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RESUMEN

Objetivo. La prostatitis cronica bacteriana (PCB) es una
entidad de dificil diagnostico clinico y tratamiento, siendo el
estudio microbiologico del semen la principal prueba diagnos-
tica. Este estudio tuvo como objetivo determinar la etiologia
y la resistencia antibidtica en pacientes con bacteriospermia
sintomatica (BPS) en nuestro medio.

Material y métodos. Se ha realizado un estudio descrip-
tivo, transversal y retrospectivo, en un Hospital Regional del
sudeste espafiol. Los participantes fueron pacientes asistidos
en las consultas del Hospital con clinica compatible con PCB
entre 2016 y 2021. Se recogieron y analizaron los resultados
del estudio microbioldgico de la muestra de semen. Se evaluo
la etiologia y la tasa de resistencia antibiotica de los episodios
de BPS.

Resultados. El principal microorganismo detectado es
Enterococcus faecalis (34,89%), sequido por Ureaplasma spp.
(13,74%) y Escherichia coli (10,98%). La tasa de resistencia
antibiotica de E. faecalis a las quinolonas (11%) es inferior a
estudios previos, mientras que, para E. coli ha sido superior
(359%). Destaca la baja tasa de resistencia que muestran E. fae-
calisy E. colia fosfomicina y nitrofurantoina.

Conclusiones. En las BPS las bacterias grampositivas y las
atipicas se establecen como los principales agentes causales de
esta entidad. Esto obliga a replantear la estrategia terapéutica
utilizada, lo cual evitard el aumento en las resistencias antibio-
ticas, las recidivas y la cronicidad de esta patologia.

Palabras clave: bacteriospermia sintomatica; bacterias grampositivas; bac-
terias atipicas; resistencia antibiotica; tratamiento.
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ABSTRACT

Background. Chronic bacterial prostatitis (CBP) is an
entity of difficult clinical diagnosis and treatment, being the
microbiological study of semen the main diagnostic test. This
study aimed to determine the etiology and antibiotic resist-
ance in patients with symptomatic bacteriospermia (SBP) in
our environment.

Material and methods. A cross-sectional and retrospec-
tive descriptive study has been carried out from a Regional
Hospital of the Spanish Southeast. The participants were pa-
tients assisted in the consultations of the Hospital with clinic
compatible with CBP, between 2016 and 2021. The interven-
tions were collection and analysis of the results derived from
the microbiological study of the semen sample. The main de-
terminations were the etiology and rate of antibiotic resist-
ance of BPS episodes are analyzed.

Results. The main isolated microorganism is Enterococcus
faecalis (34.89%), followed by Ureaplasma spp. (13.74%) and
Escherichia coli (10.98%). The rate of antibiotic resistance of
E. faecalis to quinolones (11%) is lower than previous stud-
ies, while for E. coli it has been higher (35%). The low rate of
resistance shown by E. faecalis and E. coli to fosfomycin and
nitrofurantoin stands out.

Conclusions. In the SBP, gram-positive and atypical
bacteria are established as the main causative agents of this
entity. This forces us to rethink the therapeutic strategy used,
which will avoid the increase in antibiotic resistance, recur-
rences, and chronicity of this pathology.

Keywords: symptomatic bacteriospermia; gram-positive bacteria; atypical
bacteria; antibiotic resistance; treatment.
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INTRODUCCION

La prostatitis es el diagnostico urolégico mas comun en
varones menores de 50 afos y el tercero en mayores de 50
afos. Se estima que alrededor del 25% de los varones van a
recibir un diagnostico de prostatitis a lo largo de su vida, aun-
que solo un 10% van a tener una etiologia infecciosa probada
[1]. Los National Institutes of Health (NIH) de los EE. UU. han
clasificado la prostatitis en cuatro categorias; entre estas, la
categoria Il incluye la prostatitis cronica bacteriana (PCB) [2],
que se caracteriza por sintomas de prostatitis cronica asocia-
dos con una infeccion bacteriana activa. Para el diagnostico
de PCB es necesario, ademas, un estudio microbioldgico que
confirme la etiologia infecciosa [3]. La PCB es cominmente
causada por Escherichia coli y otras enterobacterias [1]. Sin
embargo, actualmente, se reconoce el papel de las bacterias
grampositivas y de las bacterias atipicas (Ureaplasma spp.,
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, etc.) como
agentes directamente implicados en la etiologia de esta en-
tidad [4].

Clasicamente, el tratamiento antibidtico de eleccion es
ciprofloxacino [ levofloxacino durante 4-6 semanas. Otros
tratamientos de sequnda linea son: fosfomicina, eritromicina,
trimetoprim-sulfametoxazol vy tetraciclina [1]. Al hilo de es-
tas terapias tan prolongadas, que ocurren por las recurrencias
frecuentes, se ha demostrado la pérdida de eficacia del trata-
miento, asi como la aparicion de uropatdégenos multirresisten-
tes [5,6]. Paralelamente a este hecho, esta ocurriendo también
una reclasificacion de los pacientes, pues gran cantidad de los
clasificados inicialmente en la categoria Ill (s6lo con sintomas
prostaticos cronicos) realmente tienen una etiologia infeccio-
sa, previamente oculta, que es evidenciada con las nuevas es-
trategias diagnosticas de cultivo y biologia molecular [1].

Todo ello hace necesario encontrar una pauta terapéutica
que asuma el viraje etioldgico actual, conservando los princi-
pios de coste-beneficio y adherencia terapéutica, ademas de
limitar el desarrollo de resistencia antibiotica. Nuestro estudio
pretende contribuir en el entendimiento y tratamiento de es-
ta entidad al analizar la etiologia y evolucion de la resistencia
antibiotica en pacientes con bacteriospermia sintomatica (BPS)
en nuestro medio.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio transversal, descriptivo de caracter
retrospectivo, en el que se incluyeron todas las muestras de se-
men, con BPS, recibidas en el Laboratorio de Microbiologia del
Hospital Universitario Virgen de las Nieves (HUVN) de Granada,
entre el 1 de enero de 2016 y 24 de mayo de 2021, sin crite-
rios de exclusion. Se evaluaron los resultados obtenidos tras el
procesamiento microbioldgico de la muestra del paciente con
el diagndstico clinico de sospecha de PCB, mediante cultivo y
PCR, de agentes productores de lesiones no ulcerativas.

Todas las muestras fueron procesadas siguiendo el proto-
colo de trabajo normalizado del laboratorio de Microbiologia

Clinica [7]. A dichas muestras se les realizo cultivo habitual de
muestra genitales para bacterias y hongos, y PCR multiplex
en la plataforma BD-MAX (Becton Dickinson, Sparks, EE. UU.)
para la deteccion de diferentes agentes etioldgicos: BD-MAX
CT/GC/TV para la deteccion de Trichomonas vaginalis, C. tra-
chomatisy Neisseria gonorrhoeae, y BIO-GX para deteccion de
Mycoplasma hominis, M. genitalium, Ureaplasma urealyticum
y Ureaplasma parvum. Estos ultimos desde enero de 2017, ya
que durante 2016 se empleo el cultivo Mycoplasma IST 2 (bio-
Mérieux, Marcy I'Etoile, Francia) detectandose M. hominis y
Ureaplama spp., y realizando antibiograma, en caso de recuen-
tos superiores a 10* UFC por muestra. Para la identificacion de
los microorganismos crecidos en el cultivo habitual se utiliza-
ron los sistemas MALDI-TOF Biotyper (Bruker Daltonics, Billeri-
ca, EE. UU.) o MicroScan (Beckman Coulter, Barcelona, Espafa),
empleandose este ultimo, también para los estudios de sensi-
bilidad a los antibioticos. Se recupero el valor de la CMI para
cada antibiotico ensayado. Los aislados se clasificaron en sen-
sibles, intermedios o resistentes a cada antibiotico de acuerdo
con las recomendaciones del CLSI hasta 2019, y desde 2020 de
acuerdo con las recomendaciones de EUCAST de ese afo.

Se recogieron las variables procedencia de la muestra,
microorganismo y edad del paciente facilitadas por el Servicio
de Microbiologia por medio del SIL MODULAB @ (Laboratorios
Werfen, Barcelona, Espaa) (sistema utilizado en el Sistema
Sanitario Publico de Andalucia como soporte de la historia cli-
nica electronica) para su posterior evaluacion. Posteriormente,
se eliminaron a todos aquellos episodios que tenian cultivo de
orina positivo. Los episodios con cultivo de semen positivo y de
orina negativa se incluyeron en el estudio.

Analisis estadistico. Se realizd un andlisis estadistico
descriptivo, calculando frecuencias absolutas y relativas para
las variables cualitativas, medidas de tendencia central y dis-
persion para las cuantitativas. La normalidad de los datos se
contrasto con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Para com-
parar el porcentaje de resistencia a los diferentes antibioticos
segun el afo, se aplico la prueba chi-cuadrado de Pearson.
En los casos en los que no se cumplieron las condiciones de
aplicabilidad de la prueba (no mas del 20% de las frecuencias
esperadas inferiores a 5), se utilizo la prueba exacta de Fisher.
Se considero significativo un valor p < 0,05. Los datos se anali-
zaron con el software R 4.4.1.

Consideraciones éticas. El protocolo del estudio se lle-
VO a cabo con arreglo a la Declaracion de Helsinki y las con-
sideraciones éticas de la investigacion epidemiologica. Este
fue un estudio no intervencionista, con ninguna investigacion
adicional a los procedimientos rutinarios. El material biologi-
co se utilizo soélo para el diagnostico estandar de infecciones
del tracto genital, siguiendo las prescripciones de los médicos.
No se realizd muestreo adicional ni modificacion del protocolo
diagnostico de rutina. Se realizaron los andlisis de datos utili-
zando una base de datos completamente anonima, donde los
sujetos fueron sustituidos por episodios infecciosos diferentes,
ocurridos al menos con 6 semanas de diferencia del anterior,
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si es que lo hubo. La entidad que concedid el permiso para ac-
ceder vy utilizar los datos fue la Unidad de Gestién Clinica de
Microbiologia Clinica del Hospital Virgen de las Nieves de Gra-
nada, Espafa.

RESULTADOS

Los episodios de BPS positiva procedieron, principalmente,
de pacientes hospitalizados (234 [ 64,28%), fundamentalmen-
te del Servicio de Urologia (163 [ 44,78%) vy, en segundo lugar,
del Servicio de Medicina Interna (32 [ 8,79%). Los episodios co-
munitarios (130 [ 35,71%) incluyeron procedieron Centros de
Salud, consultas externas hospitalarias y Servicio de Urgencias,
destacando las consultas externas de Urologia (100 [27,47%).
La edad media de los pacientes fue de 46,56 afios. En la Tabla
1 se reflejan los microorganismos detectados en los episodios,
destacando Enterococcus faecalis (127 | 34,89%), sequido de
Ureaplasma spp. (50 [ 13,74%): U. urealyticum (19 [ 38%) y
U. parvum (20 | 40%); en el resto (11/ 22%) no se especifi-
ca la especie. El tercer patdgeno en frecuencia fue E. coli (43
| 11,81%), siendo 3 (6,97%) episodios por E. coli productoras
de B-lactamasas de espectro extendido (BLEE). En el resto
(39,6%), se observa una extensa variedad de microorganismos
que quedan reflejados en la Tabla 1. Corynebacterium spp. fue
el cuarto grupo de microorganismo mas frecuentemente ais-
lada (21 / 5,77%), destacando la especie C. glucoronolyticum
(19 / 90,78%), con un aumento progresivo con el paso de los
anos. Por otra parte, se aislaron 15 (4,12%) Streptococcus aga-
lactie y 17 (4,67%) Klebsiella spp. En relacion con este ultimo
microorganismo, las especies predominantes fueron Klebsiella
pneumoniae (70,22%) y Klebsiella oxytoca (29,78%).

La distribucion etioldgica es similar tanto en las muestras
hospitalarias como comunitarias. En ambas, el patdgeno mas
frecuente es E. faecalis: 75 (32,33%) y 48 (36,92%), respecti-
vamente. En sequndo lugar, se encuentra Ureaplasma spp.: 30
(12,93%) y 19 (14,62%) y, en tercer lugar, E. coli: 28 (12,07%) y
15 (11,54%), respectivamente. Los tres aislados de E. coli BLEE
procedieron de episodios hospitalarios de Urologia.

El estudio de la evolucion de las resistencias antibidticas
de E. faecalisy E. coli se reflejan en la Tabla 2. Cuando se anali-
za si la evolucion de la tasa de resistencia de E. faecalisy E. coli
a lo largo de los afios posee significacion, no se encontro signi-
ficacion estadistica en ningun caso. En el caso de Ureaplasma
spp., solo los episodios del afo 2016 fueron estudiados y mos-
traron sensibilidad a azitromicina, claritromicina, eritromicina,
tetraciclina y doxiciclina.

DISCUSION

La PCB es una entidad clinico-patologica mal definida, di-
ficil de diagnosticar y de tratar [8]. Diversos autores han indi-
cado que los uropatdgenos implicados principalmente en esta
patologia son las bacterias gramnegativas, destacando a las
enterobacterias, siendo el papel de las grampositivas, atipicas
y anaerobias aun discutible [5,9]. Sin embargo, se ha informa-

do un aumento reciente en la prevalencia de microorganis-
mos grampositivos [10]. Este ultimo hecho concuerda con lo
obtenido en nuestro estudio, donde E. faecalis fue el agente
mas frecuentemente aislado (34,89%). Ademds, si tenemos en
cuenta el resto de las bacterias grampositivas, éstas constitui-
rian el 41,21% de los aislados en nuestra muestra, frente al
23,62% que suponen las enterobacterias. Por ello, es funda-
mental conocer la etiologia de la PCB y, a partir de ella, plan-
tear un tratamiento optimo. Por otro lado, una de las aporta-
ciones fundamentales de este trabajo es la consideracion de
las bacterias atipicas como agentes potencialmente implicados
en la PCB. En nuestro estudio, Ureaplasma spp., es el segun-
do grupo que con mayor frecuencia se detecta (13,74%) en
BPS, por encima de E. coli'y otras bacterias gramnegativas. No
obstante, esto no es un hallazgo aislado del HUVN, sino que
concuerda con lo hallado en diversos estudios. Concretamente,
Brunner et al [11] encontraron que en 82 (13,7%) pacientes
con sintomas prostaticos cronicos, Ureaplasma spp. podria ser
la causa; mas recientemente, en el estudio de Choi et al [12],
Ureaplasma spp. fue el patdgeno que con mas frecuencia se
detectd en pacientes con PCB en el contexto de las consultas
de atencion primaria, y el segundo si nos referimos al ambito
hospitalario. Otra bacteria atipica cuya implicacion en la etio-
logia de la PCB ha sido reconocida es Chlamydia trachomatis
[13,14]. Sin embargo, en nuestro estudio solo se han detectado
en 8 (2,20%) episodios. La principal razon de este bajo nimero
es que en la poblacion estudiada la promiscuidad sexual sea
menor.

El segundo analisis que se realizd esta en relacion con la
evolucion de las resistencias antibidticas en los ultimos afos,
en el cual destacan dos aspectos. En primer lugar, se obser-
va una aparente disminucion de la resistencia de E. faecalis
a levofloxacino y ciprofloxacino, que no fue estadisticamente
significativa y, por otra parte, un aparente aumento en el por-
centaje de resistencia antibiotica de £ coli a ciprofloxacino y
levofloxacino, que tampoco es estadisticamente significativo
(Tabla 2). En segundo lugar, muy pocos estudios han investiga-
do la evolucion de la resistencia antibiotica de los dos princi-
pales microorganismos clasicos causantes de la PCB: E. faecalis
y E. coli. Solo el estudio de Cai et al [10] realiza un anlisis
similar entre los aflos 1997-2008, donde no se observaron di-
ferencias significativas en la evolucion del porcentaje de resis-
tencia antibiotica de E. faecalisy E. colia ciprofloxacino y levo-
floxacino. Otro aspecto, que merece la pena remarcar, es que el
patron de resistencias de E. faecalis en nuestro estudio es simi-
lar en ambas quinolonas. Esto no concuerda con lo observado
en diversas publicaciones [15,16], donde E. faecalis mostro un
porcentaje de resistencia superior frente a ciprofloxacino. En el
caso de E. coli, el porcentaje medio de resistencia (34,97%) que
hemos observado en nuestro estudio es superior al obtenido en
el estudio de Cai et al [10]. Esta importante tasa de resistencia
antibiotica es comun a lo hallado en otros estudios [9,16,17]
y puede explicarse porque, al emplear este grupo antibiotico
como tratamiento, empirico o no, de primera eleccion en esta
entidad, se ha favorecido la proliferacion de aislados de E. coli
resistentes, facilitando esto la falta de respuesta al tratamien-
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Tabla 1 Agentes etioldgicos y frecuencia de deteccion en pacientes con bacteriospermia sintomatica
procedentes del Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Microorganismo N (%) 2016 2017 2018 2019 2020 2021 TOTAL
Enterococcus faecalis 23 (37,10%) 25 (37,31%) 29 (31,18%) 26 (38,24%) 18 (31,58%) 6 (35,29%) 127 (34,89%)
Otros enterococos 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,51%) 0 (0%) 2 (0,55%)
Staphylococeus aureus 0 (0%) 1(1,49%) 1(1,08%) 1(1,47%) 0 (0%) 0 (0%) 3(0,82%)
Staphylococcus saprophyticus 1(1,61%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,27%)
Streptococcus agalactie 3 (4,84%) 1(1,49%) 3 (3,23%) 2 (2,94%) 4(7,02%) 1 (5,88%) 15 (4,129%)
Streptococcus grupo bovis 2 (3,23%) 1(1,49%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3(0,82%)
Streptococcus mitis 1(1,61%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,27%)
Lactobacillus spp. 1(1,61%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,75%) 0 (0%) 2 (0,55%)
Escherichia coli 12 (19,35%) 8 (11,94%) 7 (7,53%) 6 (8,82%) 5 (8,77%) 2 (11,76%) 40 (10,98%)
Escherichia coli productora de BLEEs 0 (0%) 1 (1,49%) 1 (1,08%) 0 (0%) 1(1,75%) 0 (0%) 3(0,8290)
Klebsiella spp. 2 (3,23%) 1(1,499%) 7 (7,53%) 6 (8,82%) 1(1,75%) 0 (0%) 17 (4,67%)
Morganella morganii 1(1,61 %) 6 (8,96%) 4 (4,300) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 11 (3,02%)
Proteus spp. 0 (09%) 2 (2,99%) 2 (2,15%) 0 (0%) 2 (3,51%) 0 (09%) 6 (1,65%)
Citrobacter spp. 0(0%) 1(1,49%) 1 (1,08%) 2 (2,949%) 1(1,75%) 0 (0%) 5 (1,37%)
Serratia spp. 0 (09%) 2 (2,99%) 0 (0%) 0 (09%) 0 (0%) 0 (09%) 2 (0,55%)
Enterobacter spp. 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,08%) 0 (0%) 1(1,75%) 0 (0%) 2 (0,55%)
Pseudomona aeruginosa 0 (0%) 0 (0%) 1(1,08%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,27%)
Gardnerella vaginalis 1(1,61%) 0 (09%) 5 (5,38%) 3 (4,41%) 1(1,75%) 1 (5,88%) 11 (3,02%)
Mycoplasma hominis 1(1,61 %) 2 (2,99%) 2 (2,15%) 2 (2,94%) 1(1,75%) 1 (5,88%) 9 (2,47%)
Chlamydia trachomatis 2 (3,23 %) 1(1,499%) 2 (2,15%) 1(1,47%) 2 (3,51%) 0 (09%) 8 (2,20%)
Global 12 (19,35%) 12 (17,91%) 13 (13,980%) 8 (11,76%) 4(7,02%) 1 (5,88%) 50 (13,74%)
U. parvum 0 (09%) 6 (8,96%) 4 (4,30%) 4 (5,88%) 4(7,02%) 1 (5,880%) 19 (5,229%)
Ureaplasma spp. (), urealyticum 4 (6,45%) 3 (4,48%) 9 (9,68%) 4 (5,88%) 0 (0%) 0 (0%) 20 (5,77%)
gsr::g:csa"r')u P06 g 12 90 3 (4,48%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 11 (275%)
Aeracoccus spp. 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,08%) 1(1,47%) 2 (3,51%) 0 (0%) 4(1,10%)
Capnocytophaga spp. 0 (0%) 1(1,49 (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,27%)
Candida spp. 0 (0%) 2 (2,99%) 2 (2,15%) 1(1,47%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (1,37%)
Facklamia spp. 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,08%) 1(1,47%) 1(1,75%) 0 (0%) 4(1,10%)
Actinobaculum spp. 0 (0%) 0 (0%) 1(1,08%) 1(1,47%) 1(1,75%) 0 (0%) 3(0,82%)
Bifidobacterium spp. 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,47%) 0 (0%) 0 (0%) 1(0,27%)
Actinomyces spp. 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,75%) 1(5,88%) 2 (0,55%)
Corynebacterium spp. 0 (0%) 0 (0%) 7 (7,53%) 6 (8,82%) 6 (10,53%) 2 (11,76%) 21 (5,77%)
Trichomonas vaginalis 0 (0%) 0 (09%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,75%) 1 (5,88%) 2 (0,55%)
TOTAL 62 (100%) 67 (100%) 93 (1009%) 68 (100%) 57 (100%) 17 (100%) 364 (1009%)

to y la cronicidad sintomatica que ya previamente era muy
comun por diversos motivos: dificultad de penetracion pros-
tatica de algunos antibidticos, teoria del biofilm microbiano,
etc. Pero quizas, lo mas importante, es que estos aislados son
similares a los procedentes de las infecciones urinarias, ya que

a estas se le atribuye el origen de la PCB, en la mayoria de los
casos [16]. Por otra parte, también es resefable el alto por-
centaje de resistencia que E. faecalis muestra a eritromicina
(500%) v tetraciclina. En el caso de tetraciclina, este hallazgo
concuerda con la observado en otras publicaciones [1,15]. Sin
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Tabla 2

Evolucion anual del porcentaje de resistencia de diversos antibidticos en aislados de E. faecalis y E. coli.

2016 2017 2018 2019 2020 2021 Porcentaje de resistencia medio
E. faecalis (n=127)
Ciprofloxacino 26,32% 8,33% 13,79% 13,04% 6,25% 0% 11,29%
Levofloxacino 23,81% 8,33% 13,79% 13,04% 6,250 0% 10,87%
Eritromicina 55% 50% 55,17% 54,17% 43,75% 66,67% 54,13%
Fosfomicina 4,76% 8,33% 0% 0% 12,50% 0% 4,265%
Nitrofurantoina 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Tetraciclina 84,21% 100% 89,66% 92, 28% 81, 25% 66, 67% 85,68%
Rifampicina 0% - - - - - 0%
Linezolid 0% 0% 6,90% 0% 0% 0% 1,68%
E. coli (n=43)
Trimetoprim-sulfametoxazol 28,57% 57,14% 37,50% 40% 16,67% 50% 37,14%
Ciprofloxacino 22,22% 14,29% 50% 40% 33,33% 50% 32,43%
Levofloxacino - - - - 33,33% 50% 35%
Fosfomicina 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Nitrofurantoina 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%

embargo, destaca que eritromicina y el resto de los macrolidos
son farmacos potencialmente utiles para el tratamiento de in-
fecciones causadas por Ureaplasma spp., C. trachomatis o M.
hominis [18]. Otro dato relevante es la ausencia de resistencias
antibioticas a fosfomicina y nitrofurantoina, tanto en el caso
de E. faecalis como E. coli. Diversos autores [8, 10] encontraron
porcentajes de resistencia superiores, fundamentalmente en el
caso de E. coli (11% para fosfomicina y en torno al 13-15%
para nitrofurantoina). Para E. faecalis, las tasas de resistencia a
nitrofurantoina y fosfomicina de Cai et al [10] concuerdan con
lo hallado en nuestro trabajo. Si bien con fosfomicina no existe
una amplia experiencia clinica y nitrofurantoina se ha emplea-
do como terapia de continuacion, para erradicar la bacteriuria
que frecuentemente se asocia a la BPS [19].

Los resultados anteriores deberian sustentar las terapias
empiricas actuales. Clasicamente las fluoroquinolonas, funda-
mentalmente ciprofloxacino 1000 mg [24h vy levofloxacino 500
mg [24h, durante al menos 28 dias, han sido el tratamiento
de eleccion de esta entidad [20-22], encontrandose tasas de
respuesta clinica y microbiologica del 70-90% al final de la
terapia [22]. En el segundo escalon de tratamiento se encuen-
tran: trimetoprim-sulfametoxazol, tetraciclinas, fosfomicina,
macrolidos y nitrofurantoina [23]. Magri et al [24] obtuvieron
con la combinacion de azitromicina y ciprofloxacino unas tasas
de erradicacion microbioldgica empirica del 75,5% para bacte-
rias tipicas y del 82,3% para bacterias atipicas, siendo la res-
puesta clinica algo superior; ademas, se demostrd que la ad-
ministracion de un segundo ciclo de esta terapia proporciond
unas tasas de erradicacion del 92,8%. Estos datos contrastan
con las menores tasas de erradicacion (60-86%) que consiguen

las fluoroquinolonas en monoterapia [21]. Ademas, Magri et al
[24] demostraron que la terapia combinada reduce significati-
vamente los sintomas tanto durante el tratamiento como en el
periodo de seguimiento.

Por ultimo, se debe seleccionar una pauta antibiotica que
tenga actividad frente a bacterias grampositivas cuando se
detecta en los cultivos. Una alternativa muy valida podria ser
moxifloxacino, aunque es frecuente que no se ensaye en los
laboratorios, tal y como ocurrioé en nuestra serie. Hurtado et al
[25] demostraron que moxifloxacino alcanza concentraciones
prostaticas superiores a levofloxacino, teniendo una alta ratio
AUC/CMI a este nivel. Otro antibidtico plausible seria linezolid,
una con actividad exclusiva frente a grampositivos. En nuestro
trabajo, la tasa de resistencia de E. foecalis muy baja (1,68%),
pudiendo ser considerado como una alternativa valida en las
PCB causadas por dicho microorganismo. Sin embargo, no
seria un antibiotico valido para una terapia empirica puesto
que no actuaria sobre las bacterias gramnegativas. Por tanto,
el tratamiento que potencialmente reune todas las condicio-
nes que hemos indicado es la combinacion de moxifloxacino
y azitromicina, reservando a fosfomicina como tratamiento de
eleccion de las PCB causadas por bacterias multirresistentes,
como las enterobacterias productoras de BLEEs. Es necesario
realizar ensayos clinicos que demuestren la utilidad real de es-
ta combinacion, analizando el coste-beneficio, efectos adver-
sos y adherencia terapéutica.

Finalmente, cabe mencionar varios puntos débiles de este
trabajo. En primer lugar, el principal inconveniente ha sido el
pequefio tamafio muestral (n= 364); debido a ello, solo hemos
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podido sacar conclusiones relevantes y significativas en rela-
cion con los principales microorganismos aislados: E. faecalis,
Ureaplasma spp. y E. coli. Por otra parte, debido a la dificultad,
al cambio de paradigma en cuanto a la etiologia y a la falta
de estandarizacion de los criterios de inclusion en los distin-
tos trabajos, es posible que las conclusiones obtenidas, sobre
todo en relacion con la etiologia infecciosa no sean absolutas,
siendo imperante la revision de la clasificacion de los pacientes
con sintomas prostaticos cronicos, entendiendo que una gran
cantidad de pacientes historicamente incluidos en la categoria
[l son realmente pacientes NIH-II, puesto que ya conocemos el
papel de las bacterias atipicas como agentes directamente im-
plicados en la etiologia de esta entidad. Otra limitacion seria la
posible etiologia falsa por microorganismos que forman parte
de la microbiota habitual de la piel y por lo tanto pueden estar
presentes en el semen. Sin embargo, nuestro laboratorio dispo-
ne de manuales propios para la correcta recogida de muestras,
en unos pacientes con urocultivos simultaneos negativos.

En conclusion, en nuestra poblacion, E. faecalis se erige
como el principal microorganismo en BPS, siendo Ureaplasma
spp. el sequndo. Las resistencias antibioticas de E. faecalis a
ciprofloxacino y levofloxacino que hemos encontrado son lige-
ramente inferiores a las halladas en la literatura, destacando la
elevada sensibilidad a linezolid. Ademas, tanto E. coli como E.
faecalis, mostraron una baja tasa de resistencia a fosfomicina.
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