INFECCION DEL TRACTO URINARIO EN LA COMUNIDAD
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El sindrome “prostatitis” representa una entidad
nosolégica con una prevalencia muy relevante y, por tanto,
con unas connotaciones enormes en cuanto a impacto
econdémico, sanitario y de calidad de vida para los
pacientes. Con una sintomatologia ambigua, métodos

de diagnostico controvertidos y tratamientos largos y de
resultados irregulares, se ha convertido en una de esas
patologias que, sin comprometer la vida del paciente,
resultan un tanto incomodas tanto para el paciente como
para el profesional que intenta ayudarle y no siempre lo
consigue. Aunque en la mayoria de los casos se acepta
una etiologia infecciosa, existen serias controversias tanto
respecto a los métodos diagnésticos utilizados como a la
interpretacion de los mismos. Recientemente, el National
Institutes of Health de Estados Unidos ha propuesto una
nueva clasificacion de esta patologia que sustituye a la
otra vigente en los ultimos 20 aios y que, en principio,
permitiria una mejor aproximacion al diagndstico

y tratamiento de esta patologia tan insidiosa.

Palabras clave: Prostatitis. Prostatitis aguda. Prostatitis
cronica. Sindrome doloroso pelviano cronico.

Classification, etiology, diagnosis and treatment of prostatitis.
Other types of prostatitis. Acute and chronic prostatitis

Prostatitis is a highly prevalent nosologic entity and hence
has an enormous financial impact on health systems as
well as negative repercussions on patients’ quality of life.
The symptoms are ambiguous, diagnostic methods are
controversial and treatments are long and produce
inconsistent results; consequently, although not
life-threatening, prostatitis has become one of those
diseases that is difficult both for the patient and for the
physician who attempts to help, sometimes without
success. Although an infectious etiology is accepted in
most cases, there are major controversies about both the
diagnostic methods used and their interpretation. Recently
the National Institutes of Health in the USA has proposed
a new classification of this disease to substitute that used
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for the last twenty years. This new classification may
provide a more effective approach to the diagnosis and
treatment of this insidious disease.

Key words: Prostatitis. Acute prostatitis. Chronic
prostatitis. Chronic pelvic pain syndrome.

Introduccion

El término prostatitis comprende un amplio espectro
de sintomas inespecificos del tracto genitourinario
inferior caracterizados fundamentalmente por dolor peri-
neal o genital, sintomas miccionales como disuria o
polaquiuria y disfunciéon sexual en sus diversas
manifestaciones. Si a esta clinica ambigua le afiadimos
una prevalencia elevada, mecanismos fisiopatolégicos
parcialmente desconocidos, técnicas diagnésticas
complejas y estrategias de tratamiento a menudo
frustrantes, tendremos servida una problematica
urolégica de primera magnitud. Es por esta razén que
comités de consenso internacional intentan definir cada
vez con mayor precision los limites de este sindrome, asi
como relacionar cada una de las entidades nosolégicas
presuntamente implicadas y expandir los criterios de
inclusion a otras patologias, como por ejemplo la cistitis
intersticial del varén o las disfunciones neuromusculares
del suelo pélvico.

Prevalencia

La prostatitis constituye la infeccién urinaria
parenquimatosa mds habitual en el varén entre la
segunda y cuarta décadas de la vida. Tan sé6lo en Estados
Unidos genera alrededor de 2 millones de consultas
médicas por afo!. Su prevalencia resulta dificil de
estimar debido a las propias limitaciones de los métodos
diagnésticos y a su confusién con el resto de patologia
prostatica. Es por ello que Nickel et al?, basandose en los
indices de sintomas de prostatitis crénica del National
Institutes of Health (NIH) de Estados Unidos, proponen
que la presencia de dolor perineal espontdneo y con la
eyaculacién que propicie una puntuacion de 4 o més en la
escala de dolor de la Asociacion Americana de Urologia
(AUA) puede ayudar a distinguir entre varones con
prostatitis frente a los que presentan sintomas sugestivos
de hiperplasia benigna. Datos epidemiolégicos de
Norteamérica, Europa y Asia sugieren que del 2 al 10% de
los adultos presentan sintomas compatibles con
prostatitis crénica en algin momento de su vida, aunque
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TABLA 1. Clasificacion del National Institutes of Health (NIH)
y definicion de prostatitis

Categoria I
Prostatitis bacteriana aguda
Infeccién aguda de la gldndula prostatica

Categoria 11
Prostatitis bacteriana créonica
Infeccién urinaria recurrente. Infeccién crénica prostatica

Categoria III

Prostatitis abacteriana crénica/Sindrome de dolor pelviano
cronico

Dolor perineal o pelviano (minimo 3 meses) con sintomas
variables miccionales o sexuales sin infeccion demostrada

Subcategoria Illa: Sindrome de dolor pelviano crénico
inflamatorio

Leucocitos en semen, secrecién prostatica posmasaje
0 miccion posmasaje

Subcategoria I11b: Sindrome de dolor pelviano crénico
no inflamatorio

No leucocitos en semen, secrecién prostatica posmasaje
0 micciéon posmasaje

Categoria IV

Prostatitis inflamatoria asintomdtica

Evidencia de inflamacién en biopsia, semen, secrecién prostatica
posmasaje o miccién posmasaje en ausencia de sintomas

otros estudios advierten que esta patologia podria
asociarse o confundirse con la hiperplasia prostatica y el
cancer de préstata®®. Estratificada por edad, la prostatitis
se identifica en el 11% en sujetos menores de 50 afios y
en el 8,5% de los mayores de esa edad?. En estudios de
prevalencia, circunscritos a 30.000 profesionales de la
salud de entre 40 y 75 afos, las cifras se sitian en el
16%°, ligeramente superiores al 10% de la prevalencia
global de sintomas compatibles con prostatitis” o al 14%
de la estimacién de prostatitis en algunos paises
europeos®. En nuestra experiencia, la prostatitis crénica
bacteriana representa menos del 20% de todas las
prostatitis crénicas.

Tomando en consideracién que clinicamente existen
varios sindromes prostéticos, Drach et al® clasificaron esta
entidad, hace méas de 20 afos, en prostatitis aguda
bacteriana, prostatitis crénica bacteriana, prostatitis
crénica no bacteriana y prostatodinia. Sin embargo, los
limites entre estos procesos seguian siendo confusos, por
lo que recientemente el NIH estadounidense ha propuesto
una nueva clasificaciéon'® en prostatitis aguda, prostatitis
crénica bacteriana, sindrome de dolor pelviano crénico
inflamatorio o no inflamatorio, y prostatitis inflamatoria
asintomaética (tabla 1). Es de prever que en el futuro se
definan de una manera ain mas precisa, pues nuevos
trabajos cuestionan ya la validez de estas definiciones!!.

Patogenia

En la prostatitis aguda existe una verdadera infeccién
parenquimatosa aguda de la glandula prostatica,
generalmente por uropatégenos habituales, que si se deja
evolucionar sin tratamiento puede provocar una
diseminacién bacteriana, e incluso una sepsis de origen
urinario o un absceso prostatico que pongan en peligro la
vida del paciente.
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En cambio, en las prostatitis crénicas se han barajado
diferentes hipétesis acerca de su etiopatogenia:

— Teoria obstructiva: el origen del dolor y los sintomas
irritativos u obstructivos estaria en una disfuncién
miccional por estenosis uretral, disinergia esfinteriana u
obstruccién del cuello vesicall?13,

— Teoria del reflujo intraductal: una miccién turbulenta
de alta presion produciria un reflujo de orina al interior de
la glandula prostatica'4. Esta orina, al alcanzar por reflujo
los conductos y glandulas prostaticas, induciria una
respuesta inflamatoria y, con ello, una prostatitis
abacteriana. Persson y Ronquist!® demuestran altas
concentraciones de uratos y creatinina en la propia
secrecion prostatica.

— Teoria infecciosa: 1la abundante flora uretral normal,
rica en microorganismos grampositivos (Staphylococcus
epidermidis, Corynebacterium spp., Streptococcus spp.,
Streptococcus grupo D, etc.), bacterias gramnegativas
(basicamente Enterobacteriaceae), Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum, Chlamydia trachomatis y
hongos, origina problemas a la hora de discernir su
auténtico papel patégeno cuando son aislados en los
medios de cultivo. Por otro lado, la anatomia de la préstata
y el asiento en ella de la infeccién es otro factor peculiar a
la hora de enjuiciar las posibilidades diagnésticas.
McNeal'® demostré que es en la zona periférica de la
préstata verdadera donde con mayor frecuencia asienta la
inflamacion, ya que los conductos que proceden de ella de-
sembocan en el veru montanum o sus proximidades, por lo
que, en la eyaculaciéon, es méas facil que los
microorganismos existentes en la uretra penetren en esos
conductos. La prostatitis se produciria asi,
fundamentalmente, por via canalicular ascendente o
retrégrada, salvo algunas formas infrecuentes en las que
los microorganismos alcanzarian la préstata por via
hematégena (Mycobacterium tuberculosis, Candida, virus,
etc.). Una vez las bacterias penetran en los conductos y
glandulas prostaticas, se multiplican rdapidamente e
inducen una respuesta del organismo con infiltracién de
células inflamatorias. Mientras que las bacterias
planténicas, en estado libre, son facilmente eliminadas por
las defensas naturales con la ayuda de los antimicrobianos,
las microcolonias envueltas en peliculas biolégicas se
acantonarian y producirian estimulos antigénicos
pequetios pero repetidos responsables de la inflamacién
crénical”.

— Teoria autoinmune: los estimulos antigénicos, ya sea
microbianos o por presencia de orina por reflujo,
determinarian una respuesta del sistema inmunolégico
humoral y celular!® asi como el aumento de citocinas de
respuesta inflamatoria como la interleucina 1B y el factor
de necrosis tumora alfa’®.

— Teoria de la disfuncion neuromuscular: el sindrome de
dolor pelviano crénico también se ha relacionado con el
estrés y con diversas alteraciones psicolégicas,
especialmente ansiedad y tensién emocional. Seria una
forma de enfermedad psicosomética que provocaria una
alteracién funcional neuromuscular pélvica, con el
consiguiente incremento de la presién uretral proximal
que, ademas, facilitaria el reflujo de orina hacia las
glandulas prostaticas?’. El cuadro clinico doloroso,
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miccional y sexual del sindrome de dolor pelviano crénico
resulta, ademas, extraordinariamente similar al de la
cistitis intersticial en las mujeres, lo que apuntaria a una
neurofisiopatologia comtn?'. Asimismo se ha demostrado
la asociacién de dolor pelviano o prostatico y la disfuncién
del suelo pélvico, lo que indicaria un mecanismo
etiopatogénico compartido en relacién con la inervacién
pelviana??23. Otro hecho que reforzaria esta teoria es la
demostraciéon de una alteracién de la sensibilidad al
calor/dolor en la zona perineal que originaria respuestas
dolorosas desproporcionadamente elevadas a estos es-
timulos y que explicaria las dificultades que implica el
tratamiento de estos sindromes dolorosos?.

— Teoria venosa: relacionaria las prostatitis crénicas con
la llamada enfermedad pélvica venosa, que englobaria las
hemorroides y el varicocele y en donde una disfuncién del
retorno venoso del plexo pelviano seria la responsable de
las manifestaciones en el area prostatica®.

Sintomatologia

En el caso de los sindromes crénicos de prostatitis nos
encontramos que unas veces los sintomas son escasos o
inexistentes y s6lo comportan alteraciones en el semen
que condicionan infertilidad. En otras ocasiones
predominan las manifestaciones sexuales, como la pérdida
total o parcial de la ereccidn, la eyaculacién dolorosa, la
eyaculacion precoz o la hemospermia?é. Pero lo més
habitual es la existencia de dolor pelviano y sintomas
urinarios. El dolor es referido a 4areas dispares:
suprapubico, perineal, lumbosacro, escrotal, peneano, cara
interna de los muslos. Los trastornos urinarios maés
frecuentes son obstructivos (dificultad de inicio miccional,
calibre disminuido, residuo posmiccional e incluso
retencién aguda de orina) o irritativos (imperiosidad,
polaquiuria tanto diurna como nocturna, miccién dolorosa
o tenesmo). Por dltimo, en caso de prostatitis crénica los
sintomas duran por lo menos 3 meses y, dada la similitud
con la clinica y el proceso patolégico de la hiperplasia
benigna de préstata, en ocasiones se hace dificil distinguir
entre estas dos entidades. En cambio, la forma aguda de
prostatitis presenta caracteristicas muy bien definidas,
con fiebre, mal estado general, disuria, dolor perineal
espontaneo o con la miccién y, en ocasiones, retencion
aguda de orina?’.

Diagnostico

Exploracion fisica

El tacto rectal sélo es significativo en la infeccién aguda,
donde la préstata, aumentada de tamario, es muy sensible
a la palpacién, con dolor y un vivo reflejo miccional
siempre presentes. El simple tacto puede ocasionar la
emisién por el meato uretral de un exudado purulento. Por
el contrario, en las restantes situaciones el tacto es
anodino y meramente orientador: aumento minimo o
moderado de tamano o sensibilidad.

Cultivo fraccionado
Las restricciones de nuestra metodologia diagnéstica
complementaria radican en 2 pilares principales: riqueza
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Figura 1. Test de Meares y Stamey para el diagndstico de la prostatitis crénica
bacteriana. EPS: secrecion prostatica; VBI: orina inicial; VB2: orina media;
VB3: orina posmasaje.

Diagnéstico: Si el recuento de unidades formadoras de colonias (UFC) en VB3
0 EPS es 10 veces superior a VB2.

de la flora microbiana uretral y peculiaridades anatémicas
de la préstata. El cultivo fraccionado, descrito en 1968 por
Meares y Stamey?3, es el método mas utilizado en el
diagnéstico de las prostatitis y también el mas fidedigno
(fig. 1). Se basa en la obtencién por separado de diferentes
especimenes de orina y secreciones prostaticas. Recientes
estudios confirman la superior sensibilidad de las
fracciones EPS (secrecién prostatica posmasaje) y VB3
(orina posmasaje) frente a las VB1 (orina inicial) y VB2
(orina media)?°. Sin embargo, no cabe duda de que esta
prueba diagnéstica es laboriosa y desanima a muchos
urélogos, que acaban prefiriendo métodos mas rapidos de
diagnéstico. De hecho, una reciente encuesta sobre la
difusién del método de los 4 vasos demostraba que la
mayoria de los profesionales basaba el diagnédstico de
prostatitis en tan s6lo 2 de las mediciones, bien las
fracciones VB2 y VB3 o las VB2 y EPS%. Para Nickel®!, con
la utilizacién de las fracciones VB1 y VB3 se obtendrian, en
el 91% de los pacientes, resultados microbiolégicos
similares a los del método tradicional.

La positividad del cultivo de secrecion prostatica o de
orina posmasaje es definitoria de infecciéon prostatica
bacteriana, mientras que su negatividad puede
representar un diagnéstico de prostatitis no bacteriana o,
por el contrario, ser una falacia diagnéstica. Esta
consideracién obliga a ser repetitivos en nuestra
metodologia o bien a recurrir a otro tipo de
determinaciones que la complementen y cubran sus
posibles errores diagnésticos.
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Cultivo de semen

Mobley?2 fue el primero en llamar la atencién sobre la
utilidad del cultivo de semen en el diagnéstico de las
prostatitis cuando se realiza en combinacién con los
cultivos fraccionados de orina. Estudios posteriores
confirman estos resultados?:. El semen, con un 30% de
origen prostatico, es un medio idéneo para evaluar la
capacidad funcional de esta glandula asi como las
alteraciones de la misma. Sin embargo, la demostracién
en mas del 50% de varones sanos de microorganismos en
el cultivo de semen indica que esta prueba es ineficaz
cuando se utiliza aisladamente. El cultivo de semen
precisa ser incorporado dentro de la metédica de cultivos
fraccionados, para evitar asi los falsos resultados
atribuibles a contaminacién de la muestra. Con el cultivo
de la primera orina y del semen se obtiene el mismo
resultado microbiolégico que con los 4 vasos en el 86,3% de
los pacientes®:.

La prostatitis bacteriana crénica se caracteriza por la
presencia en la secrecién prostatica, en la orina posmasaje
o en el semen de una o més bacterias gramnegativas que
no crecen en los cultivos de las fracciones inicial o media, o
que presentan recuentos superiores, al menos, en una
fracciébn logaritmica. Con estas consideraciones
cuantitativas el papel de las bacterias gramnegativas es
uniformemente aceptado (las mas habituales son
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae y Proteus spp.). No
sucede lo mismo con las grampositivas, pues cuando
acompanan a bacterias gramnegativas, son éstas las que
orientan la eleccién del antimicrobiano, sin atribuir en
principio valor patogénico a las grampositivas. En la
practica habitual, para considerarlas significativas se
precisa la repeticién del mismo resultado en otro estudio
fraccionado, sin que medie tratamiento. En la actualidad,
con las nuevas herramientas diagnésticas se aislan
especies de Staphylococcus coagulasa-negativo y bacterias
coryneformes en cultivos fraccionados mediante técnicas
de biologia molecular y cultivos especiales, planteando la
posibilidad de que tanto aquéllos como otros patégenos
menos conocidos puedan ser plenamente responsables de
estas infecciones; sin embargo, no se descarta la
posibilidad de que se trate de contaminaciones de la
técnica de la proteina C reactiva (PCR)%. Del mismo modo,
otros estudios que utilizan pardmetros de estrés oxidativo
coinciden en sefialar a los grampositivos como posibles
causantes de patologia prostatica®.

Cuando, ante la sospecha clinica de prostatitis crénica,
el cultivo fraccionado es negativo, puede corresponder a
un falso resultado o a una de las formas restantes en
funcién de la presencia (prostatitis crénica abacteriana o
tipo IITa) o ausencia (sindrome doloroso pelviano o tipo
IIIb) de leucocitos en el semen, en la secrecién prostatica y
en la orina posmasaje. En la prostatitis abacteriana
crénica se considera la posibilidad de atribuir su etiologia
a la presencia de Mycoplasma (especialmente U.
urealyticum) y Chlamydia®'. Sin embargo, los resultados
son dispares, sobre todo en lo referente a Chlamydia, ya
que no hay ningtn test serolégico que aisladamente sea
confirmativo. En nuestra experiencia, con maéas de
1.500 estudios efectuados con medios adecuados para
ambos microorganismos, no hemos diagnosticado ningtn
caso de prostatitis por Chlamydia y s6lo un 11,8% de
prostatitis por Mycoplasma??. Cuando se buscan estos
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microorganismos, dado su aislamiento en la uretra
normal, es ttil incluir dentro del estudio fraccionado una
toma previa con torunda (introducida hasta la fosa
navicular) de la secrecién uretral, aunque consideramos
que todavia no existe una base cientifica suficiente que
avale la especificidad de tales determinaciones?®.

Si comparamos el rendimiento del nuevo criterio
diagnéstico consistente en la deteccién de leucocitos en
las fracciones EPS, en la orina posmasaje y en el semen
frente al antiguo criterio del estudio de la EPS,
encontramos que el porcentaje de diagnédstico se
incrementa desde el 28% de la prostatitis crénica no
bacteriana en el modo antiguo al 52% del sindrome de
prostatitis crénica/sindrome de dolor pelviano®. Sin
embargo, comienzan a aparecer estudios que cuestionan el
papel predominante de los leucocitos en este diagnéstico,
habida cuenta de que su presencia se demuestra también
en varones sanos#%4l,

Citologia exfoliativa prostatica

La infecci6n intraprostatica provoca una reaccién
inflamatoria intensa, tanto en el interior de las glandulas
afectadas como alrededor de las mismas, detectable
mediante estudios citolégicos de la secrecién prostatica, de
la orina posmasaje y del semen con reconocimiento de
polimorfonucleares, histiocitos, macréfagos, linfocitos y
células plasmaticas. Sin embargo, esta técnica plantea
algunos problemas todavia no resueltos. El principal es la
falta de estandarizacién del procedimiento de procesado y
lectura de la muestra, asi como discrepancias en el punto
de corte. La tendencia actual se orienta a la utilizacién de
la camara de recuento, con un volumen homogéneo de
muestra, cuantificacién de leucocitos por microlitro y el
uso de microscopios de contraste de fase con aumento de
400x%. En cuanto al punto de corte, recientemente se ha

propuesto, aunque estd pendiente de consenso
internacional, que podria ser de 100, 500 y
1.000 leucocitos/pl para VB3, EPS y semen,
respectivamente*Z.

Ecografia

En las prostatitis aparecen distintos signos ecograficos
aunque, desgraciadamente, no son exclusivos de ellas y,
por ende, no atribuibles a cada tipo de prostatitis; incluso
no son suficientes, por si solos, para establecer el
diagnéstico de la enfermedad. Los cambios ecograficos
observados son: aumento de tamanio de la préstata,
asimetria de los lébulos prostaticos, incremento del
didmetro de los plexos venosos periprostaticos, nédulos
hiperecogénicos en la préstata externa, evidencia de
litiasis intraprostdtica, presencia de halos hipoecoicos
periuretrales o calcificaciones entre la zona transicional y
la capsula“,

Estudio bioquimico

La determinacion de distintas sustancias secretadas por
la préstata es ttil en el conocimiento de su funcionamiento
y, por ello, un parametro valido en la evaluacién de la
prostatitis, principalmente la cuantificaciéon en plasma
seminal de fosfatasa 4cida, dcido citrico y cinc. Sin
embargo, esta valoracién bioquimica se ve limitada por la
dependencia hormonal de la secrecion prostatica y por el
numero importante de falsos resultados negativos. El
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Diagnéstico

Dolor hipogastrico o perineal
Alteracion del patrén miccional
Sindrome obstructivo prostatico

Comienzo agudo
Sintomas sistémicos
N&useas y vomitos
Signos de sepsis

! !

De larga evolucion

l de prostatitis

]

Ausencia de sintomas
Leucocitos en semen,
secrecion prostatica, VB3
o biopsia prostatica

v

Prostatitis inflamatoria
asintomatica
Tipo IV

Tacto rectal
Urocultivo
Sedimento
Hemograma
Hemocultivo

Estudio fraccionado

Tacto rectal
Urocultivo

Sedimento

Hemograma

!

Prostatitis aguda
Tipo |

Cultivo positivo

| |

Prostatitis cronica
bacteriana
Tipo Il

NO leucocitos en semen,
secrecion prostatica secrecion prostatica
y VB3 y VB3

Leucocitos en semen,

! !

Sindrome doloroso

Sindrome doloroso

pelviano pelviano no
inflamatorio inflamatorio
Tipo IlIA Tipo llIB

Figura 2. Algoritmo diagndstico de las prostatitis. VB3: orina posmasaje.

antigeno prostatico especifico (PSA) total en sangre
aumenta en la prostatitis aguda y se normaliza con su
resolucion. Por el contrario, en las restantes categorias de
prostatitis sélo resulta anormal en el 6-15% de los casos*:.
Sin embargo, la presencia de valores altos mantenidos de
PSA tras un episodio de prostatitis crénica obliga siempre
a descartar un cdncer de préstata®.

Respuesta inmune

Su aplicacién clinica es todavia escasa, aunque es
posible que en el futuro la deteccién de citocinas mediadas
por respuesta inmunolégica inflamatoria pueda ser una
util herramienta diagnéstica®*.

Biopsia prostatica

En un estudio de 97 pacientes diagnosticados de
prostatitis crénica/sindrome doloroso pelviano crénico se
demostr6 que sélo el 5% presentaba, en la biopsia
prostatica, signos de inflamacién moderada o intensa?’.
A todo ello se une, ademas, que el cultivo del cilindro del
tejido es susceptible de facil contaminacién, por lo que esta
técnica, en principio, no se utiliza en el diagnéstico de
prostatitis, aunque con el auge de las biopsias prostaticas
en pacientes con PSA incrementado es frecuente

encontrar prostatitis tipo IV (NIH) asintomaéticas en gran
nimero de biopsias*s.

Estudio urodinamico

En pacientes con sospecha clinica mas cultivos
fraccionados y citologia negativos, el dnico diagnéstico
posible es el de sindrome de dolor pelviano crénico no
inflamatorio. En estos casos, la sintomatologia es la
resultante de una alteracién funcional de la vejiga, de la
uretra o de la musculatura del suelo pélvico, ya sea
aisladamente o interrelacionada. Seria la traduccion
masculina de un cuadro psicosomatico similar al del
sindrome uretral en la mujer. Los hallazgos urodindmicos
(cistomanometria, perfil uretral y electromiografia peri-
neal) son superponibles: incremento de la presién uretral
maxima de cierre, disminucién del flujo miccional con
aumento del tiempo de miccibn y disinergia
detrusor-esfinter.

De este analisis de los diferentes métodos diagnésticos se
desprende que el estudio microbiolégico fraccionado, al
menos con las determinaciones VB3, semen y EPS, asi
como la citologia, son basicos. La ecografia es
complementaria. Ante la negatividad de los 2 primeros
debe recurrirse a la urodindmica. En un medio de atencién
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Tratamiento de
la prostatitis aguda
Tipo |

Con obstruccion Sin obstruccion
miccional miccional

v v

Sonda uretral
o cistostomia
suprapubica

— Fluorquinolonas
— Aminoglucésidos

Tratamiento parenteral con:

— Cefalosporinas de 22y 32 gen
— Amoxicilina/acido clavulanico

10 dias de tratamiento
oral con:

ECO transrectal

- Fluorquinolonas
- Doxiciclina*

No absceso

Figura 3. Algoritmo terapéutico de

Puncién/drenaje
o RTU del absceso
+ tratamiento
antimicrobiano
parenteral, seguido de
oral durante 14 dias

la prostatitis aguda bacteriana.
*Dadas las elevadas tasas de
resistencia de las enterobacterias a
las tetraciclinas, para su utilizacién
debe disponerse de antibiograma.

Cambio de
antimicrobianos
parenterales
y orales segun
sensibilidad

RTU:  reseccion  transversal

primaria el diagnéstico requiere, en caso de prostatitis
bacteriana tipos I y II, historia clinica, exploracién y
urocultivos de localizacién. En caso de prostatitis crénica
se precisa ademads puntuacion de sintomas, flujometria,
citologia urinaria y orina residual. Son opcionales e
individualizados en cada caso el analisis de semen, la
muestra uretral con torunda, la urodindmica, la
cistoscopia, el PSA y la ecografia®®5!, Por dltimo, el estudio
inmunolégico sigue siendo una via abierta a la
investigacién, y el inmediato futuro definira exactamente
su posicion (fig. 2).

Tratamiento

La prostatitis aguda (categoria I/NIH) es un cuadro
infectivo grave que exige un inmediato tratamiento
antimicrobiano una vez recogida para cultivo la orina y, si
lo hay, un exudado uretral (que debe fluir espontanea-
mente). Es preferible un antibiético bactericida, adecuado
para gramnegativos, con altas concentraciones en suero,
buena difusién tisular y administrable inicialmente por
via parenteral. La ausencia de mejoria del cuadro de
prostatitis aguda debe advertirnos de la posibilidad de
una infeccién micética o de un absceso prostatico®. La
duraciéon del tratamiento sera de 10-14 dias, aunque
algunos autores aconsejan prolongarlo a 4 semanas
(fig. 3).

En la prostatitis bacteriana crénica (categoria II/NIH)
los antimicrobianos deben ser capaces de alcanzar por
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prostatica.

completo el interior de la glandula, y para ello deben
cumplir una serie de requisitos tales como liposolubilidad,
baja uni6n proteica, elevada pKa o constante de ionizacién
y gradiente acido de pH. Difunden adecuadamente al
liquido prostatico el trimetoprim, la doxiciclina, la
minociclina, el acido pipemidico, las fluoroquinolonas, la
fosfomicina, el aztreonam y la ceftriaxona?353-5,

Los ciclos de tratamiento son de 6-12 semanas, con
control microbiolégico fraccionado una semana después. Si
éste es negativo, se repite 4 semanas maés tarde, y si
continta la negatividad, con curaciéon o mejoria clinica,
cada 3 meses, hasta completar un afio de seguimiento. Con
esta sistematica se logra el 50-60% de curaciones. En los
casos inicialmente refractarios al tratamiento se utiliza
una terapia antimicrobiana supresora durante un lapso de
tiempo més prolongado (6 meses) unido a eyaculaciones
frecuentes. Otra opcién terapéutica, que en principio
obviaria los problemas ligados a la difusién, es la
administracién intraprostatica por puncién de
antibiéticos, que se facilita mediante el uso de ecografia
para seleccionar el lugar de la préostata externa donde
colocar la aguja. De esta forma es posible utilizar cualquier
antimicrobiano, que tedricamente alcanzara elevadas
concentraciones en el parénquima prostatico, aunque no
puede asegurarse la difusién uniforme del mismo a todo el
tejido  prostatico. Este procedimiento queda
exclusivamente reservado para pacientes seleccionados o
ante el fracaso de la terapia oral®5’. En casos
especialmente rebeldes al tratamiento, la cirugia exerética
de la gldandula podria ser el dltimo paso terapéutico (fig. 4).
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Tratamiento de
la prostatitis
croénica bacteriana
Tipo Il

!

Tratamiento antimicrobiano oral
(6-12 semanas) con:

— Fluorquinolonas

Figura 4. Tratamiento de la
prostatitis crénica bacteriana.
*1 comprimido de cotrimoxazol:
250 mg de ciprofloxacino y 200 mg de
ofloxacino.

— Trimetoprim
— Doxiciclina
| Curacién | Recaida o | Recurrencia |
l no mejoria l
Seguimiento Tratamiento Tratamiento
y fraccionados antimicrobiano antimicrobiano
de control supresor a dosis profilactico a

plena 6 meses

!

Valoracion de:
inyeccion intraprostatica
de antibidticos,
cirugia prostatica
(reseccién transuretral)

bajas dosis 6 meses*

El sindrome doloroso pelviano (antiguas prostatitis
bacterianas crénicas) comprende un 48% de pacientes en
la categoria IITA, un 38% en la IIIB y un 14% restante en
la II. Cabe destacar que, aunque la mayoria presentan
anticuerpos negativos, experimentaron una marcada
mejoria tras un tratamiento de 12 semanas con
ofloxacino, por lo que se considera que esta divisiéon
diagnéstica no predice fehacientemente la respuesta
antibiética en este grupo de pacientes sin cultivos
significativos®®. Es por ello que mientras algunos autores
aconsejan la utilizacién de antimicrobianos en la
prostatitis crénica/sindrome de dolor pelviano crénico,
estudios multicéntricos aleatorizados en los que se
utilizaron antimicrobianos tales como el levofloxacino
frente a placebo durante 6 semanas no mostraron
diferencias significativas entre ambos grupos, poniendo
en tela de juicio el valor de estos tratamientos
empiricos®.

En la subcategoria I1la o sindrome de dolor pelviano
crénico inflamatorio se pautan tandas de antimicrobianos
de modo empirico con recomendacién de eyaculaciones
frecuentes. También son aconsejables los bloqueadores
alfa (como la fenoxibenzamina, la alfuzosina, la terazosina
o la tamsulosina), los antiinflamatorios (como la
indometacina o los nuevos inhibidores COX-2), los
inhibidores de la 5-a -reductasa (finasterida), el
pentosanpolisulfato e, incluso, la termoterapia, que
mediante el calor aplicado directamente a la préstata po-
dria contribuir a la cicatrizacién de la inflamacién crénica,
mejorar la sintomatologia por lesién de los plexos
nerviosos prostaticos o ejercer un efecto bactericida in

vitro®-¢4 (fig. 5). Recientemente se ha publicado un estudio
abierto, comparativo, aleatorizado y prospectivo de
finasterida (5 mg/dia) y palmitato de soja (325 mg/dia) en
el que el IPSS (cuestionario de sintomas del tracto
urinario inferior) disminuy6 de 24 a 18 sélo en el grupo de
finasterida. Los dominios de calidad de vida y dolor fueron
los que méas mejoraron, mientras que los referidos a la
calidad de la miccién no mejoraron®s.

El uso de bloqueadores alfa se justifica en el sindrome
de dolor pelviano crénico pero también en la prostatitis
bacteriana y abacteriana en combinacién con
antimicrobianos, puesto que proporcionan una clara
mejoria clinica, con especial énfasis en el IPSS y en los
cuestionarios de calidad de vida, ademas de disminuir el
indice de recidivas®. Aunque con escaso refrendo en la
bibliografia internacional, la fitoterapia con quercetina o
polen de abeja ha mostrado en algin estudio ser una
alternativa en caso de fracaso de la terapia convencional®’.

En la subcategoria IIIb, o sindrome de dolor pelviano
crénico no inflamatorio, se recomienda probar, de modo
secuencial, con bloqueadores alfa, analgésicos, relajantes
musculares, técnicas de biorretroalimentacién y cambios
en el estilo de vida®™ (fig. 6).

En la categoria IV, o prostatitis asintomatica
inflamatoria, no se recomienda tratamiento alguno
excepto en casos de PSA elevado o infertilidad!®.

En resumen, ademas de la utilizaciéon de
antimicrobianos, y aunque la obstruccién del cuello vesical
es una complicacién infrecuente del sindrome prostatitis,
los farmacos que producen una apertura de la regién de
salida uretrovesical pueden contribuir a aliviar la
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Tratamiento del
sindrome doloroso
pelviano inflamatorio
Tipo IIIA

-

Posibilidad de infeccién por:

— Patégenos de dificil cultivo
— Ureaplasmas. Chlamydia

— Trichomonas

— Staphylococcus coagulasa negativo

-

Tratamiento antimicrobiano oral
(6-12 semanas) con:

— Fluorquinolonas

— Trimetoprim
— Doxiciclina
Otro antimicrobiano
Tratamiento antimicrobiano Antiinflamatorios
6 semanas mas Eyaculaciones regulares
I l | I l |
| Mejoria | | NO mejoria | | NO mejoria | | Mejoria |
Blogueadores alfa
Finasteride | |
Egﬁigﬁ:a < I NO mejoria | | Mejoria | ) )
Polisulfato Figura 5. Tratamiento del sindrome
doloroso ~ pelviano  cronico
inflamatorio.

Tratamiento del
sindrome doloroso
pelviano no inflamatorio
Tipo llIB

-

Tratamiento 2 semanas
simultaneo con:

— Diazepam
— Bloqueadores alfa
— Analgésicos opiaceos

[

Cambio de opiaceos por
antiinflamatorios
no esteroideos (AINE)
Diazepam
Se mantiene
el bloqueador alfa 3 meses

| Biorretroalimentacion |

Figura 6. Tratamiento del sindrome doloroso pelviano crénico no inflamatorio.
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sintomatologia tanto obstructiva como irritativa de estos
pacientes y a mejorar la deteriorada calidad de vida que
presentan.

Otras prostatitis

Existe, por tltimo, un grupo de prostatitis que por su
escasa frecuencia no se contemplan en las clasificaciones
tradicionales. Son las llamadas “otras prostatitis”, y
engloban microorganismos tan dispares como M.
tuberculosis, pardsitos y las prostatitis micéticas
(blastomicosis, coccidioidomicosis, criptococosis,
histoplasmosis o candidiasis)".

En nuestro medio, probablemente la etiologia méas
frecuente corresponda a las prostatitis granulomatosas
tuberculosas como resultado de una diseminacién
hematégena de la enfermedad en pacientes
inmunodeprimidos o por instilacién intravesical de bacilo
de Calmette-Guérin (BCG) en el curso del tratamiento
antineoplasico del tumor superficial de vejiga. Requieren
tratamiento especifico y en ocasiones drenaje quirirgico
en caso de abscesos™.
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En el contexto de infecciones sistémicas o en pacientes
inmunodeprimidos se pueden diagnosticar, aunque con
poca frecuencia, prostatitis micéticas. Suelen iniciarse con
sintomatologia obstructiva, fiebre, granulomas o
hematuria. Su tratamiento con antifiingicos (anfotericina
B, ketoconazol, fluconazol) o cirugia (reseccién
transuretral prostatica [RTU] o puncién-evacuacion)
permite su adecuado control 7.

En cualquier caso, hay que tener presente que este tipo
de prostatitis es de presentacion excepcional, y sélo tras
descartar las prostatitis tradicionales resulta sensato
pensar en una infecciéon prostatica por estos
microorganismos.
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