
CONCEPTOS GENERALES

Existen muchas maneras de dividir las infecciones
urinarias (ITU) pero sin duda lo más útil desde el
punto de vista clínico es hacerlo en ITU no complica-
das e ITU complicadas (ITUc). Tomando referencias
del “Medical Research Council Board, Infectious
Diseases Society of America y European Society of
Clinical Microbiology” (1) consideraremos ITUc
aquellas que padecen pacientes cuyo punto en común
es la presencia de bacterias en la orina y algún factor
de riesgo para la infección asociado entre los siguien-
tes (2):

a) Anomalías del tracto urinario que alteran el libre
flujo de la orina, ya sean estructurales, orgánicas o
funcionales; 

b) Patologías sistémicas o situaciones que predisponen
a sufrir infecciones y/o

c) Presencia de dispositivos en el aparato urinario
(sondas, catéteres...)

El espectro clínico que abarcan es amplio, desde la
bacteriuria asintomática hasta la sepsis, o ITU postope-
ratorias asociadas a sondas que pueden desaparecer
sólo con retirar éstas. Las ITUc son las que con más
probabilidad pueden causar daño renal grave y aumen-
tar la mortalidad (3).

Tradicionalmente se ha considerado que las ITU en
el varón son siempre complicadas; no obstante, en
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� La infección urinaria complicada sucede en pacientes
que presentan alteraciones para el libre flujo de la orina y/o
mayor susceptibilidad individual para padecer infecciones.
Muchos de estos procesos son polimicrobianos, por gérmenes
multirresistentes y necesitan para curarse corregir los factores
causales.

El tratamiento antibiótico empírico debe basarse en un alto
índice de sospecha sobre la etiología más probable y en los
índices de resistencias a los antibióticos en la zona, debiendo
cambiar al tratamiento más simple posible en cuanto se dis-
ponga del antibiograma. No están indicadas pautas cortas de
tratamiento.

Es obligatorio realizar un seguimiento microbiológico así
como controlar los factores predisponentes con el fin de pre-
venir nuevos episodios incluyendo el más grave, el shock sép-
tico de origen urinario, de elevada mortalidad.

PALABRAS CLAVE: Infección urinaria complicada.

� Complicated urinary tract infections affect patients with
an altered free urinary flow and/or a higher susceptibility to
infections. Many of these are caused by more than one, often
multiresistant, microorganism and need the correction of risk
factor(s) to be cured.

Empiric antibiotic treatment must be based in a high index
of suspicion of etiologic possibilities and the percentage of
resistances in the area, switching to the simplest treatment as
soon as antibiogram is available. There is no place for short-
course treatments.

Microbiologic follow-up is imperative as well as control of
risk factors in order to prevent new episodes including septic
shock of urinary origin, with a high mortality rate.

KEY WORDS: Complicated urinary tract infection.
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varones jóvenes con buena respuesta al tratamiento la
probabilidad de encontrar un defecto en el árbol urina-
rio es bajo (4). En la mujer joven la mayoría de las
infecciones no son complicadas, salvo en pielonefritis
agudas en las que concurran circunstancias añadidas; o
casos de ITU recurrentes por gérmenes desdobladores
de urea (Proteus spp., etc.) que pueden convertir la ITU
no complicada en ITUc al provocar orina alcalina, pre-
cipitación de estruvita (fosfato amónico magnésico
-FAM-) y formación de cálculos.

Muchas ITUc suelen estar causadas por gérmenes
distintos de E. coli y son relativamente resistentes a
los antimicrobianos. Por ello es importante conocer
los patrones de resistencia antibiótica del área propia
de atención sanitaria e intrahospitalarios por lo que
de dichos datos se pueda derivar en la elección de la
terapia adecuada. Debido al empleo abusivo de algu-
nos fármacos han ido incrementándose las resisten-
cias de los gérmenes implicados en cistitis complica-
das ambulatorias y nosocomiales, especialmente a
aminopenicilinas y fluoroquinolonas (5, 6). También
es clave saber que muchas ITUc se pueden curar
haciendo desaparecer el factor causal. Por tanto los
antibióticos deben emplearse de la manera más racio-
nal posible.

El manejo de estos cuadros clínicos depende en
buena medida de nuestra experiencia en ser capaces
de definir el tipo de infección y determinar las inter-
venciones óptimas según nuestros recursos. El propó-
sito del tratamiento, además de una terapia antimi-
crobiana efectiva, consiste en restaurar en la medida
de lo posible las funciones renal y miccional que
estén alteradas; resulta fundamental, como ya se ha
mencionado, actuar siempre que se pueda sobre los
factores causales que son, en definitiva, los que eti-
quetan las ITU dentro de la categoría de complicadas
(7). Muchos casos no pueden tratarse en la consulta
de Atención Primaria por requerir ingreso, estudio
urológico o tratamientos especializados concretos
(8).

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE EL
MANEJO DE LAS ITUc

No es posible dar unas directrices comunes para
todas estas situaciones clínicas ya que hay que abordar
tanto a los agentes infectantes como a los causales o
desencadenantes, acometiendo actitudes rápidas y efi-
caces hacia ambos siempre que esto sea posible. Ni
siquiera existen antibióticos que, por sí solos, cubran
todos los patógenos potenciales por lo que el trata-
miento es difícil incluso manejando los “mejores” anti-
microbianos; a su vez, debemos saber reconocer pronto
un fracaso terapéutico y no continuar usando un fárma-
co que no sea eficaz.

Muchas veces será más importante, por ejemplo,
aliviar precozmente la obstrucción que erradicar el
microorganismo; no será posible erradicar la bacteriu-
ria en presencia de catéteres, cuerpos extraños u obs-
trucción persistente. También es frecuente enfrentarse
a gérmenes multirresistentes, a recaídas por el mismo
germen o sobreinfecciones por cepas resistentes u
otros microorganismos. Es preciso insistir en que se
han de detectar y corregir precozmente, si se puede,
todos aquellos factores de riesgo identificables. La
profilaxis a largo plazo sólo es aplicable a casos muy
concretos.

Aunque los estudios de imagen pueden tener cier-
ta importancia en casos concretos (abscesos
renales/perirrenales, litiasis obstructiva, etc.) tiene
mucha mayor relevancia la realización de una buena
historia clínica y el estudio microbiológico para veri-
ficar el diagnóstico, si bien es cierto que los resultados
del antibiograma se demoran habitualmente por razo-
nes técnicas lo que obliga a implementar un trata-
miento antibiótico empírico (9). Para establecer éste
se han de tener en cuenta factores relacionados con la
historia clínica, datos microbiológicos y terapéuticos
previos, si se dispone de ellos, espectro de resistencias
antibióticas en el area sanitaria y/o en el hospital, y los
detalles del examen microscópico de la orina: bacte-
riuria y/o piuria significativas, funguria, presencia de
reacción positiva a nitritos o esterasa leucocitaria en la
primera orina de la mañana, que deben llevar a la sos-
pecha de ITU y provocar el inicio del tratamiento
oportuno. No obstante, piuria no es sinónimo de ITU;
la causa más frecuente de error es la contaminación
vaginal en mujeres adultas. Cuando existe ITU, a
mayor recuento bacteriano mayor piuria. Una vez
hecho el recuento inicial, la orina para cultivo debe
sembrarse en menos de una hora o refrigerarse: es
imprescindible practicar urocultivo y antibiograma en
caso de sospechar ITUc.

En cuanto a los gérmenes implicados, a los gramne-
gativos (G - ) habituales en las ITU (E. coli, Proteus
spp., Klebsiella spp.) se suman otros G - como
Pseudomonas. aeruginosa, Enterobacter, Serratia y
Acinetobacter; gérmenes oportunistas, grampositivos
(G +) como S. aureus, Streptococcus coagulasa negati-
vo, Estreptococos del grupo B, enterococo,
Corynebacterium urealyticum; hongos: Candida albi-
cans, Torulopsis glabrata; o parásitos como
Schistosoma haematobium, endémico en algunas partes
del mundo. En ocasiones existen anaerobios, como en
los abscesos renales o prostáticos, y en otras, las infec-
ciones, o son polimicrobianas, sobre todo si son de
larga evolución, o son infecciones con microorganis-
mos con amplias resitencias a antibióticos según la pre-
sión farmacológica de la zona o los tratamientos emplea-
dos previamente (10).
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CONSIDERACIONES ESPECIFICAS SEGÚN
LOS FACTORES DE RIESGO

Los denominados factores de riesgo agrupan aque-
llas situaciones o entidades clínicas que hacen al
paciente más vulnerable para padecer ITU o la hacen
más virulenta y encuadran al proceso infeccioso urina-
rio en la categoría de ITUc (tabla I).

1. ALTERACIONES PARA EL LIBRE FLUJO DE LA
ORINA

a) ORGÁNICAS

• REFLUJO VESICOURETERAL (RVU) (11, 12).- El
RVU estéril no provoca daño renal, pero asociado a
ITU comporta un gran poder destructivo, cicatriza-
ción renal secundaria y lesión renal progresiva, máxi-
mos hasta los 4 años de edad. A su vez el RVU se

comporta como factor predisponente para la infec-
ción, sobre todo durante la niñez, por ello los meno-
res de 5 años con RVU deben tratarse incluso aque-
llos con bacteriuria asintomática, manteniendo sine
die una antibioterapia profiláctica de máxima elimi-
nación renal y tolerancia, y sin efectos secundarios,
para evitar nuevas cicatrices renales o progresión a
pielonefritis crónica.

En el 80% de los niños con RVU es suficiente el
tratamiento antimicrobiano pues la anomalía desapa-
rece con la maduración de la unión ureterovesical. Si
es imposible el control permanente de la infección o
en grados IV y V se recurrirá a la intervención qui-
rúrgica.

• INSTRUMENTACION.- Las ITU de este origen
deben tratarse siempre; la mejor prevención consisti-
rá en evitar la instrumentación, y, en caso de tener
que efectuarla, hacerlo con constancia de que la orina

139

Vol. 28–N.º 6-2004
Información Terapéutica del Sistema Nacional de Salud

TABLA I

FACTORES DE RIESGO DE ITUc

1) ALTERACIONES AL LIBRE FLUJO URINARIO

a. ORGÁNICAS

• Reflujo vesicoureteral.
• Instrumentación:

- Diagnóstica: Cateterismos urinarios.
- Terapéutica: Cirugía endoscópica.

• Obstrucción:

- Tramo urinario inferior: HBP, cáncer de próstata, estenosis uretral.
- Tramos urinarios superiores: Litiasis, tumores, compresión extríseca.

b. FUNCIONALES

• Embarazo.
• Disfunción vesical: Vejiga neurógena, inestabilidad vesical, incontinencia.

c. ESTRUCTURALES

• Malformaciones: valvas uretrales, estenosis unión pieloureteral, uréter ectópico, megauréter.
• Tras intervención sobre vías urinarias: derivaciones urinarias quirúrgicas.
• Complicaciones quirúrgicas: fístulas, obstrucciones yatrógenas.

2) PROCESOS PREDISPONENTES Y/O AGRAVANTES
a) Diabetes mellitus.
b) Compromiso inmune: inmunodeficiencia, inmunosupresión, transplante renal, VIH.
c) Edad avanzada.
d) Hospitalización/institucionalización.
e) Neoplasia.
f) Insuficiencia renal crónica.

3) PRESENCIA DE DISPOSITIVOS EN LA VIA URINARIA
• Externos: sondas uretrales, cistostomías suprapúbicas, nefrostomías percutáneas.
• Internos: Doble J, dispositivos intrauretrales o intraureterales.

BP = Hiperplasia benigna de próstata.



es estéril: en estos casos existen diversas opiniones
sobre el uso de la profilaxis sistemática. Donde no
hay dudas es en los casos de bacteriuria asintomática
o ITU previa a la instrumentación, situaciones que
deben tratarse al menos desde 5 días antes de la
maniobra.

Otro debate es el del uso de antimicrobianos para
prevenir complicaciones en recambios programados
de catéteres, en los que se asume la colonización
bacteriana: la mayor parte de los autores recomien-
dan una cobertura mínima de 2-3 dosis entre antes y
después de dicho recambio, y nunca más allá de 3
días.

• OBSTRUCCION.- La obstrucción es el factor más
importante de persistencia de ITU en el tracto uri-
nario pues donde el recambio de orina es incom-
pleto existe mayor crecimiento bacteriano. Son
sinérgicos los efectos deletéreos de la obstrucción y
la infección. Una vez establecida ésta el residuo
urinario la perpetúa pues elimina la dilución del
inóculo con cada micción y, en el tramo urinario
superior, los microorganismos son capaces de
ascender en contra del flujo urinario. Así pues, el
tratamiento irá encaminado a resolver la obstruc-
ción, hecho sin el que difícilmente será posible
erradicar la infección.

Cada patología requiere su recurso particular:
cirugía de la hipertrofia prostática, desobstrucción
hormonal o quirúrgica del cáncer de próstata, reso-
lución de estenosis, tratamiento de litiasis (litofrag-
mentación extracorpórea, litotomías endolumina-
les, percutáneas o a cielo abierto), exéresis de
tumores obstructivos y abordaje apropiado de las
compresiones extrínsecas. En caso de que estas
actitudes no puedan ser llevadas a cabo queda el
recurso de colocar derivaciones urinarias que, de
forma temporal (deseable) o permanente (paliati-
va), ayuden a controlar la urgencia infecciosa y ali-
vien la obstrucción: derivaciones internas como
catéteres “doble J” o prótesis intraluminales, y deri-
vaciones externas como sondas uretrales, cistosto-
mías suprapúbicas o nefrostomías percutáneas. En
cuanto al tratamiento antibiótico debe recordarse el
peligro de pielonefritis agudas graves y por gran
variedad de gérmenes; gérmenes que, en estas con-
diciones, no precisan características especiales por
sí mismos para crecer, dado que encuentran el
medio perfecto para hacerlo.

Mención aparte en el capítulo de la litiasis mere-
ce la llamada litiasis infectiva: no solo los cálculos
obstructivos favorecen la infección sino que los gér-
menes productores de ureasa (Corynebacterium ure-
alyticum, Proteus spp., Ureaplasma urealyticum,
Staphylococcus spp., otras enterobacterias pero no

E. coli) alcalinizan la orina y provocan la cristaliza-
ción y crecimiento de cristales y cálculos de FAM,
hasta incluso bloquear cavidades renales completas
como los cálculos coraliformes, albergando los gér-
menes en su interior sin posibilidad de erradicación
efectiva; por ello, el tratamiento definitivo pasa
inexcusablemente por eliminar el cálculo junto a un
adecuado tratamiento antibiótico, e intentar eliminar
el riesgo de la recidiva del proceso mediante inhibi-
dores de la ureasa (ácido acetohidroxámico, hidro-
xiurea).

b) FUNCIONALES

• EMBARAZO (8).- La ITU es la primera causa de fie-
bre y la complicación infecciosa más común durante
el embarazo. Salvo que concurran otras patologías
urológicas subyacentes los gérmenes más frecuente-
mente implicados son las enterobacterias Gram - clá-
sicas: E. coli, P. mirabilis y K. pneumoniae. La bac-
teriuria asintomática suele aparecer durante el primer
trimestre y, si no se trata, hasta un 40% de gestantes
desarrollarán ITU sintomática durante los dos trimes-
tres restantes, de gran morbididad maternofetal. Por
ello, está indicado el cribado sistemático de dicha
bacteriuria mediante urocultivo entre las 12 y las 16
semanas de gestación.

Si existiese bacteriuria asintomática (urocultivo
positivo sin síntomas en el primer trimestre) debe ser
tratada lo antes posible durante un mínimo de 5-7
días, según el antibiograma. Para la cistitis se reali-
zará un curso de tratamiento de 5-7 días que, de no
ser exitoso, deberá prolongarse a 14 días en un
siguiente tratamiento. La inefectividad repetida obli-
ga a estudios de imagen en busca de otras anomalí-
as. En la pielonefritis aguda debe iniciarse el trata-
miento por vía parenteral y completar después 14
días, valorando el ingreso según la severidad del
cuadro clínico.

Una vez concluído el tratamiento se requiere un
urocultivo de control a los 15 días, y mensualmente
hasta el final del embarazo. En ITU recurrentes
puede establecerse profilaxis contínua. En caso de
bacteriurias por estreptococos grupo B se realizará
profilaxis durante el parto por el riesgo de sepsis neo-
natal.

• DISFUNCIONES VESICALES.- Los pacientes
lesionados medulares con vejiga neurógena suelen
presentar obstrucción esfinteriana, vejigas de alta
presión y distensión vesical que conducen al RVU,
residuos urinarios elevados y litiasis, situaciones que
empeoran con el inevitable y frecuente uso de sondas
vesicales. Dado que en muchos pacientes es imposi-
ble remediar la lesión subyacente habrá que evitar
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añadir factores de riesgo (p.ej., usando cateterismo
intermitente siempre que se pueda en vez de catéteres
permanentes) y procurar el vaciamiento vesical a baja
presión, mantener residuos mínimos y practicar
higiene local adecuada (13).

Dado que la bacteriuria es muy frecuente, ésta
solo se debe tratar cuando sea sintomática; la piuria
en el sedimento sería el mejor indicador de ITU. El
abanico de gérmenes, además de E. coli, abarca
muchas otras bacterias, a veces en asociación:
Citrobacter, Pseudomonas, Staphylococcus spp.,
Enterococo, Serratia, Providencia, etc. El tratamien-
to debe durar al menos 5 días, ó 10-14 en casos de
persistencia o reinfección. La profilaxis no debe
emplearse en pacientes portadores de sondas pero sí
en pacientes multirrecidivantes sin causas soluciona-
bles, especialmente si tienen dilatación del árbol uri-
nario superior (14).

c) ALTERACIONES ESTRUCTURALES

En casos de alteraciones congénitas o adquiridas de
la vía urinaria, en los que existe estasis de orina y/o pre-
sencia de gérmenes saprofitos con capacidad de sobre-
crecimiento es importante realizar estudios diagnósti-
cos combinados hasta conocer cual es la anomalía y así
tomar medidas paliativas temporales (nefrostomías,
cistostomías) hasta poder adoptar una estrategia curati-
va definitiva que, a su vez, elimine la posibilidad de
reinfección: pieloplastias, fistulorrafias, etc.

De las derivaciones urinarias, en los conductos
intestinales no predomina ningún germen; en las deri-
vaciones continentes sí es E. coli (55%) el germen más
frecuente, seguido de Klebsiella (10%) y Proteus
(10%). Son frecuentes las resistencias y la sobreinfec-
ción por Enterococo o Candida (15).

2. PROCESOS PREDISPONENTES

a) DIABETES MELLITUS.- La diabetes mellitus pre-
dispone a la ITUc y a pielonefritis aguda de mayor
gravedad, sobre todo en la mujer gestante y ancia-
nas. No hay diferencia en los gérmenes causales
aunque se añade una frecuencia aumentada de
Estreptococo grupo B (16).

Muchos diabéticos padecen bacteriuria asinto-
mática pero con grave riesgo de complicarse con
bacteriemias, pielonefritis y cistitis enfisematosas,
necrosis papilar, absceso perirrenal y sobreinfeccio-
nes por hongos. Por ello se debe tratar la bacteriuria
del paciente diabético aunque ésta sea asintomática.
El tratamiento de la ITU es esencialmente igual que
en los no diabéticos aunque de mayor duración,
salvo que concurran otros factores de riesgo. Puede

ser útil emplear profilaxis a largo plazo en algunos
pacientes (17).

En las pielonefritis enfisematosas y abscesos
perirrenales, de elevada mortalidad, suele ser nece-
sario asociar al tratamiento antibiótico enérgico dre-
najes percutáneos o quirúrgicos e incluso nefrecto-
mías. Para la candiduria con formación de pelotas
fúngicas (“fungus-ball”) pueden requerirse antimi-
cóticos tópicos (irrigaciones vesicales o de cavida-
des renales) o incluso drenaje quirúrgico a cielo
abierto (18).

b) COMPROMISO INMUNE.- Los pacientes neutro-
pénicos tienen el grave riesgo de sufrir infecciones,
tanto más cuanto menor es el recuento de neutrófi-
los. En un 80% los gérmenes aislados pertenecen a
la flora del paciente (piel, orofaringe, tracto intesti-
nal) y con gérmenes muy resistentes: P. aeruginosa,
S. aureus, hongos. La incidencia de ITU está muy
condicionada por el uso de sondas y la duración del
cateterismo; dado que muchos pacientes en esta
situación permanecen asintomáticos se les deben
realizar cultivos sistemáticos de orina para su detec-
ción (19).

En los pacientes VIH la ITU más frecuente es la
ITU grave por E. coli pero con respuesta habitual-
mente satisfactoria a un tratamiento de 2 semanas
de duración. También pueden desarrollar infección
renal por Mycoplasma y diversas infecciones del
tracto genital por gérmenes no habituales (20).

Los pacientes con trasplante renal presentan un
riesgo aumentado de ITU grave por gérmenes
nosocomiales y oportunistas, con riesgo de bacte-
riemia, sobre todo los 4-6 primeros meses, siendo
frecuentes las recidivas. Es un grupo proclive a la
ITU por Candida que debe ser tratada incluso si la
candiduria es asintomática. En el tratamiento se
tendrá en cuenta que algunos antibióticos compi-
ten con la ciclosporina en su metabolismo hepáti-
co (21).

c) EDAD AVANZADA.- En los ancianos, en su
domicilio o institucionalizados, concurren una
serie de circunstancias que contribuyen a la mayor
prevalencia de bacteriuria e ITU: mayor exposi-
ción a gérmenes (entorno), patologías asociadas,
disminución de funciones fisiológicas y alteracio-
nes del sistema inmunitario (22). Sin embargo, el
factor crítico será la presencia o ausencia de son-
das: las ITU no aumentan la mortalidad en ancia-
nos no sondados pero, en cambio, los ancianos
debilitados sondados tienen mayor riesgo de bacte-
riemia, shock séptico y muerte prematura (23). En
las mujeres postmenopáusicas con ITU recurrente
se recomienda la aplicación de estrógenos intrava-
ginales (24).
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3. CATÉTERES

Hablamos de ITU asociada al catéter cuando existe
invasión de los tejidos del huéped y, por lo tanto, una
respuesta inflamatoria que se traduce en leucocituria
significativa (25). La colonización polimicrobiana uni-
versal de las sondas a partir de las 3-4 semanas de su
colocación, junto a la presencia de otros factores de
riesgo hacen fácilmente comprensible la potencial gra-
vedad de estas ITU cuando se producen, siendo la fuen-
te más importante de complicaciones infecciosas en los
pacientes hospitalizados.

Los gérmenes responsables suelen hacerse resisten-
tes con facilidad por lo que el uso de antibióticos debe
ser juicioso. La flora representada, además de E. coli,
implica a otras enterobacterias, Pseudomonas, Entero-
cocos, Staphylococcus y, si el paciente es portador de
larga evolución, se añaden gérmenes como Providencia
stuartii o Morganella morganii, o levaduras si ha habi-
do tratamientos antibióticos previos (26).

Además de medidas preventivas para intentar evitar
la ITU sintomática se debe recambiar la sonda ya que
con esta acción y la posterior antibioterapia se consi-
guen mejores respuestas que si no se recambia el caté-
ter, siendo fundamental la adecuada hidratación en todo
momento. No se debe tratar la bacteriuria asintomática
salvo si es por Proteus (o más raramente, por otros des-
dobladotes de urea como C. ureolyticum) ya que este
germen ocasiona incrustaciones rápidas de las sondas y
perpetúa la posible ITU (27).

ANTIBIOTERAPIA EN LAS ITUc (2, 28-34)

Al tiempo que se identifican y controlan los facto-
res de riesgo posibles, la mayoría de las veces es nece-
sario iniciar un tratamiento antibiótico empírico tenien-
do en cuenta alergias del paciente, tratamientos previos
y respuesta a los mismos, estado general del paciente,
funciones renal y hepática, edad gestacional en emba-
razadas, índices de resistencia a los antibióticos en la
zona y hospital, así como la supuesta localización de la
infección (vía urinaria vs. parénquima) con el fin de
seleccionar el fármaco, dosis y vía de administración.

• EMBARAZO

• Bacteriuria asintomática.- tratamiento vía oral de 5
a 7 días:

- Amoxicilina: 500mg/8h.
- Amoxicilina+Ac. Clavulánico: 500+125mg/8h.
- Cefadroxilo: 500mg/12h ó 1.000mg/24h.

Sólo si es 1er ó 2º trimestre:
- Nitrofurantoína: 50-100mg/6-8h.

- Cotrimoxazol: 160+400mg/12h.
Solo si es 2º ó 3er trimestre:

- Fosfomicina cálcica: 500-1.000mg/8h.
Evitar quinolonas y tetraciclinas.

• Cistitis.- tratamiento vía oral 5 a 7 días, ó 14 días si
no hay respuesta: 

- Amoxicilina+Ac. clavulánico.
- Cefadroxilo.

• Pielonefritis aguda.- tratamiento durante 14 días, de
inicio por vía parenteral:

- Penicilinas de amplio espectro.
- Cefalosporina de 3.ª generación.

• Profilaxis.- contínua, vía oral, si ITU recurrente,
hasta el final del embarazo:

- Cefalexina: 125-250mg/24h.

• CISTITIS

En enfermos con patologías sistémicas u otras situa-
ciones no estructurales que predisponen a la infección:
tratamiento vía oral durante 7-10 días en la mujer con
cefalosporina de 2ª o 3ª generación, y de 7 a 14 días en
el varón con fluoroquinolonas o cotrimoxazol, en gene-
ral.

• Cistitis recurrentes.- puede aplicarse una terapia
supresiva combinada en algunos casos mediante
nitrofurantoína matinal y cotrimoxazol nocturno.

• Lesion medular.- antibioterapia frente a Pseudo-
monas, fluoroquinolonas, cefalosporina de 2ª genera-
ción o aminoglucósido (parenteral).

• Alteraciones estructurales:

- Por Staphylococcus: Cefalosporina de 3ª genera-
ción

- Por E. coli o Enterococo: Tratamiento de duración
hasta 3 a 5 días después de la defervescencia con
fluoroquinolonas, amoxicilina+ác. clavulánico o
cefalosporina de 2ª generación; para el Ente-
roccoco también son opciones, según el antibio-
grama, nitrofurantoína o vancomicina.

• Nosocomial.- Aminoglucósido. Si fracasa o empeora,
se añade fluoroquinolona o cefalosporina de 3ª gene-
ración para cubrir Pseudomonas.

• Ancianos.- Cotrimoxazol, fluoroquinolonas,
cefadroxilo o fosfomicina cálcica durante 7 a 10
días.
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• PIELONEFRITIS AGUDA

• Mujer joven.- en mujeres con patologías sistémicas u
otras situaciones no estructurales que predisponen a
la infección, tratamiento vía oral durante 14 días:

- Cefuroxima axetilo: 500mg/12h.
- Amoxicilina + ácido Clavulánico: 500+125mg/8h.
- Ofloxacino: 400mg/12h.

• Alteraciones estructurales.-

- Por enterobacterias: fluoroquinolonas, cefalospori-
na de 3ª generación y/o aminoglucósido.

- Por Pseudomonas: Penicilina de amplio espectro,
ceftazidima, aminoglucósido o imipenem.

- Por Candida: Fluconazol, Anfotericina B.

• Ancianos.- Penicilinas, Cefalosporina de 3ª genera-
ción (con/sin aminoglucósido), aztreonam, imipenem
o aminoglucósido y cambio a fluoroquinolona tras
antibiograma.

• Casos graves.- Cefalosporina contra Pseudomonas o
aztreonam junto a ampicilina; o imipenem o pipera-
cilina/tazobactam.

• COMPROMISO INMUNE

• Neutropenico:

- Por enterobacterias: Cefalosporina de 2ª generación
tipo cefuroxima.

- Si se sospecha Pseudomonas: Ceftazidima (ideal-
mente junto a amikacina hasta resultado de antibio-
grama).

- Si manipulación previa o sospecha de Enterococo:
Ampicilina y aminoglucósido.

• Trasplante renal.- tratamiento durante 7-14 días con β-
lactámico o fluoroquinolona; y profilaxis durante 4-6
meses con cotrimoxazol, que también previene la infec-
ción por P. carinii, L. monocytogenes y N. asteroides.

• ITUc ASOCIADA A CATETER

Tratamiento no mayor de 7 días, cambiando de anti-
biótico si ha realizado tratamiento reciente, con penici-
lina de amplio espectro, cefalosporinas, fluoroquinolo-
nas, a veces necesitando añadir un aminoglucósido. Si
se visualizan Gram + se cubrirá el Enterococo y si exis-
ten levaduras se tratarán, si la sonda ha de mantenerse,
con fluconazol o anfotericina B.

SHOCK SÉPTICO DE ORIGEN UROLÓGICO

Se trata del cuadro más grave, rápido y agresivo

de una ITUc, dominado por las manifestaciones car-
diopulmonares: hipotensión, fiebre, hiperventila-
ción, alteraciones neurológicas, coagulopatía, insufi-
ciencia renal y manifestaciones digestivas y cutáne-
as. Puede abocar en el temible fallo multiorgánico:
oliguria, hiperbilirrubinemia, alteraciones del siste-
ma nervioso central y coagulación intravascular
diseminada (35).

El tratamiento ha de ser multidisciplinario en UCI
mediante reanimación y soporte hemodinámico inicia-
les que logren aumentar el gasto cardiaco y así aumen-
tar también el aporte de oxígeno: volumen intravascu-
lar, diurético, vasopresores, soporte respiratorio,
transfusión; además, se tomarán otras medidas como
suspender inmunosupresores, drenar focos sépticos si
los hubiere, y administrar antibioterapia durante 3
semanas frente a Gram - , cubriendo P. aeruginosa (β-
lactámico y amikacina) y Staphylococcus meticilin-
resistente (vancomicina). En ausencia de antibiogra-
ma se iniciará tratamiento con β-lactámico y amikaci-
na. Si la fiebre persiste a los 3-5 días se añadirá van-
comicina; y si lo sigue haciendo a los 7 días y no hay
un diagnóstico etiológico se añadirá anfotericina B
(36, 37).
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