en la presencia (prostatitis crónica abacteriana inflamatoria) o no (prostatitis 

crónica abacteriana no inflamatoria) de leucocitos en las secreciones prostáticas posmasaje39. Es el grupo más 

frecuente y la clínica es indistinguible de la prostatitis bacteriana crónica 39.  

 

La prostatitis inflamatoria asintomática se caracteriza por un elevado recuento leucocitario en secreciones 

prostáticas de varones estudiados por infertilidad o de signos inflamatorios sin datos de malignidad en la biopsia 

prostática de pacientes con aumento del antígeno prostático específico. En ambas circunstancias los pacientes están 

asintomáticos73.  
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Por último, la prostatitis granulomatosa es una entidad histológica de etiología infecciosa (tuberculosis, 

brucelosis, sífilis, hongos y parásitos) o sistémica (vasculitis, sarcoidosis, autoinmunidad, etc)39 que se puede 

confundir con el carcinoma de próstata por las características del tacto rectal que revela una próstata indurada39. 

 

 

7. DIAGNÓSTICO 

 

Recogida de la muestra de orina 

El procesamiento e interpretación adecuada de los resultados de un cultivo de orina depende, en gran medida, 

del modo de recogida de la muestra y de su almacenamiento1. 

 

El diagnóstico de ITU (Tabla 2) implica la demostración de bacteriuria en la primera orina matinal o en su 

defecto, en una muestra de orina que haya permanecido en la vejiga durante 2-4 horas para permitir el crecimiento 

bacteriano1,3. El chorro medio de la orina, obtenido por micción espontánea, en condiciones de limpieza y desechando 

la primera parte de la micción, es el método de elección1. Aunque se ha puesto gran énfasis en las maniobras de lavado 

que las mujeres debían realizar para la obtención de la muestra2, algunos estudios las han cuestionado74--76 e incluso, la 

obtención del chorro medio en mujeres74,75. Algunos autores no recomiendan el lavado previo a la obtención de la 

muestra3, siendo suficiente la separación de labios mayores en mujeres y la retracción de la piel del prepucio en 

varones77. 

 

Se evitará el sondaje vesical salvo que sea imposible obtener muestra de orina (p.ej., alteraciones 

neurológicas)1,2 por el riesgo (2%) que existe de contaminar la vejiga por la flora perineal2,3.  

 

En pacientes portadores de sonda vesical, la recogida de la muestra de orina se efectuará con aguja, previa 

desinfección del lugar de la sonda que vaya a pincharse2. La punción suprapúbica apenas se utiliza2,3,76. 

 

 

Cultivo de orina 

Se realizará urocultivo a las embarazadas, en ITU complicada o recurrente, en caso de fracaso 

terapéutico6,68,76 y en pielonefritis2,6,68,78. Postratamiento, está indicado en las embarazadas, en ITU recurrente y cuando 

existan anomalías anatómicas del sistema urinario o alteraciones inexplicadas en el análisis de orina76. La orina se debe 

procesar en las dos horas siguientes a su obtención y si se refrigera a 4ºC puede cultivarse en las primeras 24 

horas1,2,76. 

 

Clásicamente, se consideraba bacteriuria significativa, un recuento ≥105 ufc/mL2,3. Sin embargo, el 25-30% de 

mujeres con cistitis tienen <105 ufc/mL2, por lo que se ha revisado esta definición76,77. Así, en muestras de orina 

obtenidas por punción suprapúbica o de sonda vesical52,76,77 y en mujeres con síntomas de cistitis o 

pielonefritis1,2,12,51,67,78, se considera bacteriuria significativa, una cifra ≥102 ufc/mL (Tabla 2). En varones 

sintomáticos, una bacteriuria ≥103 ufc/mL se considera significativa77. 
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Para el diagnóstico de bacteriuria asintomática en mujeres, se requiere de dos recuentos consecutivos ≥105 

ufc/mL2,24 mientras que un sólo cultivo es suficiente para el diagnóstico en hombres (≥105 ufc/mL) o en sondados 

(≥102 ufc/mL)24.  

 

El diagnóstico de prostatitis aguda es fácil de establecer (instauración aguda de los síntomas, próstata muy 

dolorosa, hemocultivos y urocultivo), estando contraindicada la realización de masaje prostático por el riesgo de 

bacteriemia.  

 

Sin embargo, el diagnóstico de prostatitis crónica es complejo y a menudo, infructuoso79. Antes de iniciar el 

estudio se realizará una preparación previa del paciente (suspensión de antibióticos durante un mes, no eyaculación 

durante dos días y vejiga llena pero no distendida ) para evitar falsos negativos63,80,81 y en caso de evidencia de uretritis 

o cistitis se ha de tratar primero la infección para prevenir una contaminación de la secreción prostática82. Para 

diferenciar las prostatitis bacterianas de las no bacterianas, se recurre a la prueba de los cuatro vasos de Meares y 

Stamey83 o al método simplicado de Nickel84. La prueba de Meares y Stamey es diagnóstica si el número de bacterias 

patógenas en la muestra prostática es ≥ 10 veces al encontrado en las muestras uretrales y vesicales. Sin embargo, esta 

prueba no ha sido validada, es molesta para el paciente, requiere bastante tiempo, es costosa y su sensibilidad es baja40, 

por lo que suele reservarse a estudios de investigación. Por ello, se aconseja el método simplificado de Nickel84, 

cultivo cuantitativo y examen microscópico antes y después del masaje prostático, que tiene una sensibilidad y 

especificidad del 91%. La presencia de ≥10 veces ufc/mL  y > 10 leucocitos por campo en la muestra posmasaje 

indicaría una prostatitis crónica bacteriana; la ausencia del criterio bacteriológico junto a la presencia del leucocitario 

indicaría una prostatitis crónica abacteriana inflamatoria y; la ausencia de ambos criterios indicaría una prostatitis 

crónica abacteriana no inflamatoria (Tabla 2). 

 

 

Examen microscópico de orina 

La mayoría de pacientes con bacteriuria (sintomática o asintomática) tendrán piuria, definida como ≥10 

leucocitos/µL en orina del chorro medio y determinada en una cámara de recuento1,2. Otro método2,3,14,76 pero menos 

fiable, consiste en centrifugar 10 mL de orina durante 5 minutos a 2500 rpm y examinar el sedimento al microscopio 

(x 40), considerándose piuria ≥5 leucocitos/campo1,2. Además, se dispone de tiras reactivas que detectan piuria (prueba 

de esterasa leucocitaria) con una sensibilidad del 48-86% y especificidad del 85-98% 2,3,68,85.  

 

No hay que olvidar que piuria indica inflamación del tracto urinario24, pudiendo observarse también en orinas 

contaminadas o en nefritis intersticiales1,2 . Por otra parte, el 30-52% de la población anciana puede tener piuria sin 

bacteriuria14,23. Por tanto, piuria no es suficiente, por sí misma, para diagnosticar bacteriuria ni para diferenciar ITU 

sintomática y asintomática24.  

 

La bacteriuria se puede detectar mediante el estudio de nitritos que las Enterobacterias producen a partir de 

nitratos. Existen tiras comerciales que permiten detectar simultáneamente piuria y bacteriuria con un valor predictivo 

positivo del 66% y negativo del 80-98.5%86.  
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Hemocultivos 

 En pielonefritis se recomienda realizar al menos dos hemocultivos3 puesto que se ha señalado bacteriemia en 

el 20-30% de los casos1,3,53,68. Sin embargo,  algunos estudios señalan la irrelevancia clínica de los hemocultivos en 

mujeres gestantes11 o no87 con pielonefritis aguda no complicada. 

 

 

Cultivo de semen 

El cultivo de semen como prueba diagnóstica para la prostatitis, se considera poco adecuada ya que la muestra 

es poco representativa de la secreción prostática, contiene normalmente leucocitos y está sistemáticamente 

contaminado por flora uretral88. Si se opta por este método, se debería acompañar de muestras de orina representativas 

de la uretra (primera orina de la micción) y de la vejiga (orina de la micción media). 

 

 

7.1. RECOMENDACIONES 

 

1. El cultivo de orina está indicado en las embarazadas (AI) así como en infecciones complicadas, recurrentes, 

cuando fracasa el tratamiento o en enfermos con pielonefritis aguda (AII). Debe realizarse urocultivo tras 

tratamiento en embarazadas, en ITU recurrente y cuando existan anomalías anatómicas del sistema urinario o 

alteraciones inexplicadas en el análisis de orina (AII). 

 

2.  Recuentos ≥102 ufc/mL, son indicativos de bacteriuria significativa en mujeres con cistitis o pielonefritis y en 

muestras obtenidas por punción suprapúbica o de sonda vesical (BIII). En varones sintomáticos, ≥103 ufc/mL 

se considera significativa (BIII). 

 

3. El diagnóstico de bacteriuria asintomática se realizará si existen dos recuentos consecutivos ≥105 ufc/mL en 

mujeres (BII) y uno, en hombres (BIII). Para pacientes sondados, es suficiente con un recuento ≥102 ufc/mL 

(AII). 

 

4. El diagnóstico de prostatitis aguda se establece por la clínica, tacto rectal, urocultivo y hemocultivos  (BIII).  

No se debe realizar masaje prostático (DIII). 

 

5. Para las prostatitis crónicas, aunque no existe ningún método diagnóstico con la suficiente evidencia 

científica, se recurre al método simplicado de Nickel (examen microscópico y urocultivo de muestra pre y 

posmasaje prostático) (CIII). 
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8. TRATAMIENTO  

 

Todas las infecciones de orina sintomáticas, y algunas de las asintomáticas, son subsidiarias de tratamiento2. 

En la actualidad, disponemos de recomendaciones para el tratamiento de ITU no complicada11,78 pero no, para el de 

ITU complicada que se basa en la experiencia clínica14. Además, el incremento de resistencias de los uropatógenos 

habituales a los antimicrobianos de uso común1-3,5,6,9,14,51,55,56,89,90 aconseja una vigilancia constante de los patrones de 

sensibilidad locales o regionales para orientar el tratamiento empírico (Tabla 3)3,14,51,55,56,78, 90,91. 

 

 

 BACTERIURIA ASINTOMÁTICA 

 

Se recomienda realizar urocultivo a todas las mujeres embarazadas, en la 12ª-16ª semana de gestación1,24 por 

la elevada prevalencia (2-11%) de bacteriuria asintomática en el embarazo1,2,24 y el riesgo de desarrollar pielonefritis 

(20-40%) que conlleva, con graves consecuencias para la madre y el feto, si no se trata (Tabla 4)2,11,24, 53.   

 

En caso de detectar bacteriuria, se tratará durante 3-7 días con un fármaco inocuo para el feto24. Debido a las 

limitaciones existentes con el uso de sulfamidas, tetraciclinas, quinolonas o nitrofurantoína durante el embarazo1,2,15, 

fosfomicina-trometamol (1 dosis de 3g) es el tratamiento de elección92,93 mientras que amoxicilina-clavulánico (250 

mg amoxicilina/8h), cefalexina (250 mg/6h) y cefadroxilo (500 mg/12h) son las alternativas1 (Tabla 4). Se realizará 

urocultivo de control a las 1-2 semanas seguido de urocultivos mensuales durante toda la gestación93. Si reaparece la 

bacteriuria, se administrará un nuevo curso terapéutico, evitando el sondaje durante el parto2. Las gestantes con 

urocultivo inicial negativo y sin factores de riesgo de bacteriuria asintomática no precisan de más controles ya que 

menos del 1% de las mismas  presentarán una ITU sintomática en el embarazo2,11,67,93.   

 

También se ha de tratar la bacteriuria asintomática en pacientes que se vayan a someter a una resección 

prostática u otra intervención urológica que suponga sangrado de la mucosa24.  

 

No se estudiará ni tratará la bacteriuria asintomática en mujeres premenopáusicas no gestantes, diabéticos, 

ancianos, enfermos con lesiones medulares ni en sondados24 y no existen recomendaciones para trasplantados24. 

Tampoco se tratará la candiduria asintomática, salvo en neutropénicos, trasplantados o a los que se vaya a realizar una 

cirugía urológica electiva94. 

 

 

8.1.1. RECOMENDACIONES 

 

1. La bacteriuria asintomática ha de tratarse en mujeres embarazadas (AI) con un fármaco inocuo para el feto 

(AIII). Fosfomicina-trometamol es el fármaco de elección mientras que amoxicilina-clavulánico, cefalexina y 

cefadroxilo, son aceptables alternativas. 
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2. En enfermos a los que se vaya a realizar resección prostática (AI) u otra intervención urológica con sangrado 

de la mucosa (AIII), también está indicado el tratamiento que se administrará inmediatamente antes de la 

intervención (AII) y se suspenderá tras ésta si se retira la  sonda vesical (BII). 

 

3. No se debe tratar la bacteriuria asintomática en mujeres premenopáusicas no gestantes (AI), diabéticas (AI), 

ancianos institucionalizados (AI) o no (AII), enfermos con lesiones medulares ni en los sondados (AI). No 

existen recomendaciones para pacientes trasplantados (CIII). 

 

4. No se debe tratar la candiduria asintomática (DIII), salvo en neutropénicos, trasplantados, o los que se van a 

someter a manipulación urológica (BIII). 

 

 

 CISTITIS AGUDA 

 

Desde 1999, la IDSA recomienda tres días de tratamiento para la cistitis aguda no complicada2,3,5,6,78,91,95 con 

trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) o trimetoprim (TMP) en  áreas con tasas de resistencia de E. coli a TMT-

SMX < 20%, reservando las quinolonas para un segundo escalón78. Como alternativa propone nitrofurantoína (100 

mg/12h, 7 días) o fosfomicina (1 dosis de 3 g)2,78. Para las cistitis en mujeres mayores, en embarazadas o las originadas 

por S. saprophyticus se aconseja 7 días de tratamiento y para las cistitis en hombres, las de más de 7 días de duración o 

las causadas por microorganismos resistentes, 7-10 días2,78.  

 

En España, la situación es diferente debido a las altas tasas de resistencia descritas de E. coli a 

ciprofloxacino55,56,90,97-105(20-23%) y a TMP-SMX55,56,,92,96,99,100,102-107(33-34%)(Tabla 4). Aunque Pigrau1 y Alós106 

señalan tasas de resistencia de E. coli a quinolonas en ITU no complicadas del 5-7%, en un estudio reciente era casi del 

20%108. Si además, tenemos en cuenta que amoxicilina103,105, ampicilina55,56,90,96,105, sulfamidas55,56,90,92,96,98-100,102-107 y 

cefalosporinas de primera generación92,103, 107 no se deben usar sin antibiograma previo por sus altas tasas de resistencia, 

el tratamiento empírico de elección se reduce a fosfomicina-trometamol en monodosis de 3 g1,55,56,90,92, 102-107,109 ó 3 g 

cada 72 horas (4 dosis en total) para los casos en que se requiera prolongar el tratamiento110, incluso para cepas 

productoras de betalactamasas de espectro extendido111. Como alternativas se puede administrar, amoxicilina-

clavulánico (250 mg amoxicilina/8h, 5 días)1,55,56,90,97-99,103,105, ciprofloxacino (250 mg/12h, 3 días)1,106 y cefalosporinas 

de segunda (cefuroxima: 250 mg/12h, 5 días)55,56,90,98,99,104,105 ó tercera generación (cefixima: 400 mg/día, 3 

días)55,103,104,112 (Tabla 4). También se puede proponer nitrofurantoína (50-100 mg/6-12 horas, 7 días) como fármaco 

“ahorrador” de quinolonas ya que las tasas de resistencias de E. coli son inferiores al 10%55,56,,90,102-107. A pesar de la 

elevada actividad de amoxicilina-clavulánico y de cefuroxima en la mayoría de trabajos realizados en España, la 

aparición de resistencias en algunos estudios92,102,107 obliga a mantener una vigilancia más estrecha de la evolución de 

las resistencias a estos antimicrobianos ya que si se confirma esta tendencia, habría que cambiar las recomendaciones de 

la antibioterapia empírica de las cistitis.  
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En mujeres con cistitis no complicada ni recurrente es suficiente con la detección de piuria, sin necesidad de 

urocultivo, para iniciar tratamiento2,9,67,86. En embarazadas93 y en mujeres con cistitis complicada76, se realizará 

urocultivo previo y a las 1-2 semanas postratamiento. Si fracasa el tratamiento entran en consideración otros 

diagnósticos y se solicitará urocultivo para la detección de microorganismos resistentes. En caso de que la cistitis 

recidive a las 1-2 semanas de suspender el tratamiento, debemos considerar una pielonefritis subclínica, realizar un 

urocultivo y prescribir 14 días de tratamiento2.  

 

En hombres, se ha de pensar siempre en la posibilidad de uropatía obstructiva por lo que antes del tratamiento, 

se debe realizar urocultivo y ecografía post-miccional para comprobar el vaciado vesical1,2,78. Si el estudio es negativo 

se debe sospechar una prostatitis crónica y realizar estudio para descartarla. 

 

 

8.2.1. RECOMENDACIONES 

 

1. Las mujeres jóvenes, no embarazadas y con cistitis no complicada, recibirán tratamiento durante tres días (AI) 

mientras que las cistitis en embarazadas, en mujeres mayores, en hombres y las cistitis de más de 7 días de 

evolución, recibirán 7-10 días de tratamiento (BIII).  

 

2. Para las mujeres jóvenes, no embarazadas y con cistitis no complicada, se recomienda tratamiento empírico 

con fosfomicina-trometamol (BI) sin necesidad de urocultivo previo. Como alternativas, se pueden utilizar 

amoxicilina-clavulánico, ciprofloxacino o cefalosporinas de 2ª-3ª generación.  

 

3. En mujeres con cistitis complicada y en embarazadas, se aconseja urocultivo previo (AII), 7-10 días de 

tratamiento y cultivo a las 1-2 semanas tras el  tratamiento (BIII).  

 

4. En hombres se ha de descartar siempre una uropatía obstructiva, realizar un urocultivo previo a tratamiento así 

como ecografía post-miccional (BIII). Si el estudio es negativo, hay que descartar prostatitis. 

 

5. En caso de recidiva, se aconseja urocultivo previo y tratamiento antibiótico durante 14 días (BIII).  

 

 

8.3. PIELONEFRITIS AGUDA 

 

En pacientes seleccionados con pielonefritis no complicada, sin criterios de gravedad y buena tolerancia oral, 

la antibioterapia ambulatoria oral puede ser eficaz en el 90% de los casos (Tabla 5)5,16,68,78. Otra opción consiste en 

iniciar tratamiento parenteral durante 12-24 h de observación seguido de tratamiento oral78. En contraste, los enfermos 

con pielonefritis grave (fiebre alta, leucocitosis, vómitos, deshidratación o sepsis), complicada, en embarazadas o que 
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no hayan respondido al tratamiento por vía oral, requerirán ingreso hospitalario para antibioterapia intravenosa5,11,68,78. 

En embarazadas, el tratamiento reviste connotaciones especiales y se han dictado recomendaciones al respecto11,93,113. 

 

En todos los casos de pielonefritis aguda, el tratamiento debe de ir precedido de un urocultivo2,68,78. La tinción 

de Gram, en enfermos seleccionados, puede orientar el tratamiento inicial, mostrando la morfología del agente 

etiológico2,76. 

 

Por las mismas razones señaladas para las cistitis y sin olvidar las consideraciones respecto a amoxicilina-

clavulánico y cefuroxima, en España se puede utilizar amoxicilina-clavulánico (500 mg/8h)1,55,56,90,97,103,104,109,114, 

cefalosporinas de segunda (cefuroxima: 500 mg/12h) ó tercera generación (cefixima: 400 mg/24h)1,55,56,90,97,102-

105,109,112,114,115 y se debe reservar ciprofloxacino (500 mg/12h) para pacientes sin antibioterapia previa1,106,114. 

Nitrofurantoína, al no alcanzar concentraciones séricas adecuadas, no es eficaz para las pielonefritis95.   

 

En pielonefritis grave extrahospitalaria se puede utilizar ceftriaxona (1-2 g/día) ó amoxicilina-clavulánico 

(1g/8h) por vía parenteral1,2,52,114 y si se sospechan microorganismos multirresistentes, aztreonam (3-6 g/día), cefepime 

(2-4 g/día) o ceftazidima (3-6 g/día) asociados o no a aminoglucósidos1,114. Ertapenem (indicación no recogida en ficha 

técnica) resulta eficaz si se sospecha Enterobacter spp o K. pneumoniae productora de betalactamasa de espectro 

extendido (BLEE)114,116. Si se observan cocos grampositivos se incluirá ampicilina1 y si existe shock séptico, ampicilina 

y amikacina1,52. Piperacilina-tazobactam (18 g piperacilina/día) o un carbapenem en monoterapia son aceptables 

alternativas1,114.  

 

En pielonefritis aguda nosocomial, se tendrá en cuenta la frecuencia de P. aeruginosa
117 por la alta mortalidad 

que conlleva57,58. En estos casos se puede utilizar ceftazidima, cefepime, piperacilina-tazobactam, aztreonam, imipenem 

(2 g/día) o meropenem (1,5-3 g/día) asociados o no a un aminoglucósido2,114. Si se sospecha Enterococcus spp se 

incluirá ampicilina1. 

 

Cuando se disponga del antibiograma se optará por el antibiótico de menor coste y tras la defervescencia, se 

cambiará a vía oral2,78,95,114 sin tener que usar el mismo por vía parenteral y oral ni un período de hospitalización 

adicional para comprobar la eficacia del cambio68.  

 

Los estudios de imagen (ecografía, TAC o RMI) están indicados en hombres para descartar una uropatía 

obstructiva2, cuando no haya respuesta terapéutica o exista una bacteriemia de brecha para descartar obstrucción de las 

vías urinarias o absceso intrarrenal/perinéfrico1,2. No están indicados en mujeres con pielonefritis aguda no 

complicada2,11 aunque algunos autores los aconsejan para todos los pacientes hospitalizados118. La causa más frecuente 

de obstrucción son los cálculos de las vías urinarias que suelen precisar una pielografía intravenosa11. 

 

 Existe controversia acerca de la duración del tratamiento de la pielonefritis aguda119. Todavía se recomienda 

14 días1,2,78 por existir una experiencia limitada con pautas más cortas aunque cada vez más se preconizan tratamientos 

de 5-10 días3,11,14,120. 
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8.3.1. RECOMENDACIONES 

 

1. La pielonefritis aguda extrahospitalaria no complicada, sin criterios de gravedad y sin otras alteraciones, se 

tratará por vía oral de forma ambulatoria (AII) o bien se puede iniciar tratamiento parenteral durante 12-24 h 

de observación seguido de tratamiento oral ambulatorio (BII), durante 14 días (AI). Amoxicilina-clavulánico o 

cefixima son los fármacos de elección y se debe reservar ciprofloxacino para los pacientes que no hayan 

recibido antibioterapia previa (BIII).  

 

2. Los pacientes con pielonefritis grave, complicada, en embarazadas o que no hayan respondido al tratamiento 

oral, requerirán ingreso hospitalario (AII). Se darán de alta para tratamiento oral ambulatorio cuando se 

consiga la respuesta clínica. 

 

3. La elección del antimicrobiano dependerá de que la pielonefritis sea extrahospitalaria o no, del estado del 

paciente y de los patrones de sensibilidad de los microorganismos más frecuentes (AIII). Los estudios 

realizados con los distintos antimicrobianos son escasos y no controlados, por lo que la mayoría de las 

recomendaciones se basan en opiniones de expertos (BIII).   

 

4. Si una pielonefritis aguda, correctamente tratada, no responde al tratamiento antibiótico en 3-4 días, se ha de 

sospechar la existencia de complicaciones (obstrucción de las vías urinarias, abscesos, pielonefritis 

enfisematosa) y realizar estudios de imagen para descartarlas (BIII). 

 

 

8.4. INFECCIÓN URINARIA RECURRENTE 

 

La ITU recurrente se considera recidiva (20%) o reinfección (80%)2,6,68,121. La recidiva se produce a las 1-2 

semanas postratamiento y son debidas a la persistencia de la cepa original en el foco de infección2,121 mientras que en la 

reinfección, la recurrencia es más tardía (más de 2 semanas postratamiento)2,6,121 y son nuevas ITU causadas por cepas 

diferentes. Antes del tratamiento, se realizará urocultivo para aislar el microorganismo y determinar su 

sensibilidad2,6,68,89. 
 

Si la ITU sintomática recidiva tras antibioterapia inferior a 14 días se debe instaurar, previo urocultivo2,6,68, 

igual tratamiento durante 14 días. Si la ITU sintomática recidiva tras 14 días de tratamiento se puede administrar otro 

ciclo de 14 días2 o, como proponen otros autores, 6 semanas de tratamiento68. Kunin también aconseja 4-6 semanas de 

tratamiento si la recidiva se produjo en diabéticos, receptores de trasplante u hombres ancianos6. 

 

En general, tras una segunda recidiva, se aconseja antibioterapia prolongada durante 4-6 semanas con 

amoxicilina-clavulánico, cefalexina, TMP-SMX, TMP o ciprofloxacino a las dosis habituales1,2. Si se utiliza 

nitrofurantoína, se administrará 100 mg/día durante 7 días y después, 50 mg/día2. El tratamiento prolongado se 

mantendrá hasta suprimir la bacteriuria significativa y si ésta se mantiene o recurre durante el tratamiento, se 
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administrará otro antibiótico, asumiendo que el microorganismo es ahora resistente2. Si la recidiva se produce tras el 

tratamiento prolongado se aconseja profilaxis nocturna, al menos durante 6 meses con nitrofurantoína (50 mg/día), 

TMP-SMX (40 mg TMP/200 mg sulfametoxazol/día),  ciprofloxacino (250 mg/día) ó fosfomicina-trometamol (3 g cada 

10 días)1,5,121-123 aunque no disponemos de estudios comparativos ni de estudios realizados en nuestro medio que nos 

permitan recomendar un régimen determinado ni la duración óptima de la misma.  

 

En pacientes con ITU recidivantes y presencia de obstrucción u otras anomalías anatómicas corregibles de las 

vías urinarias, la mejor medida será la intervención quirúrgica1,2. En enfermos con lesiones medulares, proclives a ITU 

recurrentes24,59, el sondaje intermitente en lugar de la sonda permanente o el colector externo, disminuyen el riesgo de 

infección59. Del mismo modo, la administración de fármacos anticolinérgicos, como la oxibutina, en pacientes con 

lesiones medulares y sonda vesical permanente disminuye el riesgo de infección, al disminuir la presión intravesical59. 

 

Las reinfecciones infrecuentes (< 3 episodios/año) se considerarán como ITU aisladas y se tratarán según lo 

señalado previamente2,68,121. En mujeres con cistitis recurrentes infrecuentes, puede ser útil la autoadministración de 

tratamiento corto al inicio de los síntomas2,3,5,67,121,122.  

 

En mujeres con reinfecciones frecuentes tras el coito, si utilizan espermicidas o diafragmas se aconseja evitar 

el uso de los mismos1,5,52,121. Si esta medida no es suficiente, se puede utilizar una dosis supresiva de antibiótico 

poscoital2,5,121,122 con nitrofurantoína (50-100 mg), ciprofloxacino (125 mg), cefalexina (250 mg) ó TMT-SMX (40 mg 

de TMP, 200 mg de sulfametoxazol). La eficacia de la terapia poscoital es similar a la profilaxis continua nocturna en 

mujeres sexualmente activas122 . 

 

En pacientes con reinfecciones frecuentes, se debe considerar la profilaxis nocturna al menos durante 6 

meses1,2,121,122 con urocultivos de control bimensuales2. Algunos autores recomiendan erradicar la infección antes de 

comenzar la profilaxis6,121. Si la reinfección aparece durante el tratamiento profiláctico, se ha de optar por otro 

antimicrobiano y si aparece tras la profilaxis, se recomienda 1-2 años de tratamiento121. Si bien con este esquema se 

consigue reducir notablemente la frecuencia de ITU121,122, hasta el 60% de las mujeres se reinfectarán  al cabo de 3-4 

meses122, por lo que la profilaxis no parece que tenga un efecto duradero.  

 

En mujeres embarazadas con reinfecciones frecuentes, se aconseja profilaxis hasta el parto con amoxicilina-

clavulánico, cefalexina o nitrofurantoína121 y en menopáusicas se puede aplicar cremas vaginales de estradiol y/o 

profilaxis antibiótica nocturna prolongada52,121.  
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8.4.1. RECOMENDACIONES 

 

1. En ITU recidivantes se recomienda 14 días de tratamiento (si tratamiento previo corto) ó  4-6 semanas (tratamiento 

previo de dos semanas, más de dos recidivas, diabéticos, receptores de trasplante o ancianos) con amoxicilina-

clavulánico, cefalexina, TMP-SMX, TMP, ciprofloxacino o nitrofurantoína (BIII).  

 

2. Si la recidiva se produce tras terapia prolongada, se aconseja profilaxis noctura al menos durante 6 meses (AI) 

aunque no se dispone de estudios comparativos ni de estudios realizados en nuestro medio que nos permitan 

conocer el mejor esquema terapéutico o la duración óptima de la profilaxis. Fosfomicina-trometamol (3 g cada 10 

días) o nitrofurantoína (50 mg/día) pueden ser opciones válidas (BIII).  

 

3. En caso de obstrucción u otra anomalía corregible, se recomienda intervención quirúrgica (BIII).  

 

4. Las reinfecciones infrecuentes se tratarán como episodios de ITU aislados (BIII), pudiendo ser útil en casos 

seleccionados la autoadministración de tratamiento corto al inicio de los síntomas (BIII).  

 

5. En mujeres con reinfecciones frecuentes relacionadas con actividad sexual, se evitará el uso de espermicida o de 

diafragma (BIII) y si no es efectivo, se aconseja profilaxis antibiótica poscoital (AI). En los demás casos, se 

recomienda profilaxis nocturna durante al menos 6 meses (AI) que se prolongará hasta 1-2 años en caso de 

recurrencia (BII). En embarazadas, se realizará profilaxis antibiótica hasta el parto (AI) con amoxicilina-

clavulánico, cefalexina o nitrofurantoína. En menopáusicas, puede ser útil la aplicación de crema vaginal de 

estradiol y/o profilaxis antibiótica nocturna prolongada (AI). 

 

 

 

8.5. INFECCIONES URINARIAS EN PACIENTES SONDADOS 

 

En general, no se recomienda tratar la bacteriuria asintomática en pacientes sondados (Tabla 6) ya que no se 

ha demostrado su eficacia y además, favorecería la aparición de resistencias24,30,52,122. Sin embargo, se ha de considerar 

el tratamiento en mujeres portadoras de sonda vesical de corta duración, si la bacteriuria persiste a las 48 horas del 

recambio de la sonda24. Asimismo, también estaría justificado el tratamiento de la bacteriuria asintomática en 

pacientes previo a cirugía urológica o implantación de prótesis, en pacientes con alto riesgo de complicaciones serias 

(valvulopatía cardíaca, neutropenia, trasplante de órgano sólido, embarazo) y en aquéllos con historia de 

incrustaciones y obstrucciones de repetición si se detectan gérmenes productores de ureasa30,119,122,123. En estas 

circunstancias, se administrará  el antibiótico elegido según el microorganismo aislado y su sensibilidad.  
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 En pacientes sondados con cistitis se aconseja sustituir o retirar la sonda30,51, 119, 124-126 y obtener una muestra 

para urocultivo30,124,126. Fosfomicina, amoxicilina-clavulánico, cefixima, o nitrofurantoína pueden ser opciones 

adecuadas hasta disponer del resultado del urocultivo114,124.   

 

En los casos de pielonefritis sin criterios de gravedad (fiebre < 38.3ºC, leucocitos normales o ligeramente 

aumentados, ausencia de vómitos, hemodinámicamente estables) y no recurrentes, son válidas las recomendaciones para 

pacientes no sondados1,126 tras retirar la sonda y toma de muestra de orina para cultivo. En las formas severas (fiebre 

alta, elevado recuento leucocitario, vómitos, deshidratación, signos de sepsis) o las que no han respondido al 

tratamiento es necesario iniciar, tras la retirada de la sonda, antibioterapia empírica por vía parenteral teniendo en 

cuenta la posibilidad de infección por P. aeruginosa y Enterococcus spp
117,124-126. Aunque no se dispone de ensayos 

clínicos que permitan definir esquemas terapéuticos óptimos, se puede utilizar una cefalosporina de 3ª generación como 

ceftazidima o aztreonam, con actividad anti-Pseudomonas
 y ampicilina ante la posibilidad de una etiología 

enterocócica51,117,124-126. Otras pautas adecuadas son piperacilina-tazobactam, imipenem, meropenem114,124 o ertapenem 

en caso de infecciones causadas por Enterobacter spp o por K. pneumoniae productora de BLEE114,116,124. No se debe 

recomendar la utilización empírica de quinolonas dada la elevada tasa de resistencia de E. coli ni de amoxicilina-

clavulánico por carecer de actividad anti-Pseudomonas.   

 

Una vez que se conozca la sensibilidad del agente causal, se elegirá el antimicrobiano de espectro más limitado 

siempre que el perfil de seguridad lo permita117,124. Se aconseja el paso a vía oral en cuanto el paciente esté estabilizado 

y tolere la ingesta oral117,124, siendo la duración del tratamiento inferior a 10 días para la cistitis (habitualmente 7 días) y 

de 14 días para la pielonefritis51,117,124,127.   
 

Respecto a la candiduria, presente en un gran porcentaje de pacientes sondados, no suele requerir tratamiento 

antifúngico94, siendo útil la retirada o sustitución  del catéter24,30,125-127. Fluconazol (200 mg/día, 7-14 días) se reserva 

para los pacientes con candiduria sintomática o para aquéllos con candiduria asintomática pero con riesgo de 

enfermedad diseminada (neutropénicos, trasplantados, pacientes con manipulaciones urológicas)94. Si la especie 

causante es C. glabrata o C. krusei el fármaco indicado es anfotericina B desoxicolato (0.7 mg/kg/día). Las irrigaciones 

vesicales con anfotericina B no suelen estar indicadas94.  

 

Los cultivos de orina postratamiento no se recomiendan como prueba de curación y no se deben realizar a 

menos que los síntomas persistan o reaparezcan ya que la prevalencia de bacteriuria postratamiento es alta, sobre todo 

en ancianos institucionalizados 127.  

 

En cuanto a la prevención de ITU en pacientes sondados, la mejor medida es limitar los sondajes a los casos 

estrictamente necesarios (obstrucción o retención urinaria, necesidad de control de diuresis, irrigación en pacientes con 

hematuria, preoperatorio, incontinencia urinaria con úlceras por presión en región perineal, medida paliativa en 

pacientes terminales)30,34,51,124-128. Una vez indicado el sondaje, se debe valorar diariamente la posibilidad de retirar la 

sonda (el tiempo es el principal determinante de aparición de ITU) evitando, en lo posible, el sondaje 

permanente30,34,51,124-128 y utilizando un sistema colector cerrado30,34,51,128. Otras medidas que pueden ser útiles pero sin 

evidencia científica que las respalde son la esterilidad en la inserción, los cuidados básicos del catéter (lavado de manos 
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y uso de guantes estériles del personal que realice la manipulación), la limpieza diaria de la zona próxima al meato 

uretral y genitales o la colocación adecuada de la bolsa para evitar el reflujo de orina e impedir las acodaduras124-126,128.  

 

Respecto a la composición de la sonda, no está suficientemente demostrado que las sondas constituidas en su 

totalidad por silicona se asocien a una menor frecuencia de infecciones125 ni tampoco se ha podido demostrar un 

beneficio claro de los catéteres recubiertos por antibióticos o con un sistema de liberación lenta de plata, para reducir la 

adherencia bacteriana y el número de infecciones urinarias124-126. 

 

 

8.5.1. RECOMENDACIONES 

 

1. En general, no se aconseja tratar la bacteriuria asintomática en pacientes sondados (AI).  Sólo se recomienda 

tratarla, en mujeres con sondaje de corta duración si ésta persiste a las 48 horas del recambio de la sonda (BI), 

previo a cirugía (urológica o implantes de prótesis)(AI), en pacientes con alto riesgo de complicaciones (AI) o 

en aquéllos con historia de incrustaciones u obstrucciones de repetición si se detectan gérmenes productores de 

ureasa (AI). 

 

2. Para las ITU sintomáticas en pacientes sondados, la elección del tratamiento se ha de basar en el estado del 

paciente, en el conocimiento o sospecha de los microorganismos causales así como en los patrones de 

sensibilidad locales y en la seguridad del antimicrobiano (AIII), siendo suficiente 7-10 días de tratamiento 

para la cistitis y 14 días para la pielonefritis (BIII).  

 

3. La candiduria, en pacientes sondados, no suele requerir tratamiento antifúngico (DIII) salvo (fluconazol 200 

mg/día, 7-14 días) en aquellos pacientes con candiduria sintomática o con candiduria asintomática pero con 

riesgo de enfermedad diseminada (neutropénicos, trasplantados o pacientes con manipulaciones 

urológicas)(BIII). Las irrigaciones vesicales con anfotericina B no están indicadas (CIII).  

 

4. Los cultivos de orina postratamiento no se recomiendan como prueba de curación y no deberían recogerse a 

menos que los síntomas persistan o reaparezcan (AII). 

 

5. Se limitará el sondaje vesical a los casos estrictamente necesarios (AII), se retirará lo más precoz posible (AII) 

y se dará preferencia al sondaje intermitente (BII). 
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8.6. PROSTATITIS 

 

En las prostatitis agudas se ha de instaurar antibioterapia lo más precoz posible62,79. La elección de tratamiento 

parenteral u oral y de ingreso hospitalario se ha de realizar en función de la situación clínica del paciente. En caso de 

deterioro del estado general, fracaso terapéutico, imposibilidad de ingesta oral o retención urinaria que precisará de 

drenaje suprapúbico63,79, se ingresará al paciente para tratamiento intravenoso62,63,79,129-133.  

 

Para el tratamiento parenteral, se recomienda ceftriaxona, cefotaxima, ampicilina, fluorquinolonas 

(levofloxacino, ciprofloxacino, ofloxacino) o cotrimoxazol asociadas a aminoglucósidos (Tabla 7)79,129-133. En casos no 

severos y cuando se haya conseguido la apirexia, se debe iniciar o realizar el paso a vía oral con quinolonas 

(ciprofloxacino, ofloxacino, levofloxacino) hasta completar cuatro semanas de tratamiento para evitar el riesgo de 

complicaciones129-132,134,135. En caso de contraindicación de quinolonas se puede utilizar trimetoprim o cotrimoxazol y si 

se sospecha enfermedad de transmisión sexual, minociclina (doxiciclina) o macrólidos130-132. 

  

En pacientes sondados o alta sospecha de P. aeruginosa o Enterococcus spp, son válidas las consideraciones 

realizadas previamente en el tratamiento de pacientes sondados. 

 

Si a las 48 horas no se obtiene respuesta, hay que realizar una ecografía transrectal para descartar absceso 

prostático, especialmente en pacientes con enfermedades debilitantes o manipulación de las vías urinarias79,131,136. Si se 

confirma, se procederá al drenaje transuretral o perineal guiado por ecografía además del  tratamiento antimicrobiano 

apropiado79,131,137.  

 

En ausencia de complicaciones, el pronóstico de la prostatitis aguda es bueno y se suele conseguir la 

curación131. Además de la prostatitis crónica, sus principales complicaciones son la retención urinaria secundaria a 

edema prostático y el riesgo de desarrollar sepsis, pielonefritis, epididimitis o absceso prostático sobre todo en  

inmunocomprometidos39.  

 

Se aconseja seguimiento, durante al menos 6 meses, con vigilancia de las secreciones prostáticas así como 

urocultivos de control a los 15 días, al mes y, a ser posible, a los 6 meses de finalizado el tratamiento63,129-131. Una vez 

que el paciente se haya repuesto, se investigará el tracto urinario para excluir cualquier anomalía estructural del 

mismo63,131. 

 

En la prostatitis crónica bacteriana, la ausencia de una intensa inflamación dificulta la penetración de los 

antibióticos en el tejido por lo que se han de elegir antimicrobianos solubles en lípidos, no ionizables, con baja ligazón 

proteica y capaces de acumularse en el pH alcalino de las secreciones prostáticas79. Las quinolonas, ciprofloxacino (500 

mg/12 horas), levofloxacino (500 mg al día) u ofloxacino (400 mg/12 horas) son los que mejor cumplen estas 

condiciones129-131 con tasas de curaciones que oscilan entre el 60-90 %138-142 y constituyen el tratamiento de primera 

elección131. 

 

Cotrimoxazol, ampliamente utilizado, no aporta ventajas sobre trimetoprim solo y los resultados con ambos 
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han sido inferiores a los obtenidos con quinolonas 130,138,143,144. 

 

Los betalactámicos y aminoglucósidos129-131 no se recomiendan, debido a su escasa penetración tisular mientras 

que las tetraciclinas y los macrólidos deben considerarse en situaciones etiológicas atípicas (Chlamydia, 

Mycoplasma)129-131,143,144.  

 

Para la duración del tratamiento antibiótico, se aconseja ciclos de 2-12 semanas (habitualmente 4-6 

semanas)79,130,131. La asociación alfabloqueante y antimicrobiano, puede mejorar los síntomas del paciente aunque se 

desconoce el tiempo exacto que ha de mantenerse145. 

 

La cirugía radical abierta de próstata se considera como última opción para casos refractarios seleccionados 

cuando fracasa el tratamiento médico y existan problemas anatómicos como estenosis uretral, cálculos prostáticos o 

trastornos del cuello vesical, con persistencia bacteriana en la biopsia prostática130,131,146. Los resultados son aceptables 

en un tercio de los pacientes pero con el riesgo inherente de incontinencia e impotencia.  

 

No se pueden realizar recomendaciones con evidencia científica para la prostatitis crónica abacteriana
147-148. 

No obstante, se aconseja antibioterapia empírica con levofloxacino o ciprofloxacino (trimetropin como alternativa) con 

o sin alfabloqueantes durante 6 semanas en caso de prostatitis abacteriana crónica inflamatoria con el objeto de tratar 

una posible infección oculta129-131,149,150. El uso de tetraciclinas o azitromicina, se ha de reservar para los casos de 

contraindicación de quinolonas, de uretritis y/o epididimitis acompañantes o cuando exista un riesgo evidente de 

enfermedad de transmisión sexual129-131,143,144.  

 

Los alfabloquentes (terazosina, alfuzosina, tamsulosina) han demostrado su utilidad en pacientes con síntomas 

moderados-severos que estén dispuestos a realizar el tratamiento durante más de seis semanas y que no los hayan 

tomado previamente147, 151-155.  

 

Otras medidas que se aconsejan aunque no se conoce el beneficio de las mismas incluyen analgésicos, 

antiinflamatorios, finasteride, alopurinol y relajantes musculares acompañado de psicoterapia, cambios en el estilo de 

vida del paciente, baños de asiento, termoterapia transuretral con onda corta y masajes prostáticos repetitivos129-

131,147,148, 154.  

 

 Las prostatitis crónicas tienen un impacto negativo en la calidad de vida de los pacientes que se ha equiparado 

al del infarto agudo de miocardio o la enfermedad de Crohn156 y se ha comprobado una relación con la infertilidad 

masculina39,157. El seguimiento del paciente con prostatitis crónica debe ser prolongado debido a las frecuentes recaídas 

y recurrencias. La conducta a seguir en caso de fracaso terapéutico no se ha sometido a ensayos clínicos y por tanto 

resulta problemática. Si el paciente mejora bajo tratamiento antibiótico pero no cura o las recurrencias son frecuentes, se 

ha propuesto mantener una terapia supresora durante largos periodos de tiempo con el objetivo de mantener al paciente 

sin infecciones recidivantes y que solamente se considerará curado si los cultivos tanto de orina como de secreciones 

prostáticas permanecen estériles a los 12 meses79. 
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8.6.1. RECOMENDACIONES 

 

1. Para la prostatitis aguda se recomienda tratamiento parenteral hasta la apirexia con ceftriaxona o cefotaxima  

asociadas a gentamicina (AIII) así como quinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino, levofloxacino) (AIII). Como 

alternativa, se aconseja ampicilina más gentamicina (AIII). Posteriormente, se realizará el paso a vía oral con 

quinolonas hasta completar 4 semanas de tratamiento (AIII). En caso de contraindicación, se puede utilizar 

trimetoprim  o cotrimoxazol mientras que doxiciclina o los macrólidos sólo se aconsejan en caso de sospecha 

de enfermedad de transmisión sexual (AIII).  

 

2. Para la prostatitis bacteriana crónica, ciprofloxacino ó levofloxacino por vía oral durante 4 semanas, son los 

fármacos de elección (BI). En caso de intolerancia o alergia a quinolonas, se aconseja doxiciclina (BII) ó 

trimetoprim (BII). El uso de alfabloqueantes asociado al antibiótico, puede mejorar ligeramente los síntomas 

(CIII). 

 

3. Para la prostatitis crónica abacteriana, el tratamiento con levofloxacino o ciprofloxacino (doxiciclina o 

macrólidos si sospecha de enfermedad de transmisión sexual o alergia a quinolonas) durante 6 semanas se 

debería limitar a la prostatitis abacteriana inflamatoria (BIII). Los alfabloquentes (terazosina, alfuzosina, 

tamsulosina) se recomiendan para pacientes con síntomas moderados-severos que no los hayan tomado 

previamente y que estén dispuestos a realizar el tratamiento durante más de seis semanas (BI).  

 

4. No se recomiendan los aminoglucósidos ni los betalactámicos orales por su escasa penetración tisular (DIII). 

 

5. La presencia de cálculos prostáticos es una fuente de infección recurrente, por lo que la prostatectomía total o 

radical transuretral, podría ser efectiva en casos seleccionados (CIII). 

 

6. Otras modalidades terapéuticas como analgésicos, antiinflamatorios, finasteride, alopurinol, asesoramiento 

psicológico, fisioterapia, técnicas de relajamiento o termoterapia, pueden ser útiles aunque la evidencia es 

escasa y, por tanto se precisa de más estudios para valorar su papel terapéutico.  

 

 

9. CONCLUSIONES 

 

La ITU es una enfermedad de enorme frecuencia, por lo que una gran mayoría de médicos se verán implicados 

en su diagnóstico y tratamiento durante su ejercicio profesional. Uno de los retos que plantea es el desarrollo de un 

procedimiento estándar que permita distinguir entre infección del tracto urinario inferior y superior así como la 

optimización en la utilización de los recursos diagnóstico-terapéuticos. En cada centro, microbiólogos y clínicos deben 

consensuar criterios de petición e interpretación del urocultivo que permitan realizar un procesamiento adecuado de las 

muestras y una correcta valoración de los resultados. En la actualidad, disponemos de recomendaciones precisas para el 

tratamiento de las ITU no complicadas, pero la actitud ante las ITU complicadas y la mayoría de las prostatitis no está 
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establecida. Por otro lado, las mejores medidas para prevenir la ITU en pacientes sondados, son limitar el uso de las 

sondas y retirarlas tan pronto como sea posible. Por último, un motivo de preocupación creciente entre los expertos, es 

el aumento progresivo de las resistencias a los antimicrobianos de los uropatógenos habituales, lo que obliga a mantener 

una vigilancia periódica, con el objeto de poder orientar el tratamiento antibiótico. 
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12. TABLAS 

 
Tabla 1. Fuerza de la recomendación y calidad de la evidencia 

 

 Fuerza de la recomendación 
 
A Buena evidencia para recomendar su uso. 

B Moderada evidencia para recomendar su uso.  

C No evidencia suficiente para apoyar recomendación a favor o en contra de su uso. 

D Moderada evidencia para desaconsejar su uso. 

E Buena evidencia para desaconsejar su uso. 

Calidad de la evidencia 
 
I Evidencia de ≥ 1 ensayo clínico bien diseñado, aleatorizado y controlado. 

II            Evidencia de ≥ 1 ensayo clínico no aleatorizado, estudio de cohortes o casos-control     

        (preferiblemente multicéntrico). 

III             Evidencia de expertos, basada en experiencia clínica o estudios descriptivos. 
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Tabla 2. Recomendaciones para el diagnóstico de ITU 

Recogida de muestra de orina 

  - Separación labios mayores en mujeres y  retracción piel prepucio en varones. 

  - Primera orina matinal, chorro medio obtenido por micción espontánea. 

  - Sondaje vesical sólo si imposible obtener muestra de orina.  

 

                                                                                   Urocultivo 

Indicaciones 

- Pretratamiento:   Embarazadas (AI), ITU complicada (AII), ITU recurrente (AII), Fracaso terapéutico (AII), 

      Pielonefritis aguda (AII). 

 - Postratamiento: Embarazada (AII), ITU recurrente (AII), Anomalías del tracto urinario (AII), Alteraciones              

inexplicadas en análisis de orina  (AII). 

  Criterios diagnósticos:  

Bacteriuria significativa:  

             -  ≥ 102 ufc/mL: Mujeres con síntomas de cistitis o pielonefritis (BIII). 

 Muestras por punción suprapúbica o de sonda vesical (BIII). 

             -  ≥103 ufc/mL: Varones sintomáticos (BIII).  

Bacteriuria asintomática: 

- Dos recuentos ≥105 ufc/mL en  orina del chorro medio, en mujeres (BII).  

- Un recuento ≥105 ufc/mL en  orina del chorro medio, en hombres (BIII). 

- Un recuento ≥102 ufc/mL en pacientes sondados (AII). 

Prostatitis 

  Prostatitis aguda bacteriana:  

- Diagnóstico por Clínica, Tacto rectal, Urocultivo y Hemocultivos (x2) (BIII). 

- Contraindicado masaje prostático, riesgo de sepsis (DIII).  

  Prostatitis crónica: 

- Método simplificado de Nickel (10 mL de orina chorro medio y 10 mL muestra posmasaje prostático)(CIII): 

 

INTERPRETACIÓN: 
 

PR    Prostatitis crónica bacteriana (II): Muestra posmasaje > 10 leucocitos/campo y  > 10 veces ufc/mL que                                                                              

Mu                                                               muestra premasaje. 

         Prostatitis crónica abacteriana (III):  

- Inflamatoria (Categoría  IIIA): Muestra posmasaje > 10 leucocitos/campo sin crecimiento bacteriano       

significativo.  

- No inflamatoria (Categoría IIIB): Ausencia de criterios microbiológico y leucocitario en muestra de orina   

posmasaje.  

ITU = Infección del tracto urinario. Ufc = Unidad formadora de colonias 
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Tabla 3. Sensibilidad antimicrobiana (%) de uropatógenos aislados en España* 

 E. coli P. mirabilis K. pneumoniae P.aeruginosa Enterococcus spp 

Ampicilina 35.0-44.4 40.0-66.7 0 - 93.0-100 

AM-CL 63.0-96.6 85.0-100 77.0-95.3 - 100 

Cefazolina 89.6- 95.7 89.6 93.5 - - 

Cefuroxima 68.0-97.0 94.0-100 81.0-97.4 - - 

Cefixima 95.5-99.0 98.6-100 97.7 - - 

Cefotaxima 96.0-99.5 96.0-100 100 5.0 - 

Fosfomicina 95.5-100 75.0-100 71.0-91.1 8.0- 31.0 95.0-96.0 

Cotrimoxazol 51.3-75.0 48.0-67.0 68.0-96.0 8.0 90.0 

Nitrofurantoína 91.9-100 0-14.3 59.3-76.0 - 97.0-100 

Ciprofloxacino 65.4-86.0 64.0-100 89.1-100 61.0-85.0 50.0-69.0 

Gentamicina 90.0-97.6 87.0-92.0 98.0-100 81.0-96.0 63.5-85.0 

Tobramicina 92.5-92.7 - - 97.0-98.0 - 

Amikacina   99.8-100 - 100 94.0-100 - 

PIP-TZ 42.0-95.9 60.0 54.0 88.0 - 

Ceftazidima 96.2-98.5 - - 66.0-97.0 - 

Cefepime 97.5-99.5 96.0 100 76.0 - 

Imipenem 99.1-100 100 100 85.0 86.0 

Meropenem - - - 91.0 - 

Aztreonam 96.2 - - 73.0 - 

Vancomicina - - - - 96.0-100 

Teicoplanina - - - - 96.0-100 

                                   
* Datos tomados de diferentes estudios realizados en España55,56,90,92,96-107. AM-CL = Amoxicilina-Clavulánico. PIP-TZ = 
Piperacilina-Tazobactam. 
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Tabla 4. Recomendaciones para el manejo de bacteriuria asintomática y cistitis 

Bacteriuria asintomática (BA)             

1. Embarazada:   

             Urocultivo en  semana 12-16ª gestación, 1-2 semanas postratamiento y mensual hasta fin gestación. 

     Tratamiento de Elección: Fosfomicina trometamol (3 g monodosis) (AIII). 

      Alternativas: AM-CL (250 mg/8 h, 5 días). 

                             Cefalexina (250 mg/6 h, 3-5 días) ó Cefadroxilo (500 mg/12 h, 3-5 días). 

2. Previa resección prostática u otra intervención urológica con sangrado de mucosa: 

             Tratamiento inmediatamente antes de intervención (AII)  y suspender tras ésta si se retira sonda (BII). 

3. No indicación de tratamiento de BA en: 

   - Mujeres premenopáusicas no gestantes (AI). 

            - Diabéticas (AI). 

            - Ancianos institucionalizados (AI) o no (AII). 

            - Enfermos con lesiones medulares ni la mayoría de los sondados (AI).  

             -  Candiduria asintomática (DIII), salvo neutropénicos, trasplantados, o manipulación urológica (BIII). 

4. BA en trasplantados 

             No existen recomendaciones (CIII).  

 

                                                               Cistitis aguda  

1. No complicada, mujer joven, no embarazada (no urocultivo): 

           Tratamiento de Elección: Fosfomicina trometamol (3g en monodosis) (BI).  

    Alternativas: AM- CL (250 mg/8 h, 5 días) ó Ciprofloxacino (250 mg/12 h, 3 días). 

                                   Cefuroxima (500 mg/12 h, 3-5 días) ó Cefixima (400 mg/día, 3 días). 

                                   Nitrofurantoína (50-100 mg/6-12 h, 7 días).         

2. Cistitis complicada, embarazadas, mujeres mayores o gérmenes resistentes: 

    Tratamiento durante 7-10 días tras urocultivo.  

3. Hombres: 

    Descartar uropatía obstructiva (estudios de imagen) y prostatitis. 

               Tratamiento durante 7-10 días (en ausencia de prostatitis) tras urocultivo.  

4. Recidiva a las 1-2 semanas postratamiento: 

            Tratamiento según antibiograma durante 2 semanas tras urocultivo.                      

AM-CL = Amoxicilina-Clavulánico 
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Tabla 5. Recomendaciones para el manejo de pielonefritis 

Pielonefritis aguda no complicada y sin criterios de gravedad 

    Elección (Tratamiento oral ambulatorio durante 14 días, tras urocultivo) (AII):  

           AM-CL (500 mg /8 h), Cefuroxima (500mg/12h) ó Cefixima (400 mg/día)  (BIII). 

           Si no antibioterapia previa: Ciprofloxacino 500 mg/12h (BIII). 

      Alternativa: Tratamiento parenteral             Observación (12-24 h)            Oral (Total 14 días) (BII): 

           Ceftriaxona 1 g  IV (24 h) seguido de cualquier opción anterior por vía oral (BIII).      

    

Pielonefritis aguda con criterios de gravedad y estabilidad hemodinámica 

      Tratamiento parenteral hospitalario (tras urocultivo y hasta apirexia) (AII) :           

   - Extrahospitalaria: 

        Elección: Ceftriaxona (1-2 g/24h) (BIII). 

        Alternativa: AM-CL (1g/8 h) (BIII). 

       - Nosocomial o multirresistentes:  

        Elección: Cefepime (2-4 g/día) ó Ceftazidima (3-6 g/día) +/- AMK  (15 mg/kg/día) (BIII). 

                         Riesgo Enterobacterias productoras de BLEE: ERTA (1 g/día) (BIII). 

        Alternativas: Aztreonam (3-6 g/día), PIP-TZ (18 g PIP/día),  IMP (2 g/día) ó MER (1.5-3 g/día)  +/- AMK (BIII). 

      Si Gram (+): AMP (12 g/día) (BIII). 

       

     Tratamiento oral (tras apirexia): 

         Monoterapia oral  según antibiograma, hasta completar 14 días de tratamiento (AI). 

               Si sensibles: Ciprofloxacino (500 mg/12 h) (BIII).   

                         En hombres o ausencia de respuesta, estudios de imagen para descartar uropatía obstructiva y/ o       

                         absceso 

 

Pielonefritis aguda con shock séptico 

     Tratamiento parenteral (tras urocultivo y hasta apirexia) (BIII):  

                 Elección: PIP–TZ (18 g PIP/día), IM (2 g/día) ó MER (1.5-3 g/día)  + AMP (12 g/día)  + AMK  

                                 (15 mg/kg/día) (BIII). 

                 Alternativa: Ceftazidima (3-6 g/día) ó Cefepime (2-4 g/día) + AMP (12 g/día)  + AMK (15 mg/kg/día) (BIII). 

                               Riesgo Enterobacterias productoras de BLEE: ERTA (1 g/día). 

     Tratamiento oral (tras estabilización y apirexia) : 

               Monoterapia oral, según antibiograma, hasta completar 14 días de tratamiento (AI). 

               Si sensibles: Ciprofloxacino (500-750mg/12 h) (BIII).   

                       Estudios de imagen para descartar uropatía obstructiva y/o absceso 

 

AM-CL = Amoxicilina-Clavulánico. AMK = Amikacina. BLEE = Betalactamasa de espectro extendido. ERTA = 
Ertapenem. PIP-TZ = Piperacilina-Tazobactam. IM = Imipenem. MER = Meropenem 
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Tabla 6. Recomendaciones para el manejo de pacientes sondados 

Bacteriuria asintomática 

     -  En general, no requiere tratamiento y suele ser suficiente con  retirar o sustituir la sonda (AI).    

Cistitis aguda 

      - Sustituir o retirar la sonda vesical y toma de muestra para urocultivo. 

      - Tratamiento:   

                 Duración inferior a 10 días (BIII). 

                 Hasta disponer de antibiograma: Fosfomicina,  Amoxicilina-clavulánico, Cefixima o Nitrofurantoína (BIII). 

Pielonefritis aguda 

    - Retirar o sustituir sonda y toma de muestra para urocultivo +/- hemocultivos (x2). 

      - Realizar paso a vía oral cuanto antes y completar tratamiento según antibiograma durante 14 días (BIII).   

- Estabilidad clínica y hemodinámica:  

       Elección: Cefepime (2-4 g/día) ó Ceftazidima (3-6 g/día) +/- AMK  (15 mg/kg/día) (BIII). 

                        Si riesgo de Enterobacterias productoras de BLEE: ERTA (1 g/día). 

       Alternativas: Aztreonam (3-6 g/día), PIP-TZ (18 g PIP/día),  IMP (2 g/día) ó MER (1.5-3 g/día)   +/- AMK (BIII). 

       Si Gram (+): AMP (12 g/día) (BIII). 

      - Shock séptico:  

             Elección: PIP–TZ , IM o MER  + AMP + AMK  (BIII).      

     Alternativa: Ceftazidima  o Cefepime  + AMP + AMK (BIII). 

                                   Si riesgo de Enterobacterias productoras de BLEE: ERTA (1 g/día). 

Principales Medidas Preventivas 

      - Limitar los sondajes a los casos estrictamente necesarios (AII):   

      - Obstrucción o retención urinaria. 
      - Necesidad de control estricto de diuresis. 
      - Sistema de irrigación en pacientes con hematuria. 
      - Preoperatorio. 
      - Incontinencia urinaria con úlceras por presión en región perineal o medida paliativa en pacientes terminales. 

 - Retirar la sonda lo antes posible (AII). 

 - Preferible sondaje intermitente al permanente (BII). 

 - Evitar colectores externos salvo si riesgo > beneficio (AII). 

       - Utilizar sistema colector cerrado. 

       - Esterilidad en la inserción. 

       - Cuidados básicos del catéter  (lavado de manos del personal que realice la manipulación y uso de guantes estériles). 

       - Limpieza de la zona próxima al meato uretral. 

       - Adecuada colocación de la bolsa para evitar el reflujo de orina desde la bolsa y las acodaduras. 

AMP = Ampicilina. AMK = Amikacina. PIP-TZ = Piperacilina-Tazobactam. IM = Imipenem. MER = Meropenem. ERTA = 
Ertapenem 
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Tabla 7. Recomendaciones terapéuticas en prostatitis 

Prostatitis bacteriana aguda 

  Tratamiento parenteral (hasta apirexia): 
  Elección 

        - Cefotaxima  (1 g/6-8h) ó Ceftriaxona (1 g/día) + Gentamicina (240mg/día) (AIII). 
        - Ciprofloxacino (200 mg/12h), Levofloxacino (500 mg/día) u Ofloxacino (200 mg/12h) +/- Gentamicina  
           (240 mg/día) (AIII). 
    Alternativa 

       - Ampicilina (2 g/6h) + Gentamicina (240 mg/día) (AIII).         
 

   
    Tratamiento oral  (Preferiblemente según antibiograma):           
 

  Elección 
         - Ciprofloxacino (500 mg/12h), Levofloxacino (500 mg/día) u Ofloxacino (200 mg/12h), 4 semanas (AIII). 
    Alternativa 

       - Trimetoprim (200 mg/12h) ó Cotrimoxazol (160/800,12h), 4 semanas (AIII).    
       - Si sospecha ETS: Doxiciclina (100 mg/12h) ó Macrólidos, 4 semanas (AIII).     

                 

Prostatitis crónica bacteriana  

      Alfabloqueantes asociados a antibioterapia, ligera mejoría (no uso rutinario) (CIII) 

     Cálculos prostáticos predisponen a infecciones recurrentes: Prostatectomía (CIII) 

   

     Tratamiento oral ( Preferiblemente según antibiograma):  

     Elección 
         - Ciprofloxacino (500 mg/12h), Levofloxacino (500 mg/día) u Ofloxacino (200 mg/12h), 4 semanas (BI). 
     Alternativa 

       - Trimetoprim (200 mg/12h), 4 semanas (BII).  
       - Si sospecha ETS: Doxiciclina (100 mg/12h) ó Macrólidos , 4 semanas (BII).        

 

Prostatitis crónica abacteriana 

         No aminoglucósidos ni Betalactámicos (DIII) 

        Alfabloqueantes (Terazosina, Alfuzosina, Tamsulosina): si síntomas moderados-severos y no tratamiento previo  (BI) 

             

     Antibioterapia oral (prostatitis crónica abacteriana inflamatoria):  

      Elección 
         - Ciprofloxacino (500 mg/12h) ó Levofloxacino (500 mg/día), 6 semanas +/- Tamsulosina (BIII). 
      Alternativa 

       - Trimetoprim (200 mg/12h), 6 semanas (BIII).  
         - Si sospecha ETS: Doxiciclina (100 mg/12h) ó Macrólidos, 6 semanas (BIII).     

ETS = Enfermedad de transmisión sexual 
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