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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El trasplante renal es una de las alternativas para las personas con enfermedad renal crónica avanzada. Las infecciones del 
tracto urinario son la complicación infecciosa más frecuente en el postrasplante, de hecho, la pielonefritis se asocia a dis-
función del injerto; sin embargo, el impacto de la bacteriuria asintomática en trasplantados renales ha generado controver-
sia en los desenlaces de este grupo de pacientes; ensayos clínicos recientes han mostrado la poca utilidad del tratamiento 
antibiótico de la bacteriuria asintomática para disminuir la incidencia de infecciones del tracto urinario; en contraste, la 
colonización por gérmenes multifármaco resistentes representa un desafío aún y se requieren estudios adicionales que 
determinen la utilidad del tratamiento en estos escenarios.
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Abstract

Kidney transplantation is one of the alternatives for people with advanced chronic kidney disease. Urinary tract infections are 
the most common post-transplant infectious complication. In fact, pyelonephritis is associated with graft dysfunction; however, 
the impact of asymptomatic bacteriuria in kidney transplant recipients has generated controversy in the outcomes of this 
group of patients; recent clinical trials have shown that antibiotic treatment of asymptomatic bacteriuria is not very useful in 
reducing the incidence of urinary tract infections. In contrast, colonization by multidrug-resistant germs still represents a 
challenge, and additional studies are required to determine the usefulness of the treatment in these scenarios.

Keywords: Asymptomatic bacteriuria. Urinary tract infection. Kidney transplant recipients.

*Correspondencia: 
Irma Ospina-Galeano 

E-mail: irmaospinagaleano@gmail.com

0120-789X / © 2024 Sociedad Colombiana de Urología. Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la licencia CC BY-NC-ND  
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Disponible en internet: 22-03-2024

Urol. Colomb. 2024;33(1):38-45

www.urologiacolombiana.com

Fecha de recepción: 16-08-2023

Fecha de aceptación: 05-01-2024

DOI: 10.24875/RUC.23000087

mailto:irmaospinagaleano%40gmail.com?subject=
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RUC.23000087&domain=pdf
http://dx.doi.org/10.24875/RUC.23000087



I. Ospina-Galeano et al. Bacteriuria asintomática en trasplante

39

Introducción

El trasplante renal (TR) es una de las alternativas 
para las personas con enfermedad renal crónica (ERC) 
avanzada, se estima que en la actualidad la prevalen-
cia global de TR es de 82 por millón de habitantes y 
que en las últimas dos décadas ha aumentado al 
menos un 120%1. Las infecciones del tracto urinario 
(ITU) son la complicación infecciosa más frecuente en 
el postrasplante. La pielonefritis se asocia a disfunción 
del injerto y por ende la mayoría de los centros de 
trasplante monitorizan su ocurrencia y dedican grandes 
cantidades de recursos a su prevención2.

La ITU es una invasión patológica del urotelio con 
una respuesta inflamatoria consecuente que se carac-
teriza por signos y síntomas específicos y causada por 
un agente infeccioso (principalmente agentes bacteria-
nos)3. Por el contrario, la bacteriuria asintomática (BA) 
se define como la presencia de un número significativo 
de microorganismos en el tracto urinario en ausencia 
de signos y síntomas4. En trasplantados renales la BA 
ocurre frecuentemente durante el primer año del tras-
plante, con una incidencia reportada de hasta el 50%5.

Esta revisión del estado de la cuestión pretende resu-
mir los mecanismos fisiopatológicos de infección urina-
ria en trasplantados renales, su epidemiología, 
microbiología y estrategias de tratamiento. Adicionalmente 
se discute la evidencia existente sobre la necesidad de 
tratar la BA en trasplantados renales y sus potenciales 
riesgos dada la situación actual de resistencia a los 
antimicrobianos.

Metodología

Se realizó una búsqueda en cuatro bases de datos: 
Medline, Central, Embase, Lilacs; se utilizaron términos 
indexados “bacteriuria”, “urinary tract infection”, “kidney 
transplantation”, adicionalmente búsquedas libres rela-
cionadas. Se limitó la búsqueda a estudios publicados 
desde 2000 hasta 2022 y se incluyeron textos en inglés 
y español. Los textos incluidos fueron revisiones siste-
máticas, revisiones de tema, estudios de cohorte y 
ensayos clínicos.

Fisiopatología

Virulencia de las bacterias y mecanismos 
de defensa del huésped

La gran mayoría de las infecciones urinarias ocurren 
por vía ascendente. Los uropatógenos inicialmente se 

adhieren y colonizan el urotelio de la uretra distal y si 
ascienden a las vías urinarias superiores causan pie-
lonefritis. La vía hematógena es inusual y cuando ocu-
rre, es generada usualmente por microorganismos 
grampositivos como Staphylococcus aureus. Las infec-
ciones urinarias están precedidas de la colonización 
del meato periuretral con uropatógenos provenientes 
del tracto gastrointestinal; en mujeres esta colonización 
se asocia con pérdida de Lactobacillus spp. en la flora 
vaginal. Los lactobacilos ejercen un factor protector, 
disminuyendo el pH, interfiriendo con la adherencia de 
los uropatógenos al epitelio vaginal y mediante la pro-
ducción de bacteriocinas, peróxido de hidrógeno, anio-
nes cloruro y mieloperoxidasa6.

El uropatógeno más ampliamente estudiado es 
Escherichia coli, pues es la principal causa de infec-
ciones urinarias. Si bien E. coli es parte de la micro-
biota del tracto gastrointestinal, solo algunos serogrupos 
causan infecciones. Es por esto que la literatura dife-
rencia E. coli uropatógena (ECUP) de las comensales. 
Las cepas uropatógenas tienen factores de virulencia 
que permiten la colonización en invasión del tracto 
urinario alto6.

Las adhesinas son glucoproteínas presentes en la 
superficie de los uropatógenos que funcionan como 
ligandos para glucoproteína específica y receptores 
glucolípidos en las células uroepiteliales. Después de 
penetrar la membrana celular, los uropatógenos proli-
feran dentro del citosol para formar racimos. Además, 
las bacterias desarrollan estructuras protectoras espe-
cíficas, como la matriz de biofilm, que les permiten 
cambiar sus fenotipos y evitar la respuesta inmunitaria 
del huésped. Estos procesos estimulan a las células 
epiteliales a producir factores proinflamatorios que con-
ducen a una respuesta inflamatoria protectora7-9.

Células como neutrófilos, macrófagos y células NK 
se activan a medida que el uropatógeno invade, para 
limitar la penetración de patógenos y el daño. Varios 
estudios muestran que los antecedentes genéticos 
específicos están implicados en la recurrencia y per-
sistencia de las ITU y las variaciones genéticas de la 
inmunidad innata que modifican aspectos específicos 
de la respuesta inmunitaria pueden resultar en una 
inmunidad urinaria comprometida y una mayor suscep-
tibilidad a las ITU9.

Particularmente en el contexto del trasplante, varios 
mecanismos del huésped pueden favorecer el inicio de 
la ITU, como son: pH urinario básico, el vaciamiento 
irregular de la vejiga, glucosuria, hipercalciuria idiopá-
tica, hierro urinario elevado y las alteraciones en la 
mucosa vaginal en las receptoras femeninas 
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menopáusicas. Adicionalmente, la ausencia de un 
esfínter entre el uréter trasplantado y la vejiga nativa, 
además de los catéteres ureterales colocados durante 
el trasplante y los quistes renales en pacientes con 
antecedentes de enfermedad poliquística, también 
pueden favorecer la ocurrencia de ITU10.

Microbiología

Las ITU en pacientes trasplantados renales suelen 
ser causadas por organismos gramnegativos, que 
representan más del 70%. E. coli es la etiología más 
frecuente tanto en la población general como en los 
trasplantados renales (56%); Klebsiella spp. (10%), 
Pseudomonas aeruginosa (10%) y Proteus spp. son 
otras bacterias gramnegativas (10%). Enterococcus 
faecalis es el microorganismo grampositivo más fre-
cuente y da cuenta del 6% de las infecciones11-13. La 
presencia de S. aureus en orina siempre deberá estu-
diarse con hemocultivos, pues puede representar dise-
minación hematógena, ya que no es flora usual del 
tracto genitourinario.

Desafortunadamente, el uso generalizado de antimi-
crobianos, tanto en la industria agropecuaria como en 
la comunidad (incluyendo su uso en la profilaxis de 
múltiples patologías) ha inducido la emergencia 
de resistencia a antimicrobianos con un buen 
perfil de seguridad y disponibilidad oral como tri-
metoprima-sulfametoxazol (TMP-SMX) y fluoroquinolo-
nas. La resistencia a estos agentes sobrepasa el 50% 
en algunas regiones del mundo, como Europa, Asia y 
Latinoamérica, donde ya no se recomienda su uso de 
manera empírica. La emergencia de patógenos multi-
rresistentes (MR) a causa de la producción de β-lacta-
masas de espectro extendido y carbapenemasas ha 
sido la amenaza más importante en TR y puede estar 
asociada con un pronóstico a corto y largo plazo más 
pobre14-17. La prevalencia de E. coli resistente a cefa-
losporinas de tercera generación para el 2022 varía 
entre el 5% (Francia y la península escandinava) y el 
50% (Italia). En el caso de la producción de carbape-
nemasas, en E. coli aún no alcanza cifras mayores al 
1%. Sin embargo, en Klebsiella pneumoniae y P. aeru-
ginosa sí alcanza resistencias del 5 al 50% en Europa18.

La incidencia de candiduria en pacientes con TR 
varía según las definiciones microbiológicas, entre 
3,4% si se define como crecimiento mayor a 50.000 
UFC19 y el 11% si se define como crecimiento mayor a 
1.000 UFC20. Los factores de riesgo son similares a los 
encontrados en la población general: diabetes, hospi-
talización en cuidados intensivos, presencia de 

catéteres en la vía urinaria, vejiga neurogénica y des-
nutrición. La mayoría de los pacientes son asintomáti-
cos. El único estudio prospectivo realizado hasta la 
fecha en trasplantados renales demuestra que si bien 
la candiduria se asocia a mayor mortalidad, su trata-
miento no impacta en esta. Esto sugiere que similar a 
lo que pasa en la población general, la candidatura es 
un marcador de morbilidad, más no un estado patoló-
gico en sí mismo, es decir, deberá considerarse siem-
pre como colonización a menos que exista evidencia 
incontrovertible de enfermedad renal o enfermedad 
fúngica invasiva21.

Impacto a largo plazo

Se ha pensado en las infecciones urinarias como 
una entidad «benigna» en los pacientes con TR; sin 
embargo en los últimos años la acumulación de prue-
bas sugiere que estas tienen un impacto en la función 
del injerto y los desenlaces a largo plazo10.

Aunque los receptores de trasplante de renal con ITU 
son a menudo asintomáticos dada la incapacidad de 
generar una respuesta inflamatoria adecuada a la 
infección en comparación con la población general, las 
ITU pueden complicarse en pielonefritis aguda (PNA) 
o urosepsis, especialmente en el periodo postrasplante 
temprano, cuando la mortalidad asociada a la bacte-
riemia es mayor10,11.

Las infecciones son la principal indicación para el 
ingreso a urgencias en el periodo posterior al tras-
plante y la ITU representa la principal causa de sepsis 
en este entorno. Mientras que las ITU bajas no afecta-
ron a la función del injerto a lo largo del tiempo, la PNA 
posterior al trasplante puede conducir a una disminu-
ción de la función del injerto y un aumento de la 
mortalidad11.

Factores de riesgo

Inmunosupresión

Es importante optimizar las condiciones médicas 
concomitantes, como la diabetes. Un TR exitoso 
requiere un cuidadoso enfoque equilibrado del grado 
de inmunosupresión para prevenir el rechazo del injerto 
y minimizar el riesgo de infección, malignidad y enfer-
medades cardiovasculares. Ciertos inmunosupresores 
pueden tener un mayor riesgo de ITU. Se ha informado 
que la terapia de inducción con anticuerpos que agotan 
la célula tales como globulina antitimocito tienen una 
mayor incidencia de ITU22. Antimetabolitos (azatioprina 
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o micofenolato de mofetilo) conducen a la supresión de 
la médula ósea y neutrocitopenia3. En adición, el deno-
sumab, un anticuerpo monoclonal utilizado para tratar 
la osteopenia común en pacientes trasplantados, tam-
bién se asocia con un mayor riesgo de ITU23.

Alteraciones del tracto urinario

En una población adulta general, el 6% de todos los 
trasplantes se realizan en un ESRD (end-stage renal 
disease) secundaria a anomalías del tracto urinario 
inferior16, pero en centros de trasplantes pediátricos o 
con pacientes en transición a la edad adulta la inciden-
cia puede llegar hasta el 25%. Se ha encontrado en 
estudios retrospectivos que los pacientes con anorma-
lidades del tracto urinario inferior previo al trasplante, 
tienen una incidencia mayor de complicaciones infec-
ciosas postrasplante24. Las anomalías del tracto urina-
rio inferior que llevan a ERC y motivan un TR pueden 
causar fallo futuro del injerto. La disfunción del tracto 
urinario inferior puede algunas veces solo hacerse evi-
dente cuando el paciente está produciendo orina des-
pués del trasplante25. La retención urinaria por causas 
neurológicas es común en pacientes diabéticos, y la 
urodinamia puede diferenciar entre esta y la obstruc-
ción de la salida de la vejiga; la retención debe ser 
tratada con los mismos principios que en los pacientes 
que no son trasplantados26.

Función vesical pretrasplante

Particularmente, se ha observado en estudios de 
cohorte que con el tiempo y el flujo urinario mejorado, 
las vejigas recuperan la función siempre que no haya 
cicatrización de la pared de la vejiga o pérdida de la 
función neurológica27. Errando et al. observaron en el 
estudio urodinámico pretrasplante capacidades de 
vejiga pretrasplante de 15 cc aumentando a 300 cc a 
los seis meses después del trasplante; en este periodo 
de recuperación, la vejiga puede ser inestable e hipe-
ractiva y experimentar mayores presiones de detrusor 
durante el llenado, predisponiendo a la frecuencia uri-
naria, urgencia y reflujo en el riñón trasplantado o sis-
temas nativos. Es por esto que se recomienda solo 
realizar un estudio urodinámico previo a trasplante en 
aquellos pacientes con oliguria, disfunciones vesicales 
o síntomas del tracto urinario inferior muy específicos, 
esto permitirá que se haga un tratamiento a adecuado 
de estas anormalidades y mejorar la supervivencia del 
injerto renal28-30.

Cuerpos extraños en la vía urinaria

En el procedimiento quirúrgico del TR se genera 
lesión directa en la vejiga para reimplantar el uréter del 
injerto renal, la forma de minimizar y favorecer la cica-
trización es la derivación con sonda uretral, lo mismo 
ocurre con el uréter del injerto; en la mayoría de los 
procedimientos del reimplante del uréter del injerto a 
la vejiga nativa se disminuyen las presiones con la 
cateterización ureteral.

El material extraño en cualquier lugar del tracto uri-
nario puede favorecer la infección. Esto es particular-
mente cierto en pacientes inmunosuprimidos y en el 
periodo temprano posterior al trasplante. Con frecuen-
cia los pacientes tienen una combinación de catéter 
uretral, catéter ureteral y material de sutura absorbible 
en la anastomosis. El material extraño puede llegar a 
ser colonizado por un biofilm y cualquier lesión al uro-
telio puede estar asociado con un mayor riesgo de ITU. 
Un ensayo controlado aleatorizado sugirió que con la 
extracción de la sonda uretral y el catéter ureteral cinco 
días después del trasplante las tasas de ITU pueden 
ser tan bajas como el 7,6%; la extracción temprana del 
catéter se recomienda cada vez más para reducir la 
infección y la estancia hospitalaria31,32.

Se desconoce el tiempo óptimo para retirar el catéter 
ureteral, en la práctica varía entre dos y seis semanas 
después del trasplante y requiere cistoscopia. Existen 
ensayos clínicos que demuestran que el riesgo de 
infección aumenta significativamente después de 30 
días de tener el catéter. Los estudios han investigado 
una variedad de técnicas y protocolos de extracción de 
catéter y no han mostrado una diferencia significativa 
en las complicaciones al retirar los catéteres a los 10 
días31,33.

Bacteriuria asintomática

La BA se define como la presencia de uno o más 
especies de bacterias creciendo en una muestra de 
orina con un conteo cuantitativo específico de ≥ 10^5 
UFC/ml, sin considerar la presencia de piuria y en 
ausencia de signos o síntomas atribuibles a ITU33,34.

Tanto la IDSA (Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas) como la Sociedad Americana de Trasplantes 
(ATS, American Society of Transplant) recomiendan no 
realizar pruebas de detección ni tratar la BA (recomen-
dación fuerte, evidencia de alta calidad) en pacientes 
más allá de los dos meses postrasplante32-34. Dichas 
recomendaciones se basan en los siguientes hallazgos 
de estudios recientes aleatorizados y controlados5,33,35: 
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solo entre el 4 y 7% de las BA preceden a una pielone-
fritis por el mismo microorganismo y no se ha demos-
trado impacto a corto plazo en la función o pérdida del 
injerto, ni mortalidad; la búsqueda activa de bacteriuria 
y su tratamiento no previenen las ITU.

Singh et al. recomiendan no tratar la BA después de 
tres meses del TR a no ser que exista una elevación 
en los valores de creatinina. Se ha encontrado que el 
uso sistemático de antibióticos para tratar la BA incre-
menta la tasa de resistencia a los antimicrobianos, 
aumentando el riesgo de complicaciones asociadas a 
los gérmenes multirresistentes. Aunque la profilaxis 
antimicrobiana disminuye la bacteriuria, no se ha visto 
que disminuya los episodios más graves de ITU ni de 
pielonefritis en el injerto renal2,35,36.

Origüen et al., en un ensayo clínico aleatorizado que 
incluyó a 112 pacientes, evaluaron los desenlaces en 
aquellos pacientes trasplantados con BA que recibían 
terapia antibiótica comparados con aquellos que no la 
recibían, encontraron que no hay diferencia en el desa-
rrollo de pielonefritis (7,5% en el grupo de tratamiento 
vs. 8,4% en aquellos sin tratamiento; IC: 0,22-3,27) a 
dos años de seguimiento. Tampoco identificaron dife-
rencia en el desarrollo de ITU, rechazo del trasplante, 
infecciones por microorganismos resistentes ni morta-
lidad5. Este es el ensayo clínico más reciente de tras-
plantados renales con BA.

Infección urinaria

La ITU puede presentarse sin complicaciones 
(caracterizadas por signos y síntomas urinarios como 
disuria, frecuencia, urgencia, hematuria) o ITU compli-
cada (los signos y síntomas anteriores están asocia-
dos con los de inflamación sistémica, como fiebre, 
dolor aloinjerto, escalofríos, náuseas y fatiga). El diag-
nóstico se basa en un cultivo de orina positivo con 
más de 10^5 UFC/ml en presencia de síntomas clíni-
cos. Los pacientes también pueden presentar un dips-
tick de orina positivo para nitritos, sangre, proteína y 
esterasa leucocitaria37.

Teniendo en cuenta el impacto relevante en los resul-
tados del injerto, es importante la detección temprana de 
las ITU entre los receptores del trasplante, especialmente 
en el periodo inicial del trasplante, pues se ha encontrado 
que las ITU no tratadas en los primeros tres meses des-
pués del trasplante aumentan significativamente el riesgo 
de rechazo del injerto. Es por esto que algunos de los 
centros de trasplante analizan sistemáticamente la BA y 
usan una profilaxis antimicrobiana dentro de los primeros 

seis meses del trasplante para prevenir las ITU sintomá-
ticas y la posible disfunción temprana del injerto38.

La piuria puede ser útil como valor predictivo nega-
tivo. En caso de tener urocultivo negativo, deberán 
considerarse como etiología Chlamydia trachomatis, 
Neisseria gonorreae y Ureaplasma uralyticum, que 
causan uretritis.

En presencia de cistitis hemorrágica, deberá bus-
carse infección por adenovirus mediante pruebas de 
antígeno o prueba de reacción en cadena de la 
polimerasa.

Tratamiento y profilaxis

La recurrencia de la ITU en trasplantados renales es 
un problema grave, pues puede empeorar el pronóstico 
para estos pacientes y para el injerto renal. Hay poca 
información sobre estrategias de profilaxis antimicro-
biana no farmacológica para evitar el impacto de la 
recurrencia de la ITU en trasplantados renales, como 
el jugo de arándano, estrógenos tópicos vaginales y 
probióticos, que pueden ser herramientas adyuvantes 
útiles para disminuir la recurrencia de la ITU26.

Sin embargo, aunque no hay consenso sobre el régi-
men profiláctico óptimo y la duración, se recomienda 
una profilaxis con TMP-SMX 160 + 800 mg al día por 
vía oral, la cual es eficaz con evidencia fuerte a favor. 
Las directrices de KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) sugirieron una profilaxis basada en 
TMP-SMX durante al menos seis meses después del 
trasplante que es útil incluso para prevenir otras infec-
ciones oportunistas (Pneumocystis spp.)39,40. Se ha 
demostrado que la profilaxis a largo plazo es un método 
eficaz y poco costoso para reducir la incidencia de las 
infecciones urinarias y la sepsis41; sin embargo, la pro-
filaxis antimicrobiana a largo plazo podría aumentar el 
riesgo de resistencia en este subconjunto de pacientes, 
como ya se ha demostrado en la población general, y 
por lo tanto afectar al injerto y la supervivencia del 
paciente. Para los pacientes que se sabe que son alér-
gicos a TMP-SMX es posible usar cefalexina, fosfomi-
cina y nitrofurantoína.

Cuando se diagnostica una infección urinaria puede 
no ser clínicamente evidente, pero puede evolucionar 
a una complicación; se recomienda entonces la admi-
nistración inicial de antibióticos empíricos y debe ir 
seguida de un tratamiento antibiótico específico basado 
en el patógeno y su patrón de susceptibilidad identifi-
cado en el cultivo de orina.

Para la cistitis no complicada en receptores de aloin-
jertos renales, es razonable limitar la terapia a 5-10 
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días. Los tratamientos de una sola dosis o de tres días 
no están recomendados. Para pielonefritis/ITU compli-
cada en receptores de aloinjertos, se debe utilizar un 
antibiótico de espectro reducido para completar 14-21 
días de terapia según los datos de susceptibilidad42.

Por otro lado, las infecciones urinarias no complica-
das pueden tratarse de forma ambulatoria y los 
regímenes antibióticos comunes se basan en cipro-
floxacino  250  mg por vía oral dos veces al día, levo-
floxacino 500 mg por vía oral una vez al día, amoxicilina 
500  mg por vía oral tres veces al día, nitrofurantoína 
100 mg por vía oral dos veces al día39,40. La duración 
de la terapia debe modularse de acuerdo con las 
características del paciente y el momento del tras-
plante (10-14 días de tratamiento en el periodo poste-
rior al trasplante temprano, 5-7 días después de 6 
meses)10 y la dosificación debe ajustarse en pacientes 
con función reducida del injerto.

La sospecha de PNA u otras complicaciones requiere 
hospitalización y terapia intravenosa que abarque tanto 
organismos gramnegativos como grampositivos (pipe-
racilina-tazobactam 4,5 g IV cada 6 h, meropenem 1 g 
IV cada 8 h, cefepima 1 g IV cada 8 h), ajustados para 
función de injerto39,40. En cuanto a la ITU sin compli-
caciones, se deben recoger muestras de cultivo de 
orina antes de iniciar el tratamiento antibiótico empírico 
y el tratamiento debe modificarse de acuerdo con los 
resultados del cultivo de orina43.

El tratamiento de pacientes con candiduria asintomá-
tica no es universalmente aceptado, muchos de estos 
pacientes son tratados por el riesgo grave del injerto y 
complicaciones. Sin embargo, algunas evidencias 
sugieren desestimar este abordaje, a menos que el 
paciente presente neutrocitopenia o se someta a un 
procedimiento urológico44. El agente preferido es el flu-
conazol (200-400 mg por vía oral al día durante 14 días) 
y puede ser necesario ajustar la dosis de inhibidores de 
la calcineurina14. La anfotericina B intravenosa (0,3-1 mg/
kg/día) debe utilizarse con precaución por su nefrotoxi-
cidad, mientras que las formulaciones lipídicas no deben 
utilizarse debido a su limitada concentración de orina.

Microbiota y tratamiento sin antibiótico

Estudios recientes sugieren que el tracto urinario se 
caracteriza por una microbiota urinaria específica45, 
cuyas interacciones desempeñan un papel crítico en el 
desarrollo de enfermedades en el tracto urinario45, de 
hecho, las diferencias entre pacientes y voluntarios 
sanos se han vinculado a varias enfermedades uroló-
gicas46,47. Sin embargo, el alcance de esta relación aún 

no está claro. Varios factores han estado implicados en 
cambios de la microbiota urinaria durante la vida de un 
individuo48.

Los hábitos dietéticos son factores de riesgo bien 
conocidos para las infecciones urinarias y los compo-
nentes urinarios específicos pueden tener un papel 
fundamental en la determinación de la colonización del 
tracto urinario. Por ejemplo, Habash et al. demostraron 
que la elevada ingesta de agua puede conducir a la 
dilución de factores específicos que normalmente inhi-
ben la deposición microbiana, y esto conduce a una 
mayor adherencia de E. coli y E. faecalis al caucho de 
silicio49. Además, los medicamentos, como los antibió-
ticos, pueden alterar significativamente la composición 
de la microbiota, lo que conduce a un mayor riesgo de 
infecciones.

En este escenario, se han propuesto varias opciones 
no antibióticas para las ITU recurrentes en los últimos 
años con resultados controvertidos50. Ningún ensayo 
clínico aleatorizado apoya la utilidad de la alcaliniza-
ción urinaria con citrato de potasio para reducir los 
síntomas de las infecciones urinarias51. Los organis-
mos probióticos (p. ej., Lactobacillus spp.) modulan las 
defensas del huésped al reducir la adherencia al pató-
geno y su capacidad para causar infecciones: una 
revisión sistemática de Cochrane no mostró diferencias 
significativas entre el grupo probiótico y el placebo, 
aunque el pequeño tamaño de la muestra puede limitar 
la importancia de este análisis52. En mujeres posme-
nopáusicas con ITU recurrentes se ha demostrado que 
el uso de estrógeno tópico reduce los eventos de las 
ITU, mejorando la atrofia vaginal y aumentando los 
lactobacilos vaginales53.

El papel del zumo de arándano en las ITU recurren-
tes ha sido estudiado por muchos años, encontrando 
datos controversiales: inicialmente mostró un beneficio 
grande, que fue disminuyendo a lo largo de los años y 
al ampliar la población de estudio, en una revisión sis-
temática de Cochrane y un metaanálisis encontraron 
que el jugo de arándano es menos efectivo de lo que 
se había indicado anteriormente54. Otros autores han 
encontrado evidencia para sugerir el uso de zumo de 
arándano para pacientes con ITU recurrentes crónicas 
postrasplante con el fin de prevenir la adhesión de 
microorganismos uropatógenos al urotelio55.

Conclusión

La BA es una condición frecuente en los pacientes 
con TR, sin embargo el tratamiento de esta entidad no 
cambia los desenlaces en trasplantados. La ITU sigue 
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siendo un problema común y difícil en el trasplante de 
riñón, que afecta tanto a corto como a largo plazo en 
los receptores de trasplante de riñón. Varios factores 
pueden influir en la incidencia y gravedad de la ITU en 
este entorno en particular. Su reconocimiento es impor-
tante para identificar a los receptores de TR que son 
más propensos a desarrollar ITU y por lo tanto minimi-
zar el riesgo con un manejo personalizado (p. ej., 
detección y profilaxis adecuadas, evitar la inmunosu-
presión excesiva, etc.).

Aún falta más información acerca de la identificación 
de causas subyacentes de la ITU recurrentes, el papel 
de la profilaxis a largo plazo, la necesidad de tratar la 
BA, uso cuidadoso y selectivo de antibióticos para evi-
tar la incidencia de microorganismos multirresistentes/
extremadamente resistentes, la dosificación y el profi-
laxis y tratamiento de las infecciones sintomáticas. La 
falta de respuestas definitivas a estas cuestiones des-
taca fuertemente la necesidad de futuros estudios bien 
planificados de ITU postrasplante, centrándose en la 
microbiota urinaria y tratamientos alternativos no anti-
bióticos para las infecciones urinarias y así poder dar 
recomendaciones basadas en la evidencia.

Debido a la complejidad de la enfermedad, se reco-
mienda la identificación de un equipo multidisciplinario 
(nefrólogos, urólogos, especialistas en cuidados inten-
sivos y enfermedades infecciosas) en el manejo de las 
ITU en centros de trasplantes.
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