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RESUMEN 

 

CARACTERIZACIÓN  DE LAS INFECCIONES  URINARIAS 
ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD. COMPLEJO HOSPITALARIO 

“RUIZ Y PAEZ” AGOSTO-NOVIEMBRE DE 2009. 
Br. Sara Machado Y Br. Esther Manrique 

 

 

 Las infecciones del tracto urinario (ITU) de las vías bajas son muy 

frecuentes, siendo unos de los principales motivos de consulta en el ámbito de 

atención primaria. En los últimos años se han producido cambios sustanciales en 

los patrones de sensibilidad de los principales patógenos urinarios, lo que ha 

condicionado cambios en el tratamiento empírico de éstas. El objetivo de este 

trabajo fue caracterizar las ITU en  pacientes mayores de 18 años  con diagnóstico 

clínico y microbiológico de infección urinaria procedentes de la comunidad, que 

acudieron al Laboratorio de Microbiología del Complejo Hospitalario “Ruiz y 

Páez”, entre los meses agosto y noviembre del 2009. La muestra estuvo 

conformada por 71 pacientes de ambos sexos que cumplieron con los siguientes 

criterios de inclusión: mayores de 18 años, procedentes de la comunidad, que no 

hayan estado hospitalizados durante los tres (3) últimos meses y que no hayan 

recibido tratamiento antimicrobiano en los últimos quince (15) días. A todos los 

pacientes seleccionados se les aplicó una encuesta en la cual se registraron los 

siguientes datos: edad, sexo, características clínicas, factores predisponentes de 

infección del tracto urinario, agente causal de infección, perfil de susceptibilidad  

a los antimicrobianos y mecanismos de resistencia detectados. El sexo mas 

afectado fue el femenino (80,28%). Todos los grupos etarios fueron afectados. 

Los signos y síntomas más frecuentes fueron el dolor lumbar, la disuria y el dolor 

abdominal. La presencia de cálculos renales resultó ser el más importante factor 

predisponente con 39,43% de los casos, seguido de la menopausia con 23,94%. El 

63,38% de los pacientes encuestados presentaron ITU previas. El 19% de ellos 

refirió que dicho procesos infecciosos fueron tratados con ciprofloxacina. 

Escherichia coli fue el agente causal mas frecuente con 63,89%, seguido de 

 



 

Proteus mirabilis 6,94%. Las enterobacterias aisladas, presentaron elevados 

niveles de resistencia a ampicilina, cefalotina y norfloxacina. Los mecanismos de 

resistencia identificados en las enterobacterias, son los que afectan a las 

fluoroquinolonas 54,5%, seguido de las β-lactamasas de espectro extenso (BLEE) 

con  16,67%. La mayoría de los agentes causales de ITU adquiridas en la 

comunidad fueron sensibles a la nitrofurantoina independientemente de la 

presencia de mecanismos de resistencia que afectan a otros grupos de 

antimicrobianos.  

 

Palabras clave: Infección urinaria adquirida en la comunidad, bacterias, 

resistencia, sensibilidad, antibiótico. 
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INTRODUCCION 
 

 

 La infección urinaria se define como la presencia de microorganismos 

patógenos en las vías urinarias, en las cuales crecen, se multiplican y se 

establecen, pudiendo encontrarse desde la fascia perirrenal hasta el meato uretral1. 

 

 Las infecciones agudas de las vías urinarias se pueden subdividir en dos 

grandes categorías anatómicas; la infección de las vías superiores (pielonefritis, 

absceso renal y perinéfrico) y la infección de las vías inferiores (uretritis, cistitis y 

ureteritis)2. 

 

 La uretritis es una infección de la uretra que puede ser causada por bacterias, 

hongos o virus. En las mujeres, los microorganismos generalmente se desplazan a 

la uretra desde la vagina, en la mayor parte de los casos, las bacterias llegan desde 

el intestino grueso y alcanzan la vagina desde el ano. Los pacientes del sexo 

masculino son menos propensos a desarrollar uretritis, ya que en estos la uretra es 

de mayor longitud, y por lo tanto dificulta que los microorganismos se desplacen 

con rapidez, siendo Escherichia coli considerado como el agente causal mas 

frecuente3. 

 

 La cistitis es la inflamación del epitelio de la vejiga urinaria, que puede ser 

causada por bacterias, virus y hongos. Es mucho más frecuente en las mujeres, 

especialmente durante el período fértil y se produce generalmente debido a que las 

bacterias que se encuentran en la vagina emigran a la uretra y al interior de la 

vejiga, produciendo inflamación que ocasionalmente produce molestia o dolor 

suprapúbico y hematuria. Muchas de las cistitis diagnosticadas y tratadas en el 

medio extrahospitalario corresponden, en realidad, a una infección urinaria de 

adquisición nosocomial1, 3. 
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  La pielonefritis es una infección que generalmente afecta al parénquima 

renal y al sistema pielocalicial de uno o ambos riñones. Los microorganismos 

productores de esta patología ascienden desde la zona genital a la vejiga y de allí a 

los riñones, pero también pueden ser transportados a los riñones desde otras partes 

del organismo, a través del flujo sanguíneo. Las pielonefritis de origen 

hematógeno son raras, y están producidas sobre todo por Staphylococcus aureus y 

levaduras 2, 3, 4. 

 

 La cistitis y la pielonefritis en la mujer joven sin factores de riesgo y en la 

embarazada, están producida casi exclusivamente por E.coli 1. 

 

 La ureteritis es la infección de uno o de ambos uréteres.  La causa mas 

frecuente es la extensión de la infección proveniente de los riñones o de la vejiga. 

Otra causa, es el retraso del flujo de la orina debido a una actividad nerviosa 

defectuosa de una parte del uréter3.  

 

 La infección urinaria sigue siendo unos de los procesos infecciosos más 

frecuente, de modo que se comporta como una de las primeras  causas de 

infección tanto en la comunidad como en el hospital1. 

 

 La amplia mayoría de las infecciones del tracto urinario (ITU) ocurren en 

mujeres; algunos autores sostienen que aproximadamente un tercio de ellas ha 

experimentado por lo menos un episodio de ITU que requiere tratamiento 

antibacteriano a la edad de 24 años y aproximadamente la mitad, ha 

experimentado una ITU a lo largo de la vida  y que el 25% presentará infecciones 

urinarias recurrentes4, 5, 6. 

 

 En la mujer, la incidencia de infecciones urinarias es del 1 – 3% en la edad 

escolar y aumenta al inicio de la actividad sexual hasta el 10 – 20%  siendo el 

principal factor de riesgo el uso de espermicidas y diafragmas vaginales1, 5. 
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 El embarazo es considerado como un factor de riesgo para ITU. En la mujer 

embarazada se presenta infección urinaria asintomática, con una prevalencia que 

oscila entre el 2 y el 11%. Sin tratamiento, el 20 – 40% de las gestantes con 

bacteriurias asintomáticas desarrollan una pielonefritis que se asocia a un aumento 

en la incidencia de partos prematuros y de recién nacidos de bajo peso 1. 

 

 En el varón la infección del tracto urinario, aparece en edades más 

avanzadas y en relación con alguna anomalía anatómica o una disminución de la 

actividad antibacteriana de las secreciones prostáticas. En varones jóvenes, se ha 

asociado con homosexualidad, conservación del prepucio, relaciones sexuales con 

mujeres colonizadas con uropatógenos y con inmunosupresión4. 

El uso de sondas vesicales también ha sido señalado como un importante factor 

asociado a la producción de ITU. La prevalencia de ITU en pacientes con sondas 

urinarias en la comunidad se ha estimado entre el 0,02 y el 0,07%,  que aumenta 

al 4% en la población anciana, hasta el 20% en residentes de asilos y es superior 

al 35% si existe incontinencia urinaria subyacente1, 5, 7.  

 

 La sonda uretral es uno de los factores predisponentes más importantes ya 

que los microorganismos pueden alcanzar la vejiga urinaria mediante tres 

mecanismos: a) durante la inserción del catéter por arrastre mecánico, que ocurre 

en un 5-14% sobre todo en pacientes ancianos con colonización uretral por 

uropatógenos; b) vía extraluminal, a través del espacio entre la sonda urinaria y la 

uretra, que ocurre en un 60-65%, sobre todo en mujeres, por el hecho de poseer la 

uretra más corta y más ancha y en relación con la migración retrógrada a través de 

la capa mucosa alrededor de la sonda en el meato urinario y, c) vía intraluminal, a 

través de la luz de la sonda con un 30-35%, más frecuente en varones y está en 

relación con la contaminación de la bolsa de drenaje en la zona del orificio del 

vaciado4, 7. 

 

 Las infecciones urinarias en los pacientes portadores de sonda por períodos 

prolongados, están asociadas fundamentalmente a la adhesión de la bacteria a la 
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sonda y a su capacidad de formación de una biopelícula o biofilm, lo cual depende 

del microorganismo como del tipo de sonda. Una vez adheridas a la sonda, las 

bacterias secretan una serie de polisacáridos formando una matriz extracelular 

llamada glucocálix o biofilm, en 3-7 días, dentro de la cual están protegidas del 

sistema inmunológico del individuo así como de los antibióticos administrados al 

mismo4, 7.  

 

 Los pacientes portadores de sondas urinarias, son un importante reservorio 

de microorganismos como Proteus spp, Pseudomonas spp, y Enterococcus spp 

que producen infecciones persistentes. Así mismo, se ha demostrado que los que 

usan catéteres de forma prolongada y los pacientes a los que se les ha realizado 

instrumentación de las vías urinarias están predispuestos a infecciones por bacilos 

gramnegativos como  especies de Proteus, Klebsiella, Serratia y Pseudomonas 1, 5, 6. 

 

 Los pacientes con cálculos renales también poseen un elevado riesgo de 

sufrir ITU. La acidosis tubular renal distal y las obstrucciones del tracto urinario 

como el cruce ureteropélvico, la estenosis ureteral y la vejiga neurogénica 

miccional se consideran los principales factores de riesgo para el desarrollo de 

infección urinaria secundaria a cálculos renales8.. 

 

 Algunos autores afirman que en las edades extremas de la vida, la diabetes, 

las anormalidades en el tracto urinario, la administración reciente de antibióticos, 

la incontinencia urinaria y la menopausia también constituyen factores de riesgo 

para las ITU 5,9. 

 

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

de virulencia de los microorganismos y factores biológicos del individuo 

infectado. En condiciones normales, la orina y las vías urinarias son estériles y 

sólo la uretra distal está colonizada por la flora cutánea y/o vaginal. Estas  

bacterias son eliminadas por el flujo y las propiedades antibacterianas de la orina, 
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y en menor medida por la presencia de IgA secretora y los escasos 

polimorfonucleares presentes en la superficie vesical1, 4. 

 

 La invasión del aparato urinario sano está restringida a un grupo de 

microorganismos conocidos como “uropatógenos” que son capaces de sobrepasar 

los mecanismos de defensa del huésped. Las ITU son causadas frecuentemente 

por bacilos gramnegativos. Aproximadamente del 80 – 85% de las ITU son 

ocasionadas por E. coli, este es el agente causal predominante de las infecciones 

del tracto urinario en la comunidad y en el ámbito hospitalario. Sin embargo, los 

agentes causales de las ITU varían según las circunstancias y las enfermedades de 

base del paciente5, 10.  

 

 No todas las cepas de E. coli tienen la misma capacidad de infectar las vías 

urinarias intactas. La mayoría de las cepas uropatógenas pertenecen a un número 

limitado de serogrupos O, K y H, que producen toxinas (hemolisina, factor 

citotóxico necrosante, toxina que distiende al citoesqueleto, sideróforos) y otros 

factores virulentos. Además poseen una o varias estructuras adherentes, que son 

proteínas fimbriadas (Fimbrias P, FIC y S) y no fimbriadas (adhesina del antígeno 

Dr, adhesina AFA I y AFA III y adhesina M)  que se unen a receptores 

específicos de las membranas de las células epiteliales5, 7. 

 

 En las cepas de E. coli uropatógena, las fimbrias P son de especial 

importancia para poder alcanzar la pelvis renal donde su receptor es la molécula 

Galα(1-4)Gal presente en los glucoesfingolípidos de las células epiteliales de la 

pelvis y los túbulos renales, uréteres, vejiga, vagina y eritrocitos. Los agentes 

causales principalmente involucrados en el resto de los episodios de las 

infecciones del tracto urinario (ITU) no complicada son Staphylococcus 

saprophyticus, Proteus mirabilis, Streptococcus agalactiae y especies de 

Klebsiella1, 5. 
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 Las principales formas de producción de la infección urinaria son la vía 

ascendente y la hematógena, siendo la mayoría de las infecciones por vía 

ascendente. Esta se origina cuando las bacterias,  después de colonizar el ano, la 

uretra distal o la vagina, invaden la uretra proximal y la vejiga. La infección del 

parénquima se produce debido a la multiplicación de los gérmenes en la vejiga y 

su ascenso por el uréter y la pelvis renal, y finalmente colonizan el parénquima 

renal2. 

 

 La vía de infección hematógena es más rara y suele observarse en la 

bacteriemia por Staphylococcus aureus  o en la fungemia por Candida sp. Sin 

embargo, hay microorganismos que utilizan esta vía alternativa para causar 

infecciones urinarias a partir de un foco séptico existente en algún lugar del 

organismo, tal es el caso de Mycobacterium tuberculosis, S. aureus y Candida spp 
2, 5. 

 

 Cualquier obstáculo al flujo urinario como tumores, cálculos, hipertrofia 

prostática o vejiga neurogénica predispone a las ITU por microorganismos con 

mecanismos de virulencia importantes, sin embargo, esto no siempre ocurre, ya 

que en los pacientes con alteraciones anatómicas o funcionales del tracto urinario, 

se pueden producir ITU por cepas sin determinantes de virulencia1. 

 

 Las manifestaciones clínicas presentes en un paciente van a depender de él o 

los órganos involucrados, así como del grado de compromiso de los mismos. 

Generalmente en la uretritis, los síntomas pueden ser similares en lo que respecta 

al hombre y a la mujer; donde el hombre presenta: disuria, poliaquiuria, 

sensibilidad, prurito o inflamación en el área inguinal o del pene, fiebre (anormal), 

secreción uretral, dispaurenia, hematuria o hemospermia; mientras que en la mujer 

se presenta: disuria, poliaquiuria, fiebre y escalofríos, náuseas y vómitos, dolor 

abdominal, secreción vaginal, salpingitis, cervicitis, dolor pélvico, embarazo 

ectópico y/o complicaciones del embarazo1,2. 
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 La cistitis generalmente produce disuria y poliaquiuria que van 

acompañadas a menudo de dolor suprapúbico y orina maloliente, en ocasiones hay 

hematuria macroscópica. En las mujeres y especialmente en las ancianas, es 

relativamente frecuente la presencia de fiebre, dolor lumbar o puño percusión 

positiva que indica posiblemente pielonefritis. Por otro lado la presencia de 

molestias urinarias en forma de síndrome miccional, dolor o irritación en el pene o 

vagina son muy frecuentes en pacientes con sonda urinaria1, 3, 7. 

 

 En la pielonefritis, el síndrome clínico se caracteriza generalmente por la 

presencia de fiebre, dolor y/o puño percusión positiva, y en menor frecuencia, 

náuseas y vómitos; aunque cuando se presenta pielonefritis aguda, el dolor se 

localiza en epigastrio e irradia a ambos hipocondrios, esta irradiación se asocia a 

litiasis4. 

 

 La patocromía de los síntomas es importante; si el paciente presenta primero 

dolor tipo cólico lumbar y horas o días después presenta fiebre con síndrome 

miccional o sin éste, debe sospecharse obstrucción urinaria que secundariamente 

se ha infectado. Ésta situación denominada cólico nefrítico febril, requiere una 

actitud diagnóstica y terapéutica urgente1. 

 

 La bacteriuria asintomática, definida como la presencia de más de 100.000 

unidades formadoras de colonias por mililitro en dos muestras de orina en 

pacientes sin síntomas urinarios, es una patología frecuente en el anciano y en el 

paciente con sonda uretral2. 

 

 La bacteriuria asintomática se acompaña de piuria en el 30% de las mujeres 

jóvenes sanas, el 25-50% de las embarazadas, el 78% de los pacientes diabéticos y 

el 90% de los ancianos. En este último grupo, la presencia de bacteriuria 

asintomática se asocia a enfermedades de base más graves1, 11.  
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 Para el diagnóstico de las ITU, se recomienda estudios con técnicas de 

imagen, donde se visualizan el número, el tamaño, la morfología y la posición 

(ubicación) de cálculos, la presencia de obstrucción de urinaria, la presencia de 

reflujo y anormalidades anatómicas asociadas. El ultrasonido, la ecografía, 

urografía y exploraciones mediante tomografías axiales computarizadas 

abdominales y pélvicas son  los instrumentos de imagen más comunes 8. 

 

 El diagnóstico definitivo de una infección del tracto urinario (ITU) se 

establece con la demostración por cultivo de la existencia de una bacteriuria 

significativa. La fiabilidad de su resultado depende en gran medida de las 

condiciones en que se hayan recogido la muestra y de su almacenamiento. 

Además, debe considerarse  que los contajes bacterianos muy bajos (100 – 1.000 

bacterias/ml) pueden tener valor significativo de bacteriuria cuando proceden de 

muestras obtenidas adecuadamente y se acompañan de síntomas urinarios 

específicos6, 12. 

 

 La muestra ideal para el diagnóstico microbiológico  de la ITU es la primera 

orina matinal o en su defecto, una muestra que haya permanecido en la vejiga un 

mínimo de 3-4 horas. 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 elección. En la mujer, previa separación de los labios 

mayores, se procede a un lavado de los genitales externos y se recoge la muestra. 

Aunque varios autores han hecho gran hincapié en las maniobras de lavado que 

las mujeres debían realizar para obtención de la muestra, otros no recomiendan el 

lavado previo a la obtención de la misma y consideran suficiente la separación de 

los labios mayores en mujeres y la retracción de la piel del prepucio en varones1, 4, 

12. 

 

 En pacientes con sonda por períodos prolongados, la recogida de la muestra 

se efectúa con jeringa y aguja, previa desinfección del lugar de punción de la 

sonda, para obtener una muestra más confiable, mientras que la obtención de orina 
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por cateterismo vesical está indicada en raras ocasiones (ejemplo: alteraciones 

neurológicas)1, 4. 

  

 El diagnóstico microbiológico de la infección urinaria se sustenta en tres 

pilares fundamentales: 

 

1. Urocultivo: permite conocer la cantidad de microorganismos por ml y se 

expresa como unidades formadoras de colonia por mililitro de orina (UFC/ml). 

Teóricamente, cada UFC en el cultivo representa una bacteria viable en la 

muestra. También permite identificar él o los agentes causales y estudiar su 

sensibilidad a los antibióticos. Además, en el caso de un crecimiento 

polimicrobiano, permite diferenciar si se trata de una mezcla de bacterias propias 

de la flora periureteral y vaginal, que indica mala recogida de la muestra o de un 

predominio de bacilos gramnegativos propios de la infección urinaria 

complicada11. 

 

2.- Examen microscópico de orina: la presencia de leucocitos 

polimorfonucleares (PMN), indica una lesión hística, donde la mayoría de los 

pacientes con bacteriuria tendrá piuria, definida como una cifra de por lo menos 

10 leucocitos/ml en orina del chorro medio. La presencia de células del epitelio 

escamoso y microorganismos de la flora periuretral y vaginal indican malas 

condiciones en la recogida de muestras 1, 4. 

 

3.- Los síntomas clínicos: mucho más sensibles y específicos en los individuos 

jóvenes sin factores predisponentes que en ancianos, cuyos síntomas son poco 

evidentes1. 

 

 La técnica de cultivo utilizada en la actualidad, consiste en depositar un 

volumen determinado de orina sobre la superficie del medio de cultivo, mediante 

un asa calibrada, con capacidad para tomar 0,001 ó 0,1 ml de la muestra, de forma 

que se pueda cuantificar el número de microorganismos presentes en la misma. 
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 Hasta hace poco, el criterio más utilizado para confirmar el diagnóstico  de 

ITU era la presencia de piuria (>10 leucocitos por campo) y de un urocultivo 

positivo, que se definía como el aislamiento de mas de 105 UFC/ml. Pero esto ha 

dejado de ser un criterio definitivo de infección urinaria y en la actualidad se 

admite su existencia con cantidades muy inferiores; todo esto dependiendo del 

tipo de paciente, el método de la recogida de la orina, el examen microscópico y 

los síntomas clínicos del paciente. Es por esto que, en mujeres con síndrome 

miccional y leucocituria se considera significativo el hallazgo de >102 UFC/ml, en 

varones recuentos de 104 UFC/ml y en portadores de sonda permanente recuentos 

de 103 UFC/ml1, 4.  

 

 Actualmente se disponen de tiras reactivas, que detectan de forma rápida la 

piuria (estudio de la esterasa leucocitaria, enzima de los PMN) y la bacteriuria 

(estudio de los nitritos, producto de la reducción bacteriana de los nitratos). Su 

sensibilidad en el diagnóstico de la infección urinaria sintomática se estima en un 

80-90% 1. 

 

 Para el tratamiento de las infecciones urinarias, la elección del antibiótico se 

efectuará según el resultado del antibiograma dada la variabilidad etiológica de la 

ITU y la susceptibilidad antimicrobiana y/o valorando la toxicidad. Se aconseja 

que el tratamiento tenga una duración de 7 días1, 7, 11. 

 

 En la mujer con cistitis no complicada de origen extrahospitalario, no es 

necesario realizar un urocultivo, excepto en caso de recidiva. Se iniciará 

tratamiento antibiótico empírico según los estudios de sensibilidad de los 

microorganismos prevalentes en el área geográfica. Dados los elevados niveles de 

resistencia a amoxicilina y trimetropin sulfametoxazol, no se aconseja su empleo 

como tratamiento empírico1, 11. 

 

 En los pacientes con pielonefritis y/o sepsis urinaria el tratamiento se 

iniciaría por vía parenteral, generalmente en el medio hospitalario, pero el 
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tratamiento antibiótico empírico ha de abarcar además de las enterobacterias,  a P. 

aeruginosa y Enterococcus spp. Mientras en las pielonefritis graves 

extrahospitalarias se pueden utilizar ceftriaxona (1-2 g/día) o amoxicilina- ácido 

clavulánico (1g/8h) por vía parenteral y si se sospechan de microorganismos 

multirresistentes, aztreonam (3-6 g/día), cefepima (2-4 g/día) o ceftazidima (3-6 

g/día) asociados o no a aminoglucósidos4, 7. 

 

 La selección de una terapia apropiada es un factor importante en la 

determinación del pronóstico del paciente una vez instalada una infección urinaria 

y ello se debe al surgimiento en los años 80 de las llamadas betalactamasas de 

espectro expandido (BLEE), las cuales en un principio recibieron poca atención, 

desencadenando un escenario  donde las posibilidades de muerte eran  latentes  ya 

que estas enzimas son capaces de hidrolizar a las penicilinas, a las cefalosporinas 

y a los monobactámicos, los cuales son, en muchas oportunidades, el tratamiento 

de elección de las ITU. Así mismo, muchas cepas productoras de BLEE tienen la 

característica de ser multirresistentes, ya que también son portadoras de genes que 

codifican resistencia a las quinolonas, aminoglucósidos, y trimetropin 

sulfametoxazol, dejando prácticamente sin armas terapéuticas al médico tratante 
13, 14, 15. 

 

 Las tasas de resistencia a los antimicrobianos han experimentado importante 

variaciones, por lo que el tratamiento empírico de la infección del tracto urinario 

requiere la constante actualización de la sensibilidad antibiótica de los principales 

microorganismos causantes de infección urinaria de la zona, país o institución 

donde se trabaje. La producción de BLEE y de otros mecanismos de resistencia 

complica el tratamiento de las infecciones ya que disminuyen el arsenal 

terapéutico y aumentan la morbilidad y los costos5. 

 

 Las BLEE juegan un papel protagónico en las infecciones urinarias 

adquiridas en el hospital. Sin embargo, cuando se considera la adquisición 

comunitaria de una infección  por enterobacterias  productoras de BLEE,  es 
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difícil en ocasiones, establecer la frontera entre casos comunitarios y 

hospitalizados debido al continuo flujo de pacientes entre ambos escenario. Por 

tanto, para iniciar un tratamiento empírico coherente es necesario interpretar 

correctamente los datos globales de sensibilidad y para ello hay que tener en 

cuenta en cada paciente el tipo de infección del tracto urinario (no complicada 

frente a la complicada) si ésta es recurrente o no, el sexo, la edad, la 

antibióticoterapia previa, las enfermedades de base e ingresos hospitalarios 

recientes5, 16. 

 

 En la actualidad se desconocen los aspectos epidemiológicos concernientes 

a las infecciones urinarias de la comunidad en pacientes de Ciudad Bolívar, así 

como los agentes causales mas frecuentes, sus mecanismos de resistencia a los 

antimicrobianos y por ende, el tratamiento mas adecuado para esta patología. Por 

tal motivo, nos hemos propuesto investigar las infecciones urinarias de la 

comunidad con el fin de establecer sus características epidemiológicas y definir la 

antibioticoterapia empírica apropiada con base en los microorganismos aislados y 

su perfil de susceptibilidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

JUSTIFICACION 
 

 Uno de los aspectos más sorprendentes en el panorama actual en cuanto a 

infecciones urinarias se refiere, ha sido la conversión en un problema de salud 

pública, debido a la existencia de resistencia antimicrobiana en los 

microorganismos que la producen y su elevada incidencia en los pacientes de la 

comunidad, incluso en aquellos  que no han tenido contacto alguno con el medio 

hospitalario, no obstante las tasas de resistencia han experimentado importantes 

variaciones, por lo que el tratamiento empírico de la ITU requiere constante 

actualización de la sensibilidad antibiótica de los principales uropatógenos de la 

zona, país o institución donde se trabaje5. 

 

 Debido a que la resistencia a los antimicrobianos tiene relevancia clínica por 

cuanto dificulta el tratamiento, incrementando el costo y  modifica negativamente 

el pronóstico de los pacientes infectados por cepas resistentes, el profesional de  la 

salud  se encuentra en la investigación constate de alternativas antibióticas5. 

 

 La poca información relacionada con la antibioticoterapia empírica 

apropiada con base en los microorganismos aislados y su perfil de susceptibilidad 

en la población de Ciudad Bolívar, justificó la realización de esta investigación, 

debido a que por un lado proporciona información valiosa sobre la prevalencia y 

niveles de resistencia antibiótica y por la otra, permite adaptar los esquemas de 

tratamiento de acuerdo a la realidad existente. 
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OBJETIVOS 
 

OBJETIVO GENERAL 
 

  Caracterizar las infecciones urinarias adquiridas en la comunidad en los 

pacientes que acudan al Laboratorio de Microbiología del Complejo Hospitalario 

Universitario “Ruiz y Páez” entre los meses  de  agosto a  noviembre del 2009. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

 Determinar los factores predisponentes y las características clínicas en los 

pacientes con infección urinaria adquirida en la comunidad. 

 

 Identificar los agentes causales de las infecciones urinarias adquiridas en la 

comunidad. 

 

- Determinar la frecuencia de los agentes bacterianos productores de infecciones 

urinarias en los pacientes según edad y sexo. 

 

- Establecer el perfil de susceptibilidad y los mecanismos de resistencia en las 

bacterias productoras de infecciones urinarias de la comunidad con énfasis en las 

enterobacterias. 

 

 Establecer las posibles opciones de tratamiento antimicrobiano en las infecciones 

urinarias adquiridas en  la comunidad con base en el perfil de susceptibilidad de 

los microorganismos aislados. 
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METODOLOGÍA 
 

Tipo De Estudio: Se realizó un estudio descriptivo, de corte transversal, de 

campo, observacional, no experimental. 

 

Población: Estuvo constituida por todos los pacientes con diagnóstico clínico de 

infección urinaria que acudieron al Laboratorio de Microbiología del Complejo 

Hospitalario Universitario “Ruíz y Páez”, para realizarse urocultivos durante los 

meses de agosto a noviembre del 2009 

 

Muestra: Estuvo conformada por todos  aquellos pacientes con diagnóstico 

clínico de infección del tracto urinario provenientes de la comunidad, que tuvieron 

un urocultivo con crecimiento microbiano. 

 

Criterios de Inclusión:  

Los pacientes que tomaron parte en este estudio fueron todos aquellos que 

cumplieron con los siguientes criterios: 

Mayor de 18 años 

Procedentes de la comunidad 

Que no hayan estado hospitalizados durante los 3 últimos meses 

Que no hayan recibido tratamiento antimicrobiano en los últimos 15 días 

 

Recolección de Datos. 

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les aplicó una encuesta donde se 

registraron los siguientes datos: nombre, edad, sexo, dirección, características  

clínicas, factores predisponentes de infección del tracto urinario, agente causal de 

infección, perfil de susceptibilidad  a los antimicrobianos y mecanismos de 

resistencia detectados (ver apéndice A). 

 

Procesamiento Estadístico 

Los resultados fueron expresados mediante tablas y gráfico.  
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RESULTADOS 
 

 Se evaluaron un total de 71 pacientes con infección urinaria adquirida en la 

comunidad diagnosticada desde el punto de vista clínico y microbiológico quienes 

acudieron al Laboratorio de Microbiología del Complejo Hospitalario “Ruiz y 

Páez” entre los meses de agosto y noviembre del año 2009. 

 

  El sexo mas afectado fue el femenino (n=57) 80,28% (Tabla 1). Todos los 

grupos etarios fueron afectados, sin embargo la mayor frecuencia se registró en el 

grupo de 40 a 50 años con 25,39% de los casos. La mayor cantidad de pacientes 

con este proceso infeccioso (83,1%) se presentó en la edad productiva de la vida, 

es decir entre los 18 y los 61 años. En todos los grupos etarios el sexo más 

frecuentemente afectado fue el femenino (Tabla 1).  

 

 En cuanto a los signos y síntomas en los pacientes con infección urinaria se 

observó que predominó el dolor lumbar (73,23%), la disuria (52,11%), el dolor 

abdominal (49,29%), el prurito (47,88%)  y la poliuria (43,66%). (Tabla 2). 

 

La presencia de cálculos renales resultó ser el mas importante factor 

predisponente de infección urinaria en los pacientes evaluados (39,43%), seguido 

de la menopausia con 23,94% (Tabla 3). 

 

 El 63,38% de los pacientes encuestados presentaron infecciones urinarias 

previas (Tabla 4). El 49% de ellos refirió que esos procesos infecciosos fueron 

tratados con ciprofloxacina en un 19,15% de los casos y con ampicilina/sulbactam 

en el 13%. La mayoría de los pacientes con infección urinaria previa no informó 

del tratamiento recibido (Tabla 5). 

 

 Al valorar los agentes causales de las ITU de los pacientes encuestados, se 

observó que si bien se evaluaron 71 pacientes, se registraron 72 agentes debido a 

que uno de los pacientes estudiados presentó un proceso infeccioso por 2 bacterias 
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simultáneamente. Escherichia coli predominó en el 63,89% de los casos seguido 

de Proteus mirabillis con 6,94% (Tabla 6). 

Se observó que E. coli fue el agente causal de ITU predominante en ambos sexos, 

sin embargo, los otros microorganismos encontrados predominaron en el sexo 

femenino (Tabla 7).  

 

 Los estafilococos aislados de las infecciones urinarias adquiridas en la 

comunidad presentaron elevados niveles de resistencia a los antibióticos 

administrados por vía oral, sin embargo, fueron totalmente susceptibles a la 

nitrofurantoína (Tabla 8). 

 

 Al analizar el perfil de susceptibilidad de las enterobacterias aisladas, se 

observó  que hubo un bajo nivel de resistencia a la mayoría de los antibióticos 

probados, sin embargo, los máximos niveles de resistencia se encontraron en los 

antibióticos administrados por vía oral y frecuentemente indicados para infección 

urinaria: ampicilina (75,75%), cefalotina (54,54%), norfloxacina (51,52%) y 

ampicilina/sulbactam (30,3%) (Tabla 9).   

 

 Con relación a los mecanismos de resistencia identificados en las 

enterobacterias aisladas en los pacientes de estudio, se encontró que la mayoría de 

éstos son los que afectan a las fluoroquinolonas, seguido de la producción de β-

lactamasas de espectro extenso (BLEE). Así mismo, se encontró que el 15,15% de 

los microorganismos presentaron ambos mecanismos de resistencia de manera 

simultánea (Tabla 10). Todos los mecanismos de resistencia encontrados 

predominaron en las cepas de E. coli (Tabla 11). 

 

Al analizar la sensibilidad a los antimicrobianos administrados por vía oral y 

compararlos con los mecanismos de resistencia reportados en las enterobacterias, 

se encontró que la nitrofurantoína fue el antimicrobiano que mostró un mejor 

perfil de sensibilidad independientemente del (los) mecanismo(s) de resistencia 

presentes  (Tabla 12).   
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TABLA 1 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según Edad Y Sexo. 

Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 

2009 

 

 

 MASCULINO    FEMENINO      TOTAL EDAD 

(AÑOS) Nº % Nª % Nº % 
18-28 2 2,82 11 15,49 13 18,31 

29-39 1 1,41 12 16,9 13 18,31 

40-50 2 2,82 16 22,54 18 25,36 

51-61 5 7,04 10 14,08 15 21,12 

62-72 2 2,82 3 4,23 5 7,05 

73-83 2 2,82 4 5,63 6 8,45 

84-94 0 0 1 1,4 1 1,40 

Total 14 19,72 57 80,28 71 100,00 
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TABLA 2 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según Frecuencia De 

Signos Y Síntomas. Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. 

Agosto-Noviembre 2009 

 

SIGNOS Y SINTOMAS Nº % 

Dolor Lumbar 52 73,23 

Disuria 37 52,11 

Dolor Abdominal 35 49,29 

Prurito 34 47,88 

Poliuria 31 43,66 

Escalofríos 26 36,61 

Fiebre 25 35,21 

Orina Fétida 24 33,80 

Tenesmo Vesical 21 29,57 

Náuseas 14 19,71 

Vómitos 9 12,67 

Poliaquiuria 9 12,67 

Secreción vaginal 9 12,67 

Hematuria 7 9,85 

Dispaurenia 5 7,04 

Secreción Uretral 3 4,22 
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TABLA 3 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según Factores 

Predisponentes De Infección Urinaria. Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. 

Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 2009 

 

FACTORES PREDISPONENTES Nº % 

Cálculos renales 28 39,43 

Menopausia 17 23,94 

Diabetes Tipo II 12 16,90 

Insuficiencia renal 8 11,26 

Sonda vesical por periodos prolongados 6 8,45 

Embarazo 5 7,04 

Hipertrofia prostática 3 4,22 

Neoplasia 3 4,22 

Diabetes Tipo I 2 2,77 

Uso de diafragma 2 2,77 

Vejiga neurogénica 1 1,40 

Fístula rectovesical 1 1,40 

Prolapso recto-vaginal 1 1,40 

Estrechez uretral 1 1,40 

Paraplejia 1 1,40 

Prolapso vaginal 1 1,40 

Hidronefrosis unilateral 1 1,40 
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TABLA 4 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según Infección 

Urinaria Previa. Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. 

Agosto-Noviembre 2009. 

 

 

INFECCION URINARIA 

PREVIA 
Nº % 

                       Si 45 63,38 

                      No 26 36,62 

                    Total 71 100 
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TABLA 5 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según 

Antibioticoterapia Administrada En La Infección Urinaria Previa. Complejo 

Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. 

Agosto-Noviembre 2009 

 

 

ANTIBIOTICO Nº % 

Ciprofloxacina 9 20,0 

Ampicilina/Sulbactam 6 13,4 

Cefixima 2 4,4 

Trimetoprin 

Sulfametoxazol
1 2,2 

Ampicilina 1 2,2 

Cefalotina 1 2,2 

Cefadroxilo 1 2,2 

Ceftriaxona 1 2,2 

No recuerda 23 51,2 

TOTAL 45 100,00 
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TABLA 6 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según El Agente Causal 

De La Infección. Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. 

Agosto-Noviembre 2009. 

 

AGENTE CAUSAL Nº % 

Escherichia coli 46 63,89 

Proteus  mirabilis 5 6,94 

Klebsiella pneumoniae 4 5,55 

Enterobacter aerogenes 4 5,55 

Staphyloccocus  epidermidis 3 4,17 

Complejo E. agglomerans 2 2,78 

Staphyloccocus schleiferi 2 2,78 

Salmonella spp. 1 1,39 

Citrobacter freundii 1 1,39 

Staphyloccocus aureus 1 1,39 

Morganella morganii 1 1,39 

Citrobacter diversus 1 1,39 

Proteus vulgaris 1 1,39 

TOTAL 72 100,00 
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TABLA 7 
 

Pacientes De La Comunidad Con Infección Urinaria Según El Agente Causal 

De La Infección Y Sexo. Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad 

Bolívar. Agosto-Noviembre 2009. 

 

 

MASCULINO FEMENINO TOTAL 
AGENTE CAUSAL 

Nº % Nº % Nº % 

Escherichia coli 13 18,05 33 45,83 46 63,88 

Proteus  mirabilis 0 0 5 6,94 5 6,94 

Klebsiella pneumoniae 0 0 4 5,55 4 5,55 

Enterobacter aerogenes 0 0 4 5,55 4 5,55 

Complejo E. agglomerans 1 1,39 1 1,39 2 2,78 

Staphyloccocus  epidermidis 0 0 3 4,17 3 4,17 

Staphyloccocus schleiferi 0 0 2 2,78 2 2,78 

Salmonella spp. 0 0 1 1,39 1 1,39 

Citrobacter freundii 0 0 1 1,39 1 1,39 

Staphyloccocus aureus 0 0 1 1,39 1 1,39 

Morganella morganii 0 0 1 1,39 1 1,39 

Citrobacter diversus 1 1,39 0 0 1 1,39 

Proteus vulgaris 0 0 1 1,39 1 1,39 

TOTAL 15* 20,83 57 79,17 72 100 

 

*Un paciente de sexo masculino presentó ITU por dos microorganismos. 
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TABLA 8 
 

Perfil De Susceptibilidad De Las Cepas Staphylococcus Ssp Aisladas En 

Pacientes Con Infección Urinaria De La Comunidad. Complejo Hospitalario 

“Ruiz Y Páez. Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 2009. 

 

ANTIBIOTICO S(%) I(%) R(%) 

Oxacilina 2(33,33) --- 4(66,67) 

Ciprofloxacina 2(33,33) 1(16,67) 3(50) 

Levofloxacina 3(50) --- 3(50) 

Nitrofurantoina 6(100) --- --- 

Gentamicina 4(66,66) 1(16,67) 1(16,76) 

Amikacina 5(83,33) --- 1(16,67) 

Clindamicina 2(33,33) --- 4(66,67) 

Eritromicina 2(33,33) --- 4(66,67) 

Tetraciclina 3(50) --- 3(50) 

Rifampicina 5(83,33) 1(16,67) --- 

                 S. sensible; I: intermedio; R: resistente 
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TABLA 9 
 

Perfil De Susceptibilidad De Las Enterobacterias Aisladas En Pacientes Con 

Infección Urinaria Adquirida En La Comunidad. Complejo Hospitalario 

“Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 2009. 

 

ANTIBIOTICO S(%) I(%) R(%) 

Ampicilina 12(18,18) 4(6,06) 50(75,75) 

Ampicilina/Sulbactam 40(60,61) 6(9,09) 20(30,30) 

Piperacilina/Tazobactam 59(89,39) 4(6,06) 3(4,55) 

Cefalotina 25(37,88) 5(7,57) 36(54,55) 

Cefotaxima 55(83,33) --- 11(16,67) 

Ceftazidima 55(83,33) --- 11(16,67) 

Cefepime 55(83,33) --- 11(16,67) 

Aztreonam 55(83,33) --- 11(16,67) 

Imipenem 66(100) --- --- 

Meropenen 66(100) --- --- 

Acido Nalidixico 29(43,94) --- 37(56,06) 

Norfloxacina 32(48,48) --- 34(51,52) 

Gentamicina 52(78,79) --- 14(21,21) 

Amikacina 61(92,42) 1(1,52) 4(6,06) 

Nitrofurantoína 54(81,82) 4(6,06) 8(12,12) 

            S. sensible; I: intermedio; R: resistente 
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TABLA 10 
 

Mecanismos De Resistencia Identificados En Las Enterobacterias Aisladas 

De Pacientes Con Infección Urinaria Adquirida En La Comunidad. 

Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 

2009. 

 

MECANISMO DE RESISTENCIA Nº % 

Resistencia a las fluoroquinolonas 24 36,36 

β-lactamasas de espectro expandido (BLEE) 1 1,52 

BLEE + Resistencia a fluoroquinolonas 10 15,15 

Susceptibilidad disminuida a las fluoroquinolonas 3 4,55 

Ninguno 28 42,42 

Total 66 100,00 
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TABLA 11 
 

Enterobacterias Aisladas De Pacientes Con Infección Urinaria Adquirida En 

La Comunidad Según Los Mecanismos De Resistencia Identificados. 

Complejo Hospitalario “Ruiz Y Páez”. Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 

2009. 

 

MECANISMOS DE RESISTENCIA Y 

MICROORGANISMOS 
Nº % 

Resistencia a las fluoroquinolonas   

       E. coli 22 57,9 

       P. mirabilis 1 2,63 

       C. diversus 1 2,63 

β-lactamasas de espectro expandido (BLEE)   

       E. aerogenes 1 2,63 

BLEE + Resistencia a fluoroquinolonas   

       E. coli  8 21,06 

       C. freundii 1 2,63 

       Complejo E. agglomerans 1 2,63 

Susceptibilidad disminuida a las fluoroquinolonas   

       E. coli 1 2,63 

       P. mirabilis 1 2,63 

       M. morganii 1 2,63 

 Total 38 100 
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TABLA 12 
 

Enterobacterias Aisladas De Pacientes Con Infección Urinaria Adquirida En 

La Comunidad Según Mecanismos De Resistencia Identificados Y La 

Susceptibilidad A Los Antibióticos Orales. Complejo Hospitalario “Ruiz Y 

Páez”. Ciudad Bolívar. Agosto-Noviembre 2009. 

 

 

SUSCEPTIBILIDAD  (%) MECANISMOS 

DE 

RESISTENCIA 

Nº DE 

CEPAS AMP SAM CEF NOR NIT 

Resistencia a 

fluoroquinolonas 
24 2 (8,33) 12 (50) 10 (41,17) --- 19 (79,17) 

BLEE 1 --- 0 (0) --- 1 (100) 1 (100) 

BLEE + 

Resistencia a 

fluoroquinolonas 

10 --- 1 (10) --- --- 8 (80) 

Susceptibilidad 

disminuida a 

fluoroquinolonas 

3 1 (33,33) 2 (66,66) 2 (66,66) 3 (100) 3 (100) 

 

AMP: Ampiciclina; SAM: Ampicilina/sulbactan; CEF: Cefalotina; NOR: 

Norfloxacina; NIT: Nitrofurantoina 

 

 

 



 

DISCUSION 
 

 Se realizó un estudio con el objetivo de caracterizar las infecciones urinarias 

adquiridas en la comunidad en pacientes que acudieron al Laboratorio de 

Microbiología del Hospital Universitario “Ruiz y Páez”, durante los meses de 

agosto a noviembre del año 2009. 

 

 Se encontró que las ITU fueron más frecuentes en el sexo femenino 

afectando a todos los grupos etarios con predominio entre los 40-50 años. La 

literatura consultada coincide con esta investigación en relación al sexo afectado17, 

18. Sin embargo,  las edades  donde predominan las ITU son variables. Algunos 

estudios internacionales reportan que la edad más afectada son los mayores de 65 

años mientras que en otros se habla de 35 años 18, 19, 20. 

 

 Los pacientes con ITU pueden presentar signos y síntomas variables, en 

algunos estudios afirman que los más frecuentes son disuria, polaquiuria y 

tenesmo vesical mientras, que otros reportan una mayor frecuencia de dolor 

lumbar y fiebre.19, 21. En esta investigación se encontró que el dolor lumbar, la 

disuria y el dolor abdominal fueron los síntomas más frecuentes. 

 

 Los diferentes estudios sobre ITU han puesto de manifiesto una alta 

incidencia de factores predisponentes, siendo los más habituales según orden de 

frecuencia, la diabetes mellitus, el síndrome obstructivo bajo y la litiasis renal.19, 

21. Los resultados de esta investigación coinciden parcialmente con lo antes 

descrito ya que la diabetes mellitus y la litiasis renal se encontraron entre los 

principales factores predisponentes de las ITU, sin embargo, también se encontró 

que la menopausia juega un papel importante en esta patología. 

 

 La mayoría de los pacientes estudiados presentaron al menos un episodio 

previo de infección urinaria coincidiendo con otros estudios realizados9, 13, 21. La 

mayoría de estas ITU fueron tratadas con diferentes antibióticos por vía oral 
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siendo la ciprofloxacina la más usada. Este resultado pone de manifiesto el amplio 

uso de las fluoroquinolonas y de los β-lactámicos como antibióticoterpia empírica 

de las ITU en nuestro medio, lo cual podría explicar los patrones de resistencia a 

estos antimicobianos evidenciados en esta investigación. No se encontraron otras 

investigaciones en la cuales se evaluara la antibioticoterapia usada en ITU previas. 

 

 E. coli  es el principal agente causal  de las ITU, tal como se demostró en 

esta investigación, sin embargo, los autores consultados difieren en cuanto a la 

frecuencia de otros microorganismos involucrados en este tipo de infección. 

Algunos han encontrado  que Enterobacter aerogenes  también está involucrado,  

con menos frecuencia que E. coli18 mientras que otros, al igual que este estudio, 

reportan a P. mirabilis como el segundo microorganismo mas frecuente 21. 

 

 Pocos autores señalan el aislamiento  de especies de estafilococos como 

agentes causales de ITU; las especies mas frecuentemente encontradas incluyen a 

S. saprophyticus, S. aureus y S. epidermidis4, 5, 21, 22, 23, 24, el resto de las especies 

se considera como contaminantes o procedentes de la flora habitual a menos que 

el paciente presente alguna enfermedad de base que condicione inmunosupresión 

y/o presente clínica ante un aislamiento puro del microorganismo4, 5, 24. En esta 

investigación los pacientes que presentaron ITU por Staphylococcus spp. tuvieron 

como antecedentes diabetes mellitus, incontinencia urinaria e insuficiencia renal 

crónica.  

 

 Al referirnos al perfil de susceptibilidad de las enterobacterias aisladas, se 

pudo observar que hubo baja frecuencia de resistencia a la mayoría de los 

antibióticos probados, sin embargo, los máximos niveles de resistencia se 

observaron en los antibióticos administrados por vía oral y frecuentemente 

indicados para infección urinaria no complicada como ampicilina, cefalotina, 

norfloxacina y ampicilina/sulbactam. Esto coincide con la literatura consultada, 

independiente de la región geográfica estudiada. Así, en Senegal (África) los 

mayores niveles de resistencia se presentaron en las aminopenicilinas combinadas 
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o no con inhibidores de β-lactamasas y trimetoprim sulfametoxazol25. Hallazgos 

similares fueron publicados en Turquía26, Colombia20 y en un estudio que 

involucró a otros cinco países de América Latina incluyendo a Venezuela27. 

Asimismo, otros autores han encontrado también elevadas cifras de resistencia a 

las fluoroquinolonas20, 21, 25, 28 Lamentablemente, en esta investigación no fue 

posible establecer el patrón de susceptibilidad al trimetoprim sulfametoxazol 

debido a que, para el momento del estudio, los discos de susceptibilidad de este 

antibiótico no estaban disponibles en el mercado venezolano. Sin embargo, en 

estudios previos realizados en adultos mayores de Ciudad Bolívar, se pudo 

evidenciar que existe una elevada frecuencia de resistencia al trimetoprim 

sulfametoxazol30. 

 

 En nuestro medio, tal como parece sugerir esta investigación, las 

fluoroquinolonas son usadas ampliamente como terapia empírica para las ITU, lo 

cual ha generado resistencia bacteriana a esta familia de antimicrobianos. Las 

investigaciones consultadas concuerdan  con estos resultados y alertan sobre el 

incremento de la resistencia y sugieren evitar el uso de las fluoroquinolonas en el 

tratamiento empírico de las ITU5, 19, 20, 21, 28, 31. 

 

 Esta investigación logró demostrar la presencia de BLEE en enterobacterias 

causantes de ITU en la comunidad. Si bien, su frecuencia fue relativamente baja, 

representa un signo de alarma ya que este tipo de mecanismo convierte a las cepas 

portadoras en multirresistentes debido a que afecta a todos los β-lactámicos y 

generalmente este tipo de microorganismos también son resistentes a los 

aminoglucósidos y fluoroquinolonas, disminuyendo así las opciones terapéuticas. 

Son pocas las investigaciones sobre ITU adquiridas en la comunidad donde se 

informa el aislamiento de enterobacterias productoras de BLEE, sin embargo 

llama la atención la elevada frecuencia de este tipo de mecanismo de resistencia 

en la India, entre 45 y 60% de las cepas29, 32, Senegal (38%)25 y la baja frecuencia 

del mismo en América Latina (3,3%)27. No se encontraron otras investigaciones, 

realizadas en Venezuela, donde se señale la presencia de cepas de enterobacterias 
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productoras de BLEE como agentes causales de ITU en la comunidad. A nuestro 

entender este es el primer estudio de ITU adquiridas en la comunidad realizado en 

el país, donde se reporta la presencia de enterobacterias productoras de BLEE.  
 

 Las cepas de estafilococos encontradas en este estudio presentaron elevados 

niveles de resistencia a los antibióticos administrados por vía oral, sin embargo, se 

evidencia que son totalmente susceptibles a la nitrofurantoína. Estos resultados 

tienden a ser similares a lo reportado en diferentes estudios independientemente 

de la especie de estafilococo aislado 4, 21, 22. 

 

 Es de hacer notar que independientemente del microorganismo causante de 

las ITU, se observó una elevada susceptibilidad a la nitrofurantoina. En la 

actualidad este medicamento no forma parte del tratamiento de elección en las 

ITU, sin embargo, diferentes estudios han comprobado la elevada susceptibilidad 

al mismo y recomiendan su uso como primera elección en ITU no complicada de 

origen comunitario4, 5, 20, 31, 32. Una posible explicación a la elevada susceptibilidad 

a la nitrofurantoina podría ser el hecho de que este medicamento no se utiliza 

masivamente en el medio hospitalario. 

 
  De acuerdo a los resultados obtenidos, la nitrofurantoína debería ser el 

tratamiento empírico de elección para las ITU adquiridas en la comunidad ya que 

la gran mayoría de los uropatógenos son susceptibles independientemente de la 

presencia de mecanismos de resistencia como las BLEE y de mutaciones que 

condicionan la resistencia a las fluoroquinolonas.   

 

 

 

 

 

 

 



 

CONCLUSION 
 

 Durante este estudio se evidenció que las ITU adquiridas en la comunidad 

pueden afectar a ambos sexos y a todos los grupos etarios, sin embargo, es más 

frecuente en el sexo femenino entre los 18 y 61 años de edad. 

 

 El cuadro clínico de las ITU estuvo caracterizado por la presencia de dolor 

lumbar seguido de la disuria y finalmente el dolor abdominal. Los cálculos renales 

forman parte muy importante dentro de los factores predisponentes seguido por la 

menopausia. 

 

 Se demostró que el agente causal más frecuente sigue siendo Escherichia 

coli. Este microorganismo así como otras enterobacterias aisladas presentaron 

niveles importantes de resistencia a las fluoroquinolonas y a los β-lactámicos. 

 

 Se demostró la presencia de enterobacterias productoras de β-lactamasas de 

espectro expandido (BLEE) como agentes causales de ITU adquiridas en la 

comunidad. 

 

 La mayoría de los agentes causales de ITU adquiridas en la comunidad 

fueron sensibles a la nitrofurantoina independientemente de la presencia de 

mecanismos de resistencia que afectan a otros grupos de antimicrobianos.  

 

 En la actualidad la nirtrofurantoina constituye la principal opción 

terapéutica empírica para las ITU no complicadas adquiridas en la comunidad. 
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RECOMENDACIONES 
 

 Realizar estudios sobre ITU adquiridas en la comunidad en otros grupos de 

población como en pacientes pediátricos, embarazadas y pacientes con 

enfermedades de base para establecer los principales agentes causales y sus 

patrones de susceptibilidad. 
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