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Parte III. Infecciones Urinarias Complicadas, Sección II

En esta tercera y última parte del Consenso Argen-
tino Intersociedades para el Manejo de la Infección 
del Tracto Urinario desarrollaremos la segunda sección 
referente a las IU complicadas. La misma abarca las 
IU en pacientes diabéticos, en sondados, en pacientes 
con stents ureterales o catéteres doble J y manejo de 
la bacteriuria asintomática, 

Infección urinaria en pacientes diabéticos

Presentación del problema
Durante muchos años persistió la controversia res-

pecto de la incidencia aumentada de IU en pacientes 
diabéticos. Varios estudios recientes(1-3) parecen haber 
demostrado, en diseños de casos y controles, que 
la diabetes - independientemente de otros factores- 
triplica el riesgo de bacteriuria asintomática y de IU 
(AII).

Este aumento no tendría relación con la forma 
clínica de la diabetes, la presencia de compromiso 
vascular o neuropático, el grado de residuo postmiccio-
nal o el nivel de control de la glucemia a corto o largo 
plazo. Los factores de riesgo para el desarrollo de IU 
en mujeres con diabetes no están bien definidos, y si 
bien la presencia de bacteriuria asintomática parece 
incrementar la posibilidad de un desarrollo posterior 
de IU, la búsqueda sistemática de esta condición no 
está recomendada (A1).(4)

Sin embargo, es importante establecer que - dada la 
elevada tasa de bacteriuria asintomática y la frecuencia 
de otras causas de fiebre en estos pacientes - , el solo 
hecho de que un paciente diabético presente fiebre 
más bacteriuria no debe interpretarse como una IU. 
Por el contrario, es preciso descartar antes otros focos 
probables de infección. 

Fisiopatogenia y características particulares de la 
asociación entre infección urinaria y diabetes

Las observaciones clínicas recientes han arrojado 
luz sobre el mecanismo patogénico de las IU en pa-
cientes diabéticos. El desarrollo del cuadro clínico 
en las mujeres es precedido por la colonización del 
epitelio vaginal y del periné por parte del agente causal 
(habitualmente bacilos gram negativos) que desde allí 
ascienden a la vejiga. Las características intrínsecas de 
la colonización del epitelio urinario fue ampliamente 
estudiada para E. coli, cuyas adhesinas (fimbrias tipo 
1, P y S y otras adhesinas) se fijan a moléculas espe-
cíficas del uroepitelio tales como glucoesfingolipidos 
y uroplakinas.(5)

La diabetes ha demostrado prolongar el tiempo 
de hospitalización de los casos de IU e incrementar 

las tasas de internación por pielonefritis, pero no 
parece modificar la mortalidad directamente rela-
cionada.(6) 

Sin embargo, se ha observado que los pacientes con 
pielonefritis aguda tienen un peor pronóstico.(7)

La bacteriuria asintomática ha demostrado ser 
un factor relacionado a la ocurrencia de IU espe-
cialmente en diabetes tipo I.(2) Sin embargo, no hay 
evidencia que indique que esta bacteriuria pueda 
prevenirse ni modificarse favorablemente con el tra-
tamiento y por lo tanto no está indicado su rastreo 
en diabéticos(8) (A I).

Los pacientes diabéticos pueden presentar más 
frecuentemente síntomas urinarios, deterioro del 
sensorio, historia de incontinencia relacionada con 
los episodios de IU, e infecciones urinarias por 
otros patógenos además de E. coli.(9) En efecto, 
las IU por K. pneumoniae, Streptococcus aga-
lactiae y C. albicans son más frecuentes en esta 
población.(10)

Por su parte, la diabetes parecería asociarse, de 
acuerdo con series de casos publicadas, a formas 
más severas de presentación clínica de la IU como 
pielonefritis enfisematosa, necrosis papilar renal, 
pielonefritis xantogranulomatosa y abscesos renales 
y perirrenales, aunque su incidencia relativa no está 
definida especialmente para las formas más infre-
cuentes. 

La pielonefritis enfisematosa es una infección ne-
crotizante que compromete al parénquima renal y al 
tejido perirrenal.(11) Más del 90% de los casos ocurren 
en diabéticos.(12) Otras complicaciones observadas en 
estos pacientes son la cistitis enfisematosa y la pielitis 
enfisematosa. 

Tratamiento 
En el paciente diabético, la IU debe conside-

rarse complicada dada la mayor probabilidad de 
alteraciones subyacentes de las vías urinarias (ana-
tómicas y funcionales), y de complicaciones locales 
y sistémicas. Por lo tanto a todo paciente con esta 
condición se le debe realizar urocultivo y una evalu-
ación clínica completa para determinar la presencia 
de descompensación metabólica y/o síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), ya que éstos 
constituyen criterios de internación y de realización 
de hemocultivos.

El tratamiento empírico inicial para aquellos casos 
que no requieren internación así como para aquellos 
que no tienen antecedentes de antibióticoterapia 
previa de amplio espectro o instrumentación urológica 
reciente (definida como aquella que no fue realizada 
dentro de los 30 días) puede iniciarse con una fluo-
roquinolona por vía oral (como la ciprofloxacina), o 
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en su defecto con aminopenicilinas + inhibidor de 
b-lactamasa (BII).

Por su parte, en casos de pacientes que pose-
en un cateterismo urinario crónico, o múltiples 
tratamientos previos resulta difícil establecer 
una recomendación general pero parece prudente 
indicar un aminoglucósido (en particular, ami-
cacina 1 g/día), una cefalosporina de 3era o 4ta 
generación, un b-lactámico antipseudomonadal 
+ inhibidor de b-lactamasa, o un carbapenem 
(BII). Como fue señalado en varios apartados del 
presente Consenso Intersociedades para los casos 
de otras situaciones que ocurren en pacientes 
con antecedentes similares de procedimientos 
invasivos y/o ATB previos, la decisión de cuál de 
estas opciones terapéuticas utilizar se deberá 
individualizar en función de la historia personal 
de cada paciente. 

La duración del tratamiento antibiótico para 
la pielonefritis aguda debe ser de 10 a 14 días 
(BIII).

El paciente debe ser seguido en forma estrecha 
frente a la posibilidad de una mala evolución precoz. 
Todo paciente hospitalizado como consecuencia de 
la severidad de la presentación inicial debe evaluarse 
dentro de las 72 hs. de iniciado el tratamiento para 
definir la necesidad de realizar un estudio por imáge-
nes (ecografía o TAC) que permita descartar alguna 
de las formas clínicas más severa arriba descriptas o 
una complicación supurada que requiera resolución 
quirúrgica. 

La indicación del estudio urológico luego de supe-
rado el evento agudo es controvertida. El mismo estaría 
justificado para los casos que no tienen alteraciones 
conocidas de las vías urinarias previas y han requerido 
internación.

Prevención de las infecciones urinarias en diabéticos 
y de sus complicaciones

En la tabla 1 se describen algunas de las medidas 
propuestas para prevenir la aparición de IU y sus 
complicaciones en esta población.(13)

Tabla 1. Recomendaciones para la prevención de la 
infección urinaria en diabéticos y sus complicaciones 

• Mantener un buen control metabólico (HbA1c 
< 7.0 mg)

• Limitar el uso de catéteres urinarios
• Profilaxis antibiótica para prevenir infecciones en 

mujeres sexualmente activas que tengan dos o más 
episodios al año relacionados al acto sexual

• Mantener un perfil de “euglucemia” en situa-
ciones tales como cirugías u otros procedimientos 
asociados a stress
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Infección urinaria en el paciente sondado

Introducción
 Las IU suelen ser la causa más frecuente de in-

fección nosocomial (40%),(1) y en un 80% están rela-
cionadas con la colocación de un catéter para drenaje 
vesical. Son de difícil prevención cuando el catéter 
permanece emplazado por un período prolongado y 
constituyen una causa importante de bacteriemia en 
los pacientes internados.

La incidencia de bacteriuria en pacientes sondados 
varía entre un 3% y un 10% por día. De los pacientes 
con bacteriuria, un 10 a 25% presentan síntomas 
desarrollando una IU, y entre el 1 y el 4% desarrollan 
bacteriemia.

Definición
El punto de corte para definir bacteriuria significati-

va en un paciente sondado no es sencillo de establecer. 
Algunos investigadores consideran que el punto de 
corte de 105 UFC/mL es el adecuado homologándolo 
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al de la población sin sonda vesical. Este valor surge 
de las definiciones del CDC de IU Nosocomial, cuando 
se acompaña de uno de los siguientes síntomas: fie-
bre, urgencia miccional, disuria, polaquiuria o tensión 
suprapúbica pero no hace distinción entre pacientes 
con catéter vesical o sin él. 

El crecimiento de >102 UFC/mL de un patógeno 
predominante en la orina de un paciente sondado, es-
pecialmente cuando se acompaña de piuria, podría ser 
considerado como infección relacionada a catéter, por 
lo que algunos autores toman valores de 103 UFC/mL 
porque demostraron que un germen por mililitro en un 
paciente sondado se multiplica hasta valores de 105 
o 106 en 72 hs de no mediar tratamiento antibiótico 
(BIII). Se sostiene que este último punto de corte sería 
útil tanto para toma de decisiones terapéuticas como 
para el desarrollo de trabajos científicos.(1) 

Puntos prácticos
• Se debe considerar bacteriuria significativa en 

todo paciente sondado un recuento de colonias ≥ 10² 
UFC de un patógeno predominante. 

• La presencia de bacteriuria significativa, acom-
pañada de piuria y síntomas, se debe considerar como 
una IU.

Etiología
Se deben distinguir dos situaciones al considerar 

los gérmenes implicados en las IU asociadas a sondas 
vesicales: pacientes con sondajes vesicales de corta du-
ración y aquellos de larga duración (más de 30 días).

Los sondajes vesicales de corta duración se efec-
túan en pacientes internados en centros de agudos, 
en los que la colocación de la sonda se relaciona con 
la realización de procedimientos quirúrgicos, control 
de diuresis y retención urinaria aguda. Tienen una 
prevalencia de bacteriuria del 15% y una duración 
del sondaje con una media de 2 días y una mediana 
de 4 días.(2,3) Los gérmenes más frecuentemente ais-
lados son: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, P. 
mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus 
epidermidis, enterococo y Candida.

Un punto para tener en cuenta es que como el riñón 
recibe del 20 al 25% del volumen minuto cardíaco, ciertos 
organismos que estén en el torrente sanguíneo pueden ser 
filtrados y hallados en la orina, en particular el Staphylo-
coccus aureus(4) y la Candida spp. sin ser responsables de 
una IU. En estos casos puede tratarse de una bacteriuria 
de salida, y debe descartarse una infección sistémica como 
foco de origen. Una probable excepción la constituyen 
pacientes con instrumentación urológica previa ó con 
múltiples esquemas antibióticos previos.

Los sondajes vesicales de larga duración se llevan a 
cabo en pacientes con enfermedades crónicas o neuroló-

gicas, que se atienden en centros de cuidados crónicos, 
y las indicaciones más frecuentes son la incontinencia y 
la obstrucción urinaria. La prevalencia de bacteriuria es 
del 90% al 100% y la duración del sondaje varía entre 
meses y años. Los gérmenes más frecuentemente ais-
lados son similares a los del corto plazo pero se suman 
y se incrementa la frecuencia de otros patógenos como 
Providencia stuartii, Morganella morganii, Enterococcus 
y Candida. Las infecciones polimicrobianas son muy 
frecuentes en este grupo de pacientes.

Puntos prácticos
• La etiología de las IU asociadas a sonda vesical 

varía en relación con el tiempo de permanencia de 
dicho dispositivo. 

Factores de riesgo
Análisis multivariados han identificado factores 

de riesgo para bacteriuria en pacientes sondados. En 
el estudio realizado por Platt(5) y colaboradores sobre 
1474 cateterizaciones se hallaron nueve factores de 
riesgo independientes para bacteriuria (A II)

1.	 Duración de la cateterización
2.	 Ausencia de uso de bolsa colectora
3.	 Colonización de la bolsa colectora
4.	 Diabetes mellitus
5.	 Ausencia de uso de antibióticos
6.	 Sexo femenino
7.	 Indicaciones para la colocación de sonda fuera 

del acto quirúrgico o la medición del flujo urinario
8.	 Elevación de creatinina plasmática
9.	 Errores en el cuidado del catéter.

Es preciso prestar suma atención al punto 5: que 
la ausencia del uso de ATB haya demostrado ser un 
factor de riesgo independiente para la aparición de 
bacteriruria en los pacientes sondados, de ningún 
modo implica que deban prescribirse estas drogas en 
forma preventiva. De hecho, en aquéllos pacientes 
con sondajes de corta duración no ha demostrado ser 
la antibioticoterapia una intervención costo-efectiva. 
Y en los casos de sondaje permanente, no solamente 
la profilaxis ATB es inefectiva, sino que selecciona 
gérmenes multirresistentes. 

Fisiopatología
En el paciente sondado los puntos de entrada de 

microorganismos a la vejiga son:(6)

a) arrastre de gérmenes al colocar el catéter
b) desconección del catéter y el tubo de acceso a la 

bolsa colectora y entrada al catéter de gérmenes
c) apertura del tubo de drenaje de la bolsa colectora 

y entrada de gérmenes a la misma
d) ingreso de las bacterias por el espacio que que-
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da entre la superficie externa del catéter y la mucosa 
uretral directamente a la vejiga. Es considerada ésta 
la forma más frecuente de colonización.

La vía de entrada varía de acuerdo al sexo. En las 
mujeres predominaría el ingreso periuretral de flora 
rectal, en tanto en el hombre la vía predominante es 
intraluminal, hecho que sugiere un origen exógeno. 
También pueden ingresar los gérmenes que se en-
cuentran en la uretra distal y meato uretral durante la 
colocación de la sonda.(7)

En la bacteriuria originada por el catéter existen 
dos poblaciones de bacterias; 1) las de crecimiento 
plactónico, que crecen en suspensión en la orina y 2) 
las de crecimiento en biocapas. Este es un proceso 
evolutivo con una secuencia claramente definida.

En el segundo caso las bacterias se unen a la super-
ficie de la sonda, crecen y secretan una matriz extrace-
lular de polisacáridos del glucocálix bacteriano - que 
tiene un potencial aniónico - atrapando nutrientes y las 
moléculas de oxígeno necesarias para la supervivencia 
de los gérmenes, produciendo además la repulsión de 
los fagocitos, anticuerpos, antibióticos y antisépticos. 
Este proceso es independiente del tipo de sonda utili-
zada (silicona, latex, teflón, etc.). El efecto beneficioso 
de dichos tipos de sonda consistiría en retardar el 
asentamiento bacteriano.(8) Estas biocapas favorecen 
las incrustaciones dentro de la luz del catéter llevando 
a demorar aún más el flujo de la orina. Las bacterias 
ureolíticas (Proteus spp, Providencia spp y Morganella 
spp) aceleran este proceso porque al alcalinizar aún 
más la orina promueven la formación de cristales de 
estruvita y apatita.

 La presencia de una bacteria en el catéter no 
indica infección sino colonización, todo dependerá 
de las defensas del huésped y de las lesiones que se 
hayan provocado durante la colocación, permanencia 
y remoción de la sonda (por la ruptura de la barrera 
epitelial).(9) La colonización bacteriana no sólo puede 
comprometer a la vejiga sino que localmente puede 
afectar al epidídimo, testículo, próstata, vesículas 
seminales, producir bacteriemias e incluso sepsis.

Diagnóstico 

Microbiológico
Valor del sedimento urinario: La leucocituria es 

un hallazgo que contribuye al diagnóstico de IU en 
pacientes no sondados, en cambio en los pacientes 
sondados tendría solamente cierto valor en aquéllos 
con infecciones debidas a bacilos gram negativos. En 
contraste, la asociación entre leucocituria e infecciones 
debidas a levaduras, enterococos o estafilococos es 
menos fuerte.(10) Por otra parte, en los pacientes con 
sondaje vesical prolongado la presencia de leucocituria 

se asocia en forma muy variable a la IU. Por lo tanto 
en los pacientes sondados la leucocituria no es un 
elemento útil para decidir la toma de cultivo (BIII).

Urocultivo: La forma adecuada de obtener la muestra 
para realizar el cultivo de orina en un paciente sondado 
también está sujeta a controversias. Existe evidencia de 
que en pacientes sondados crónicamente la remoción 
del catéter previa a la toma del urocultivo al inicio del 
tratamiento en un episodio febril disminuye el número de 
cultivos polimicrobianos, los días de fiebre y el hallazgo 
de bacteriuria en las primeras 72 horas de tratamien-	
to.(11-13) Trabajos recientes demuestran que el cambio de 
sonda previo a la toma de urocultivo, resulta en una dis-
minución de los costos del laboratorio y de los antibióticos 
prescriptos(14,15) (B III). Algunos autores han demostrado 
la diferencia en el germen que se obtiene si la muestra es 
tomada por punción de sonda o por punción suprapúbica.
(15) Debido a este hallazgo, probablemente relacionado con 
la adherencia de las bacterias en el biofilm, varios autores 
sugieren el recambio de sonda antes de la toma de la mues-
tra.(16) Algunos datos, además, sugieren que el recambio de 
la sonda tiene cierto efecto terapéutico ya que mejoraría la 
evolución clínica. Por su parte, un método muy difundido 
y aceptado para la obtención de la muestra es la punción 
proximal de sonda. No hay información sobre los resultados 
de la toma de cultivo y evolución en pacientes con sondaje 
vesical reciente que hayan comparado la punción proximal 
de sonda con el recambio del catéter.

Clínico 
La presencia de síntomas que permitan establecer 

el diagnóstico de IU asociada a catéter es controvertida, 
y no se ha podido demostrar en trabajos prospectivos 
la relación entre fiebre o síntomas urinarios con la pre-
sencia de infección. El catéter en sí puede ocasionar 
síntomas, pero también su presencia puede anular los 
síntomas habituales de IU, como aquéllos vinculados 
con la repleción vesical o la disuria por irritación uretral. 
La presencia de fiebre o síntomas vesicales muchas 
veces se relaciona con la obstrucción del catéter.(15)

Casi todos los episodios de bacteriuria asociada a 
sondaje vesical de corta duración son asintomáticos. 
En pacientes sondados la presencia de fiebre, disuria, 
urgencia miccional, dolor pélvico o uretral tienen un 
bajo valor predictivo para el diagnóstico de las IU(17), 
y deben por lo tanto tenerse en cuenta los síntomas 
y/o signos sistémicos o extra-urológicos.

En resumen, los síntomas sugestivos de IU que 
deben ser tenidos en cuenta en pacientes con catéteres 
vesicales son:(16,17) 

1) Fiebre
2) Dolor hipogástrico
3) Dolor lumbar
4) Síntomas gastrointestinales
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5) Bacteriemias sin otro foco 
Por otra parte, y en especial en pacientes con le-

siones medulares se deberá considerar como sugestivo 
de IU a la aparición de:(15,16) 

1) Diaforesis
2) Letargia
3) Aumento de la espasticidad
4) Pérdidas de orina entre cateterismos, en pacien-

tes que son sometidos en forma intermitente a este 
procedimiento. 

Menos del 5% de los pacientes con bacteriuria 
presentan bacteriemia causada inequívocamente por 
la misma,(18,19) pero es tan frecuente el uso de sondas 
vesicales en el paciente internado que hasta el 15% 
de las bacteriemias en una institución de salud son 
originadas por ellas.(20) La mortalidad atribuible a la 
IU en paciente con sonda vesical es de 1 cada mil 
infecciones(18) aunque los resultados de los estudios 
que trataron de relacionar la bacteriuria y un incremen-
to de la mortalidad han sido contradictorios.(17,18)

Se deben descartar litiasis en el árbol urinario en 
aquellos pacientes que deterioren la función renal rá-
pidamente, o tengan fiebre o bacteriemias recurrentes 
o de difícil control.(5) En estos pacientes el estudio 
de elección es la tomografía axial computada,(19) que 
realizada sin contraste es el método para diagnosticar 
litiasis, infecciones formadoras de gas, hemorragias, 
obstrucción y masas inflamatorias. El agregado de con-
traste endovenoso demuestra en el paciente con pielo-
nefritis las alteraciones de la perfusión del parénquima 
renal y de la excreción que le son características.

Puntos prácticos
• 	 Se considera IU asociada a catéter a aquella que 

presente alguno de los síntomas descriptos y cuya mues-
tra de orina - idealmente tomada luego del recambio de 
la sonda - presente un crecimiento bacteriano mayor de 
102 UFC/mL de un patógeno predominante. 

• 	 En el caso de la candiduria, podría considerarse 
103 UFC/mL como punto de corte para definir infec-
ción (B III).

• 	 Los datos clínicos son de difícil interpretación, 
por lo que se requiere de un análisis minucioso de la 
situación para establecer el diagnóstico.

Tratamiento
La aparición de fiebre y/o escalofríos en un paciente 

con sonda vesical debe hacer pensar en una IU. Hay 
que descartar la obstrucción de la sonda y otros focos 
infecciosos posibles Se debe obtener una muestra de 
urocultivo previo al inicio del tratamiento, y en pacientes 
severamente enfermos, con evidencias de compromiso 
sistémico (alteración de la tensión arterial, taquicardia, 
oliguria, etc.) obtener también muestras de hemoculti-

vos. Los hemocultivos también deben considerarse den-
tro de las evaluaciones de un paciente febril, sondado 
sin foco claro. Siempre se debe recordar la posibilidad 
de que el foco urinario sea fuente de bacteriemia. En los 
pacientes sondados crónicos y tal vez en los de sondaje 
reciente el recambio del catéter al iniciar el tratamiento 
puede ser beneficioso.(14)

La necesidad de iniciar un tratamiento empírico o la 
posibilidad de aguardar los resultados de los cultivos, 
estará determinada por la severidad del compromiso 
del paciente.

Los esquemas empíricos deben estar ajustados 
a la flora prevalente local. En los pacientes que han 
estado de alguna forma institucionalizados se deben 
orientar los esquemas iniciales según los hallazgos de 
cada unidad y los antibióticos recibidos previamente 
por el paciente.

La tabla 1 resume las recomendaciones del Consen-
so según diferentes situaciones clínicas(15,16,20) (CIII).

Tabla 1. Recomendaciones para el tratamiento de la infec-
ción urinaria en el sondado 

Antibiótico
Vía de 
administración

Duración 

IU en paciente 
sondado sin 
sospecha de 
bacteriemia 
ni antibióticos 
previos

ADECUADO A LA 
INSTITUCIÓN
Ejemplos 
Ciprofloxacina 
500 c/ 12 hs
TMS 160-800 
c//12 hs

ORAL

ORAL

7 a 10 días

IU en paciente 
sondado con 
sospecha de 
bacteriemia 
hospitalizado

ADECUADO A LA 
INSTITUCIÓN
Ejemplos
Ceftriaxona 1g día
Ciprofloxacina 
200-400 c 12 hs 

IV inicial, pasar a 
vía ORAL según 
evolución clínica y 
cultivos 

7 a 14 días

En el caso de los pacientes sondados ambulatorios, 
también deberá tenerse en cuenta si recibieron antibió-
ticos previamente y de qué clase para orientar el trata-
miento: si no han recibido antibióticos podría indicarse 
ciprofloxacina como en la tabla precedente, si han recibi-
do quinolonas una alternativa sería ceftriaxona 1 g cada 
24 hs. La duración del tratamiento será de 7 a 10 días 
en los casos sin bacteriemia y de 7 a 14 en los casos con 
sospecha o confirmación de la misma (CIII).(15,16,20)

Puntos prácticos
• 	 Siempre es necesario realizar un urocultivo 

previo al tratamiento.
• 	 En razón del cuadro clínico se definirá si es 

necesaria la toma de hemocultivos.
• 	 El tratamiento empírico inicial dependerá de di-

ferentes variables, como el estado clínico del paciente, 
sus antecedentes de instrumentaciones y tratamientos 
ATB previos, y de la flora local. 
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Infección urinaria por Candida spp asociada a sonda 
vesical

La presencia de candiduria en un paciente sondado 
es un problema directamente relacionado con el uso 
previo de antibióticos, la internación y el tiempo de 
cateterización. En la actualidad se considera que un 
paciente presenta candiduria sin necesidad de repetir 
el urocultivo para su confirmación. 

El cambio del catéter resuelve la candiduria en un 
30% de los casos. Este porcentaje se eleva al 40% si se 
logra remover definitivamente el catéter. Para el trata-
miento de la candiduria que persiste luego de la remoción 
del catéter se recomienda fluconazol en dosis de 100 a 
200 mg por día, por vía oral si el estado del paciente lo 
permite y durante un lapso de 14 días(15,16) (CIII). 

Las complicaciones de la candiduria son la fiebre, 
los abscesos renales y perirrenales, la presencia de una 
bola fúngica y - en pacientes con alteraciones del árbol 
urinario - la candidiasis diseminada. En estos casos el 
tratamiento deberá ser sistémico con anfotericina B ó 
fluconazol y quirúrgico cuando esté indicado.
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Infecciones urinarias en pacientes con stents urete-
rales ó catéteres doble J

Generalidades
Los stents ureterales, también conocidos como 

catéteres doble J, tienen diversas indicaciones. Se uti-
lizan luego de distintos procedimientos urológicos,(1-2) 
obstrucción ureteral por cálculos,(3) cólicos renales 
persistentes,(4) transplantes renales(5,6) y cualquier cau-
sa que obstruya el flujo urinario. Este procedimiento 
puede causar complicaciones urológicas, fiebre e 
infecciones del tracto urinario.(3,7,8,9,23)

La colonización de los stent colocados en forma 
temporaria se observa entre el 44 y el 69%,(10-13) ci-
fras que alcanzan al100 % en los catéteres doble J 
permanentes.(12)

De modo similar a lo descrito para los catéteres 
vesicales (ver IU en sondados en este Consenso), la 
adhesión de las bacterias y la formación de biofilm 
favorece la colonización de estos dispositivos y, por lo 
tanto, la posibilidad de producción de una IU.(3,14-16)

Etiología
Los gérmenes que colonizan estos dispositivos 

varían en distintos estudios. En general se trata de los 
microorganismos habituales del tracto urinario, siendo 
E. coli y Enterococcus spp los más frecuentes.(10-13) En 
un estudio Pseudomonas aeruginosa fue el germen más 
involucrado en infecciones de stents.(22) 

Patogenia 
La bacteriuria se observa en el 15 al 30% de los 

pacientes.(20-22) y su ausencia no descarta la colonización 
del stent.(10,20,21,22) Dentro de los factores que predisponen 
a la bacteriuria o a la infección del tracto urinario se 
debe considerar el tiempo de permanencia, en particular 
cuando el catéter permanece colocado durante más de 
30 días.(20) También influyen los factores del huésped, 
como la diabetes o la insuficiencia renal crónica.(20)
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Manifestaciones clínicas 
El diagnóstico de infección no difiere del paciente 

con IU sin este dispositivo. La fiebre luego de la colo-
cación del stent puede aparecer hasta en el 25% de 
los casos, hecho más frecuente cuando el dispositivo 
se coloca en forma urgente. Debe destacarse que 
esta fiebre de aparición precoz no es sinónimo de 
infección.(17,18) 

La presencia de signosintomatología sumada a un 
urocultivo positivo confirma el diagnóstico de IU (BII).

Puntos prácticos
• 	 El diagnóstico de infección se basa en la po-

sitividad del urocultivo y de la presencia de signos o 
síntomas (BII). 

Tratamiento
La bacteriuria asintomática no requiere tratamien-	

to.(10,20-22) (BIII).
El tratamiento empírico, en particular en los casos 

de IU asociadas a stents de menos de 30 días de 
permanencia, debe incluir cobertura frente a P. aeru-
ginosa hasta contar con el resultado del urocultivo y 
su posterior adecuación a éste (CIII).

La elección de la vía de administración del ATB 
(oral o endovenosa) dependerá del estado clínico del 
paciente (CIII).

En los pacientes que presentan un episodio de 
infección documentada, sobre todo en aquellos de 
mayor severidad, se procederá – en la medida de las 
posibilidades urológicas- a retirar el stent (CIII).

La duración del tratamiento será igual a la de la IU 
complicada: entre 10-14 días en los casos en los que 
se retire el dispositivo, y hasta 21 días en los casos 
en los cuales el stent permanezca colocado (CIII).

Puntos prácticos
•	 Se debe retirar el stent siempre que sea posible.
• 	 En caso de no poder retirarlo se prolongará el 

tratamiento hasta 21 días (CIII).
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Bacteriuria asintomática

Definición 
La bacteriuria asintomática (BA) es la presencia de 

un número específico de bacterias, que se estratifica 
según género ó presencia de dispositivo en una muestra 
de orina correctamente recogida, en una persona sin 
síntomas atribuibles a una infección urinaria.
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Prevalencia 
La BA es frecuente, pero su prevalencia varía am-

pliamente según la población en estudio (tabla 1). 

Tabla 1. Prevalencia de bacteriuria asintomática según 
población 
Mujeres
Jovenes Premenopáusicas	 1-5 %
Postmenopáusicas	 3-9%
Embarazadas	 2-10%
Diabéticas	 9-27%
Gerontes en la Comunidad	 10-16%
 Gerontes Institucionalizados	 25-50%
Hombres 
Jóvenes	 0,1%
Diabéticos	 0,7-11%
Gerontes en la Comunidad	 4-19%
Gerontes Institucionalizados	 15-40%
Pacientes con Daño Medular 	 23-80%
Pacientes Sondados Corto Plazo 	 9-23%
Pacientes Sondados a Largo Plazo	 100%

Patogenia 
El tracto genitourinario en sujetos normales es 

estéril, excepto la uretra terminal.
En las mujeres sanas, la BA aumenta en fre-

cuencia con la edad y su presencia en la juventud 
está claramente asociada con la actividad sexual. A 
medida que aumenta la edad, algunos factores como 
el déficit de acción de los estrógenos en la vagina, y 
otros como el prolapso, aumentan la incidencia de 
bacteriuria.(5,14)

En el caso de los pacientes diabéticos, correlaciona 
con la duración de la diabetes y con las complicaciones 
a largo plazo más que con el control metabólico de la 
enfermedad.

En hombres jóvenes la prevalencia es baja, pero 
va aumentando con la edad debido aparentemente 
a diversos factores como la uropatía obstructiva, la 
hipertrofia prostática y la pérdida de la capacidad 
bactericida de los fluidos prostáticos.

En los ancianos en general también hay otros fac-
tores que aumentan la prevalencia de BA, como las 
enfermedades neurólogicas que se asocian con vejiga 
neurogénica, e incontinencia intestinal, esta última en 
discusión como factor independiente. Los pacientes 
con catéteres adquieren BA a razón de 2-7 % por día, 
por vía exo ó endoluminal. En aquellos con daño medu-
lar, ya sea que se manejen con cateterismo intermitente 
o mediante condones, la prevalencia es mayor al 50%. 
Finalmente, la presencia de stents se asocia con una 
prevalencia de bacteriuria que alcanza al 100% en 
aquellos colocados en forma permanente.

En los pacientes internados la bacteriuria es más 
frecuente que en la comunidad. En general los gérmenes 
involucrados tienen una mayor resistencia debido a los 
múltiples cursos previos de antibióticos utilizados, y a la 

contaminación cruzada propia de las instituciones.(5)

Etiología 
Las bacterias suelen provenir del intestino, y no 

difieren de las causantes de IU. La Escherichia coli es 
el germen hallado con mayor frecuencia, pero las cepas 
aisladas de pacientes con BA tienen menos factores de 
virulencia que aquellas que causan IU.(5,6) En los hom-
bres también se pueden hallar con cierta frecuencia 
Staphylococcus coagulasa negativo y enterococo.(5)

En los pacientes sondados a corto plazo, la BA suele 
ser causada por un solo microorganismo, siendo también 
el más frecuente Escherichia coli. En contraste, en pa-
cientes portadores de sondas urinarias colocadas durante 
más de treinta días, la BA es polimicrobiana en el 95% 
de los casos, y predominan las enterobacterias.(15)

Diagnóstico microbiológico 
Se debe utilizar para el diagnóstico una muestra de 

orina tomada con la técnica correcta y que haya sido 
trasladada al laboratorio del modo adecuado para limi-
tar el sobrecrecimiento bacteriano y la contaminación 
(ver apartados correspondientes en este Consenso).

La piuria por otra parte es evidencia de inflamación, 
es común en los pacientes con BA (30% en mujeres 
jóvenes, 70% en embarazadas, 90% en ancianos in-
ternados y 50 a 100% en pacientes con catéteres de 
largo plazo) y su presencia no debe interpretarse como 
sinónimo de IU que requiere tratamiento (AII).(5)

Para el diagnóstico de BA se han establecido los 
siguientes puntos de corte:

 
Mujeres asintomáticas: dos muestras tomadas 

por chorro medio en las que se aísla igual germen en 
recuento >105 UFC/mL (BIII).(5)

Hombres asintomáticos: una muestra con conteo 
>105 UFC/mL con una sola especie (BIII).(5) 

Pacientes sondados: una muestra con conteo >102 
UFC/mL (AII).(5)

Puntos prácticos
•	 La presencia de piuria no es criterio de trata-

miento antibiótico (AII)
•	 La adecuada interpretación de los resultados 

dependerá de la calidad del material remitido – evi-
tando la contaminación y las demoras –, del sexo del 
paciente y del recuento de colonias (BIII)

Manejo de la bacteriuria asintomática en circunstan-
cias particulares 

La necesidad de tratamiento en cada caso debe ser 
guiada por el riesgo del paciente de desarrollar compli-
caciones urinarias ó sistémicas a partir de la BA y de la 
capacidad potencial del tratamiento antibiótico de preve-
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nir estas complicaciones y cambiar el pronóstico. Varias 
series publicadas demostraron que no había diferencias 
a largo plazo en enfermedad renal e hipertensión entre 
mujeres con y sin bacteriúria.(16,17) Un trabajo prospectivo 
aleatorizado demostró que no había diferencias en los 
episodios de IU a largo plazo entre aquellas pacientes 
en las que se trataba la bacteriuria asintomática y las 
que recibían placebo.(18) En las pacientes diabéticas, hay 
estudios prospectivos que no demostraron diferencias 
a largo plazo en incidencia de infección sintomática, 
complicaciones de la diabetes o mortalidad. Un estudio 
aleatorizado que comparó antibióticos versus placebo 
tampoco mostró diferencias a largo plazo de episodios 
sintomáticos u hospitalizaciones.(3,19)

 En los siguientes grupos poblacionales, la búsque-
da y/ó el tratamiento de la BA, NO ha demostrado ser 
beneficiosa.(2,3,5,7,8,9)

•	 Mujer joven premenopáusica (AI)
•	 Diabéticos (AI)
•	 Ancianos de la comunidad (AI)
•	 Ancianos provenientes de geriátricos (AI)
•	 Pacientes con daño medular (A II)
•	 Pacientes sondados a corto ó largo plazo (AI)
Por el contrario, debe realizarse la búsqueda y even-

tual tratamiento antibiótico de la BA en las siguientes 
poblaciones:

•	 Mujeres embarazadas (AI)
•	 Pacientes que serán sometidos a maniobras 

urológicas con sangrado mucoso como por ejemplo, 
cistoscopias, ureteroscopias, estudios urodinámicos, 
etc.) (AIII).(5) En estos casos la recomendación general 
es realizar un urocultivo previo (AIII) y poco antes de 
la maniobra indicar tratamiento antibiótico según an-
tibiograma (AIII). Los antibióticos serán suspendidos 
luego de realizado el procedimiento a menos de que 
el paciente permanezca sondado (BII).(5)

•	 A pesar de que no se dispone de buena eviden-
cia, este Consenso Intersociedades recomienda realizar 
pesquisa de BA y eventual tratamiento en pacientes 
que serán sometidos a cirugías limpias vasculares ó 
con colocación de prótesis (CIII).

En las siguientes poblaciones, la búsqueda y trata-
miento de la BA no tiene una indicación precisa:(5)

•	 Transplante renal (CIII)
•	 Pacientes HIV positivos
• 	 Transplante de órganos sólidos (CIII)

Puntos prácticos
•	 La búsqueda de BA debe limitarse a aquellas 

poblaciones en las que está indicado el tratamiento 
como embarazadas (AI), pacientes que serán someti-
dos a procedimientos urológicos con sangrado mucoso 
(AIII) y pacientes que serán sometidos a cirugías vas-
culares o con colocación de prótesis (CIII).
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