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Microbial etiology of bacterial chronic 
prostatitis: systematic review

ABSTRACT

Objectives. The importance of Gram-positive microor-
ganisms and atypical bacteria in chronic bacterial prostatitis 
(CBP) has recently been described. For this reason, this study 
analyzes the etiology of CBP, as well as the evolution of anti-
biotic resistance through a systematic review.

Material and methods. A systematic review of studies 
obtained through the MEDLINE (PubMed) database, related to 
the etiology and antibiotic resistance profile of CBP, published 
up July 1, 2021.

Results: The most frequent isolated microorganisms 
that we have found in publications are Enterococcus faeca-
lis (46.90%), Staphylococcus spp. (22.30%), Escherichia coli 
(15.09%) and atypical bacteria (6.04%).

Conclusions:. CBP is undergoing and unprecedented 
change of paradigm. Gram-positive bacteria and atypical bac-
teria are the main pathogens involved in the aetiology of this 
entity. This forces us to rethink the therapeutic strategy used, 
since it is necessary to use antibiotics that assume the etiolo-
gical change and the profile of antibiotic resistance described.
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INTRODUCCIÓN

La prostatitis crónica bacteriana (PCB) (Categoría II) se ca-
racteriza por la aparición de síntomas obstructivos e irritativos del 
tracto urinario inferior, asociado a disfunción sexual e infección del 
tracto urinario de repetición [1]. Históricamente se aseguraba que 
el microorganismo más frecuente implicado en la PCB era Esche-
richia coli y otros bacilos aerobios gramnegativos [2,3], quedando 
los grampositivos en segundo lugar, no siendo posible en muchas 
ocasiones demostrar el papel patogénico de estos últimos. 
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RESUMEN

Objetivos. Recientemente se ha descrito la importancia 
de los microorganismos grampositivos y de las bacterias atípi-
cas en la prostatitis crónica bacteriana (PCB). Por ello, en este 
estudio se analiza la etiología de la PCB, así como la evolución 
de la resistencia antibiótica a través de una revisión sistemá-
tica.

Material y métodos. Se ha realizado una revisión sis-
temática de estudios obtenidos a través de la base de datos 
MEDLINE (PubMed), relacionados con la etiología y el perfil de 
resistencia antibiótica de la PCB, publicados con anterioridad 
al 1 de julio de 2021.

Resultados. Los principales microorganismos aislados en 
los estudios incluidos en la revisión fueron Enterococcus fae-
calis (46,90%), Staphylococcus spp. (22,30%), Escherichia coli 
(15,09%) y bacterias atípicas (6,04%). 

Conclusiones. La PCB está experimentando un cambio 
de paradigma, ya que las bacterias grampositivas y las atípicas 
se erigen como los principales agentes causales de esta enti-
dad. Esto obliga a replantear la estrategia terapéutica utiliza-
da, pues es necesario utilizar antibióticos que asuman el viraje 
etiológico y el perfil de resistencias antibióticas descrito.
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biótica

Correspondencia: 
Prof. José Gutiérrez-Fernández
Laboratorio de Microbiología, Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Instituto de Investi-
gación Biosanitaria de Granada, 18014 Granada, España. 
E-mail: josegf@ugr.es



Etiología microbiana de la prostatitis crónica bacteriana: revisión sistemáticaR. Mendoza-Rodríguez, et al.

Rev Esp Quimioter 2023;36(2): 144-151 145

se analizan la etiología y evolución de la resistencia antibiótica 
en la PCB a través de una revisión sistemática.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se han seguido las normas de PRISMA (https://prisma-
statement.org//) para realizar esta revisión.

Fuentes de información y selección de estudios. Se 
realizó una búsqueda bibliográfica en la base de datos MED-
LINE, a través de PubMed, de aquellos estudios que anali-
zan la etiología de la PCB y el porcentaje de resistencia de 
las distintas especies bacterianas a diversos antibióticos. Se 
emplearon los términos de búsqueda “Chronic”, “bacterial” y 
“prostatitis”. 

Criterios de inclusión y exclusión. Los criterios de inclu-
sión fueron: (i) artículos publicados en inglés o castellano; y (ii) 
publicados con anterioridad al día 1 de julio de 2021. Los cri-
terios de exclusión fueron: (i) relación PCB-cáncer de próstata; 
(ii) revisión global de las PCB sin atender al análisis etiológico 
o a la resistencia antibiótica; (iii) teorías etiopatogénicas de la 
PCB; y (iv) tratamientos no basados en la antibioterapia. Se re-
visó la bibliografía de estos para evitar pérdidas. 

Extracción de datos y síntesis de la información. Se 
han obtenido los microorganismos detectados y su sensibilidad 
a los antibióticos, agrupándose en forma de tablas.

Sin embargo, el concepto, etiopatogenia, clasificación y tra-
tamiento se encuentran en pleno proceso de revolución y cam-
bio. Se reconoce cada vez más el papel fundamental de las bac-
terias grampositivas y de las bacterias atípicas (Ureplasma spp., 
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, etc.) como agen-
tes directamente implicados en la etiología de esta entidad [4]. 

Todo ello debe conducir a una modificación en el proto-
colo de tratamiento de estos pacientes, siendo necesario en-
contrar una pauta terapéutica que asuma el viraje etiológico 
actual, conservando los principios de coste-beneficio y adhe-
rencia terapéutica, además de limitar el desarrollo de resisten-
cia antibiótica [2].

Sin embargo, la escasez de publicaciones que lleven a ca-
bo un análisis holístico y sistematizado de la etiología y re-
sistencia antibiótica de la PCB resalta la importancia de este 
estudio. Esta entidad es bastante desconocida, siendo difícil 
diagnosticar y clasificar a los pacientes; esto ocasiona que los 
criterios de inclusión en los distintos ensayos sean diferentes, 
excluyéndose en una gran proporción de ellos a las bacterias 
atípicas, reconocidas ya como agentes implicados en la pato-
genia de esta entidad [4]. Por otra parte, la PCB es difícil de 
tratar, con una elevada tasa de recidivas y en la que los pacien-
tes tienen una pésima calidad de vida [5]. Además, no existen 
estudios recientes que analicen la evolución de las resistencias 
antibióticas en un periodo de tiempo determinado. Por todo 
ello, nuestro estudio resulta de una enorme importancia para 
ayudar al entendimiento y tratamiento de esta entidad. En él, 

Figura 1  Diagrama de flujo de la revisión sistemática. 
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que no ha sido posible obtener el número concreto de pacien-
tes incluidos en la categoría NIH-II, proporcionando el estudio 
únicamente el número total de prostatitis crónicas.

La edad media de los pacientes en los distintos estudios 
es similar (30-50 años), excepto en el caso de Seo Y et al [8] 
(61,12 ± 12 años). En el estudio de Skerk V et al [9], el rango 
etario de los pacientes incluidos en el estudio oscila entre los 
18 y 70 años, si bien el 74,8% de los pacientes tienen entre 20 
y 50 años. El estudio de Stamatiou K et al [3] no describe la 
edad media de los pacientes incluidos en el estudio.

Para el diagnóstico, Cai T et al [10], Skerk V et al [9] y Sta-
matiou K et al [11] utilizaron el método de Meares-Stamey clá-
sico [12]. Seo Y et al [8], Heras-Cañas V et al [13] y Heras-Cañas 
V et al [14] utilizaron una modificación del método clásico, 
que tiene una concordancia similar al método tradicional [15]. 
Mazzoli S [16] utiliza una nueva modificación de la prueba de 
Meares-Stamey, introducida por su grupo de trabajo, en la 
que incluyen un cultivo de semen adicional, complementan-
do al resto de muestras del método clásico. Gracias a ello, se 
ha podido soslayar una de las grandes desventajas del método 
clásico: su fácil contaminación. Así, es posible descartar con-
taminaciones uretrales de la muestra, consiguiendo que los 
patógenos aislados en el cultivo sean verdaderamente repre-
sentativos de su localización prostática. Stamatiou K et al [3] 
utiliza el método de Meares-Stamey clásico complementándo-
lo en algunos casos con el cultivo del semen, con el objetivo de 
detectar casos de PCB en los que el método clásico es negativo.

El grupo bacteriano causal más frecuente es Enterococ-
cus spp., aislándose en 4.347 casos, lo que corresponde con el 
46,9% de los casos de prostatitis NIH-II clásica, y el 44,1% de 
las prostatitis NIH-II en las que se incluyen las bacterias atí-
picas. Dentro de este grupo, la especie más frecuentemente 
aislada fue E. faecalis (3804; 87,50%) y, en segundo lugar, E. 

RESULTADOS 

Utilizando la metodología descrita, se obtuvieron 7.758 
trabajos. Dicho número se redujo a 4.850 al aplicar el filtro 
“Full text”; y de ellos se recuperaron 1.648, que se redujeron 
a 1.490 una vez aplicado el filtro del idioma (español e inglés). 
Tras ser revisados todos ellos, y centrándonos en aquellos estu-
dios en los que se investigaba microbiológicamente una mues-
tra de sujetos con PCB, se eliminaron los que se focalizaban en 
el cáncer de próstata, los que ofrecían una revisión completa 
sin atender al análisis etiológico o a la resistencia antibiótica y 
aquellos relacionados con nuevas propuestas terapéuticas no 
basadas en antibioterapia, obteniendo 116 artículos. Finalmen-
te, puesto que el objetivo de esta revisión es analizar la etio-
logía de las PCB y el porcentaje de resistencia de las distintas 
especies bacterianas a diversos antibióticos útiles en esta en-
tidad, se incluyeron 15 trabajos (Tabla 1- Material suplemen-
tario) que investigaban específicamente estos aspectos (Figura 
1).

Estos estudios agrupan un total de 13.463 pacientes con 
prostatitis crónica o síndrome de prostatitis crónica (categorías 
II-III de la NIH). De todos ellos, 10.368 casos (77%) se incluyen 
en la categoría NIH-II clásica, es decir, se corresponden con la 
entidad denominada “Prostatitis crónica bacteriana” causada 
por bacterias de clara patogenicidad en esta entidad [6]. Si te-
nemos en cuenta la participación de bacterias atípicas (Ure-
aplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Chlamydia tra-
chomatis y Trichomonas vaginalis) como agentes causales de 
PCB, el número de casos de prostatitis NIH-II asciende a 10.993 
(81,65%). Por otro lado, 3.095 (23,00%) y 2.740 (18,35%), res-
pectivamente, se corresponden con casos de prostatitis crónica 
NIH-III o síndrome de dolor pélvico crónico. Este análisis no 
ha tenido en cuenta el estudio de Wan CD et al [7], puesto 

Grupo bacteriano Especie, n (%) Aislados totales (n) Prostatitis crónica bacteriana

Enterococcus spp. E. faecalis 3.804 (87,50) 4.347 46,90% NIH-II clásicas

E. faecium 297 (6,83) 44,10% NIH-II con bacterias atípicas

Otros 246 (5,67)

Staphylococcus spp. Estafilococos coagulasa-negativos 1.626 (78,66) 2.067 22,30% NIH-II clásicas

S. aureus 326 (15,77) 20,97% NIH-II con bacterias atípicas

Otros 115 (5,57)

Escherichia spp. E. coli 1.399 (100) 1.399 15,09% NIH-II clásica

14,20% NIH-II con bacterias atípicas

Bacterias atípicas Ureaplasma urealyticum 251 (42,18) 595

Chlamydia trachomatis 211 (35,46)

Trichomonas vaginalis 100 (16,81)

Mycoplasma hominis 33 (5,55)

Tabla 1  Microorganismos causantes y su porcentaje de aislamiento en el estudio etiológico 
de prostatitis crónica bacteriana.
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Autores Periodo de 
estudio

Microorganismo Cantidad aislada Trimetoprim-
Sulfametoxazol

Ciprofloxacino Levofloxacino Norfloxacino Tetraciclina Macrólidos Fosfomicina Nitrofurantoína

Cai T e al (2011) [10] 1997-2008 E. faecalis 2745 (44%) 0,5% 3,3% 0,5% 11,5% 84,4% 0,25%

E. faecium 101 (1,4%) 0,5% 31,25% 15% 34,25% 81,67% 0,5%

S. aureus 280 (4,4%) 8,3% 29,25% 30% 34,25% 50% 11%

S. haemolyticus 640 (10,2%) 8,5% 34% 35% 36,5% 42,7% 15,8%

S. epidermidis 327 (5,2%) 25% 38,8% 27% 32% 48,4% 17,8%

SCN 154 (2,4%) 25% 38,8% 27% 32,5% 48,4% 17,8%

S. agalactiae 267 (4,2%) 16,8% 28,5% 16,5% 27,8% 26% 13,3%

Otros estreptococos 87 (1,2%) 13% 22% 21% 28,3% 26% 29,5%

Acinetobacter spp. 8 (0,1%) 16,3% 14,5% 10% 16,8% 35,4% 20%

Citrobacter spp. 80 (1,2%) 9,5% 10,5% 7% 11,3% 35% 29,8%

Enterobacter spp. 78 (1,2%) 1% 9,3% 3,5% 11% 40,7% 21%

E. coli 698 (11,1%) 22,5% 9,3% 11,5% 18% 45% 17,8%

K. oxytoca 144 (2,3%) 7,3% 8,3% 3,5% 8,5% 30,4% 21,5%

K. pneumoniae 100 (1,5%) 9,3% 8,5% 3,5% 9,3% 33,4% 19%

M. morganii 120 (1,7%) 8,8% 5% 3,5% 8,3% 30,7% 9,8%

P. mirabilis 142 (2,2%) 10,5% 8,5% 2,5% 9,3% 33,4% 18,5%

P. aeruginosa 44 (0,6%) 30,5% 10,5% 26,8%

P. putida 16 (0,1%) 29,8% 12% 26,8%

S. marcescens 190 (2,90%) 27,8% 19,5% 27,8% 33,4%

Seo Y et al (2013) [8] 2007-2012 E. faecalis 41 31,5% 9,7% 4,8% 26,8% 97,5% 0%

Stamatiou K et al (2017) [11] * 2009-2015 E. faecalis 45 9,67% 29% 32,25%

E. coli 69 27,8% 16,7% 22,2%

P. mirabilis 12 26,1% 21,7% 21,7%

SCN 46
18% 5,6% 21,3% 24,7%

S. aureus 10

Ibrahim N (2021) [22] NC Staphylococcus spp. 62 (60,8%) 20,6% 23,9% 20% 43,4% 57,8% 73,9% 0%

Enterococcus spp. 14 (13,7%) 13,7% 6% 4,6% 16,9% 8,4% 15,9% 0%

Streptococcus spp. 2 (2%) 5,9% 3% 6,2% 8,4% 8,4% 7,2% 7,4%

Acinetobacter spp. 1 (1%) 0% 0% 0% 1,5%

E. coli 14 (13,7%) 2,9% 4,5% 4,6% 1,4% 0%

Proteus spp. 1 (1%) 1% 0% 0% 1,5%

Morganella spp. 1 (1%) 1% 1,5% 0% 1,5%

Klebsiella spp 2 (2%) 1% 0% 0% 1,4% 0%

Trinchieri A et al (2021) [18] NC Enterococcus spp. 22% 96% 21% 21% 77% 25% 19%

Staphylococcus spp. 13% 31% 21% 29% 42% 21% 21%

Streptococcus spp. 5% 9% 4% 50% 26% 0% 0%

Otros Gram + 2% 44% 40% 38% 20% 0% 17%

E. coli 31% 27% 20% 18% 20 % 11% 15%

Proteus spp. 4% 37% 12% 60% 0 % 22% 25%

Pseudomonas spp. 2% 100% 9% 100% 0 % 100% 100%

Klebsiella spp. 7% 41% 31% 43% 0 % 19% 50%

Otros Gram - 4% 23% 14% 67% 0 % 21% 29%

Tabla 2  Resumen de la evolución en las resistencias antibióticas (%) según los datos analizados en esta 
revisión.

*Datos correspondientes al grupo A del estudio. SCN: Staphylococcus coagulasa negativos.
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estudio de Mazzoli S et al [16], este grupo representó el 66% 
de los 1.686 aislados de pacientes con prostatitis crónica, in-
crementándose este porcentaje (73,9%) en el estudio de Cai T 
et al [10]. Por otra parte, en los estudios de Wan CD et al [7] y 
de Ibrahim N [22], Staphylococcus spp. fue el género más fre-
cuentemente aislado, siendo S. haemolyticus la especie aislada 
en mayor proporción. Este es un hallazgo fundamental y que 
explicaría la razón de que las tasas de erradicación de E. fae-
calis sean inferiores a las de E. coli (50-70% vs 70-90%). Esto 
es así debido a que clásicamente, el tratamiento de primera 
línea de las PCB se basa en las fluoroquinolonas, antibióticos 
que tienen una mayor actividad frente a bacterias gramnega-
tivas. De hecho, Bundrick W et al [19] mostró que, en la mayor 
parte de ocasiones, el tratamiento con fluoroquinolonas no 
superaba, o lo hacía levemente, la CMI de E. faecalis en fluido 
prostático.

Por otra parte, existen pocos estudios que analicen el uso 
de antibióticos que tengan una adecuada actividad frente a 
grampositivos, como linezolid o moxifloxacino. Wagenlehner 
FME et al [23] investigó el posible uso de moxifloxacino co-
mo agente terapéutico en esta entidad, encontrando una muy 
buena penetración prostática y una adecuada actividad tanto 
frente a bacterias grampositivas como gramnegativas. 

Diversos autores [16,24] ya alertan acerca de la nece-
sidad de modificar el protocolo terapéutico de la PCB; de lo 
contrario, si se continúan utilizando las fluoroquinolonas de 
forma empírica ante cualquier PCB (sin investigar su origen), 
es probable que se produzca un irremediable aumento de las 
resistencias antibióticas de este importante grupo antibiótico, 
además de que los pacientes afectados van a seguir siendo 
pacientes crónicos y con mínimas expectativas de mejora, te-
niendo en cuenta el impacto psicológico y el gasto sanitario 
que ello implica.

No obstante, también hemos de tener en cuenta el propio 
aumento de resistencias antibióticas que muestra Enterococ-
cus spp. [25] dificultando aún más la elección antibiótica y la 
curación/remisión de estos pacientes. Sin embargo, una de las 
aportaciones fundamentales de este trabajo (que está además 
sustentada por una amplia evidencia reciente), es la conside-
ración de las bacterias atípicas como agentes directamente 
implicados en la etiología de las PCB. Las guías de práctica 
clínica internacionales todavía no las reconocen como pató-
genas causales de esta entidad (NIH-II). Además, estudios pa-
sados [26-28] ya hablaban del posible papel etiológico de las 
bacterias atípicas en la desconocida categoría NIH-IIIa. Skerk V 
et al [9] observó que, en una muestra de 1.442 pacientes con 
síntomas prostáticos crónicos, se aisló algún tipo de microor-
ganismo en el 74% de los pacientes, encontrando con mayor 
frecuencia T. vaginalis, C. trachomatis y Ureaplasma spp.; los 
patógenos clásicos supusieron el 20% de los casos.

Otra bacteria atípica cuya implicación en la etiología de la 
PCB ha generado mucha controversia es Chlamydia trachoma-
tis [29], ya reconocido como un microorganismo claramente 
causante de esta entidad [9, 30-32]. Además, sabemos que el 
curso sintomático de la PCB causada por este microorganis-

faecium (297; 6,83%); en un 5,67% de los casos no se especi-
fica la especie responsable. El segundo género bacteriano más 
frecuentemente implicado es Staphylococcus spp, aislándose 
en 2.067 casos (22,30% de NIH-II clásicas y 20,97% de NIH-II 
con bacterias atípicas). El subgrupo más frecuentemente aisla-
do son los estafilococos coagulasa-negativos (1626; 78,66%); 
a su vez, la especie más frecuente dentro de este subgrupo 
bacteriano fue Staphylococcus haemolyticus (756; 46,49%) y, 
en segundo lugar, Staphylococcus epidermidis (431; 26,50%); 
también se aisló 1 (0,0619%) Staphylococcus hominis y 1 
(0,0619%) Staphylococcus lugdunensis. Además, dentro de es-
te género encontramos 326 (15,77%) Staphylococcus aureus. 
En 115 casos no se especificó la especie (5,57%). En tercer lu-
gar, se halla E. coli, aislándose en 1.399 ocasiones, lo que supo-
ne un 15,09% del total de casos de NIH-II clásica y un 14,20% 
de las NIH-II con bacterias atípicas. Por otra parte, cabe desta-
car el papel de las bacterias atípicas como agentes patogénicos 
de esta entidad en los trabajos revisados. Se han informado 
595 (6,038%) episodios por microorganismos atípicas. Dentro 
de ellas, la más frecuente es U. urealyticum (251; 42,18%); a 
continuación, se encuentra C. trachomatis (211; 35,46%), T. 
vaginalis (100; 16,81%) y, finalmente, M. hominis (33; 5,55%) 
(Tabla 1). 

Por último, el 98,64% (N: 9.721) de los aislados bacteria-
nos se corresponden con cultivos monomicrobianos, mientras 
que sólo el 1,36% (N: 134) se corresponden con cultivos po-
limicrobianos. Dentro de ellos, el grupo más frecuentemente 
implicado es Staphylococcus spp., participando en 79 (59%) de 
los 134 cultivos polimicrobianos. En segundo lugar, se encuen-
tra E. coli (53,7%) y, en tercer lugar, E. faecalis (50%).

Este análisis etiológico no ha tenido en cuenta los estudios 
de Choi Y et al [17], Wan CD et al [7] y Trinchieri A et al [18] ya 
que, la información relacionada con el número de microorga-
nismos aislados solo se presenta en forma de porcentaje, sin 
especificar el número absoluto de bacterias que corresponde a 
cada valor porcentual.

El análisis correspondiente al porcentaje de resistencia de 
las especies bacterianas a diversos antibióticos útiles en esta 
entidad se resume en la Tabla 2.

DISCUSIÓN

Este estudio revela el viraje etiológico que está ocurrien-
do en las últimas décadas. Clásicamente se ha reconocido que 
las enterobacterias (fundamentalmente E. coli) son el principal 
género implicado en su etiología [11,14]. Actualmente, las bac-
terias grampositivas, fundamentalmente E. faecalis, se están 
erigiendo como los principales patógenos implicados en la PCB 
[10,19]. Y existe suficiente evidencia para afirmar que estos 
microorganismos, si se aíslan en una muestra adecuada de un 
paciente con síntomas prostáticos, son los causantes de dicha 
patología [10,19-21].

En diversos trabajos analizados en la revisión [10,16, 7] se 
observa la preponderancia de las bacterias grampositivas co-
mo los principales patógenos causantes de esta entidad; en el 
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de biofilm. Ya Nickel JC et al [34] observaron que el 63% de 
las cepas de E. coli aisladas en su cohorte eran fuertes produc-
tores de biofilm, siendo este porcentaje ligeramente inferior 
(58%) en el caso de E. faecalis; en este estudio, la especie que 
con mayor frecuencia produjo biofilms fue S. haemolyticus. La 
presencia de biofilm incrustado en las calcificaciones prostá-
ticas es el responsable del importante número de recidivas y 
de persistencia sintomática que padecen los pacientes con esta 
patología [43,44].

Por otra parte, también es reseñable constatar el alto por-
centaje de resistencia antibiótica que E. faecalis muestra a eri-
tromicina y tetraciclina. En el caso de tetraciclina, este hallaz-
go concuerda con la observado en otras publicaciones [2, 8]. 
En relación con eritromicina y el resto de los macrólidos, son 
fármacos que alcanzan una buena biodisponibilidad prostática 
gracias a sus características farmacocinéticas [45, 46]; además, 
tienen una muy buena actividad anti-biofilm [47], pudiendo 
ser potencialmente útiles en el tratamiento de las PCB causa-
das por microorganismos atípicos [48]. Estos hallazgos resaltan 
la importancia de realizar un diagnóstico etiológico y un per-
fil de resistencias previo a la indicación de cualquier terapia 
antibiótica en la PCB. De esta manera, eritromicina y el resto 
de los macrólidos son fármacos potencialmente útiles para el 
tratamiento de infecciones causadas por Ureaplasma spp., C. 
trachomatis o M. hominis. 

En relación con Staphylococcus spp., debemos destacar el 
alto porcentaje de resistencia antibiótica que muestra hacia las 
quinolonas en diversos estudios, alcanzando cotas del 38,8% 
para ciprofloxacino y 27% para levofloxacino en el estudio de 
Cai T et al [10]. Sin embargo, Stamatiou K et al [11] encuentra 
tasas de resistencia del 5%. Sí es importante tener en cuenta 
el elevado porcentaje de resistencia antibiótica que muestra 
Staphylococcus spp. a fosfomicina (73,9%) en un estudio muy 
reciente [22], pero, en el resto de los estudios analizados en la 
revisión dicho porcentaje es bajo, siendo necesario realizar más 
estudios para valorar si dicho hallazgo está únicamente limita-
do a su zona geográfica (Iraq), o si es un fenómeno universal. 

En relación con el análisis que nos ocupa, debemos discu-
tir en último lugar el papel trimetoprim-sulfametoxazol. En la 
revisión observamos cómo, a excepción de Cai T et al [10], la 
tasa de resistencia antibiótica es elevada: 31,5% en el estudio 
de Seo Y et al [8] y 96% en el trabajo de Trinchieri et al [18]. 
En lo referente a E. coli, el porcentaje medio de resistencia en 
todos los estudios oscila en torno al 20-25%, encontrando Seo 
Y et al [8] una tasa de resistencia superior (31,5%).

Por último, el papel ampliamente demostrado de la impli-
cación directa de bacterias grampositivas (distintas de E. fae-
calis) y de las bacterias atípicas en la etiología de las PCB, el 
reconocimiento del papel de los biofilms en las recidivas y la 
progresiva aparición de cepas bacterias resistentes a las fluo-
roquinolonas [49-53] nos plantea la necesidad de una modifi-
cación en el tratamiento de primera elección de esta entidad: 
fluoroquinolonas en monoterapia. 

En conclusión, los microorganismos aislados más frecuen-
tes en la revisión sistemática son E. faecalis, Staphylococcus 

mo es más grave, con una tasa superior de recurrencias y con 
un mayor impacto en la calidad de vida, relacionándose con 
la eyaculación prematura y con una peor calidad de vida se-
xual [33]. Sin embargo, en la mayor parte de los estudios que 
investigan la etiología de la PCB se encuentra una pequeña 
cantidad de C. trachomatis. La explicación más plausible de es-
te hecho es que, debido a que es una bacteria de crecimiento 
intracelular obligado, las muestras tradicionales que se utili-
zan para el diagnóstico de la PCB podrían no ser adecuadas, 
necesitando realizar técnicas moleculares (PCR) o pruebas más 
invasivas (Biopsia trans-rectal) para su adecuado aislamiento. 
Además, debido al desconocimiento general de esta entidad, 
un no desdeñable porcentaje de pacientes con síntomas pros-
táticos crónicos recibe ciclos de antibioterapia sin haber deter-
minado la etiología infecciosa concreta, siendo posteriormente 
muy difícil aislar el verdadero microorganismo que estaba cau-
sando la enfermedad [34].

Por lo anterior, es crucial cambiar y estandarizar el con-
cepto, procedimiento diagnóstico, clasificación y, por supuesto, 
el tratamiento que se utiliza rutinariamente, pues es ya eviden-
te el más que demostrado papel causal que tienen las bacterias 
atípicas. La PCR es una técnica que notoriamente modifica el 
perfil etiológico que teníamos históricamente asumido; esta 
técnica, al no necesitar que los microorganismos sobrevivan en 
el laboratorio, permite identificar una mayor no se habían te-
nido en cuenta, como algunos grampositivos y, sobre todo, las 
bacterias atípicas [15]. Es necesario investigar y reclasificar [35] 
a muchos de los pacientes integrados en la categoría NIH-IIIa, 
pues muchos de ellos realmente sí tendrán un microorganismo 
que será la causa de sus síntomas [36].

En relación con la evolución de las resistencias antibió-
ticas en los últimos años (Tabla 2), el estudio de Cai T et al 
[10] realiza un análisis entre los años 1997-2008. En este no se 
observaron diferencias significativas en el porcentaje de resis-
tencia antibiótica de E. faecalis y E. coli a ciprofloxacino y levo-
floxacino. La tasa media de resistencia antibiótica de E. faecalis 
a este grupo antibiótico oscila en torno al 20% en casi todos 
los trabajos. Solo Cai et al [10] y Seo Y et al [8] han evidenciado 
diferencias: ciprofloxacino (3,3%) y levofloxacino (0,5%) en el 
primer caso, y ciprofloxacino (9,7%) y levofloxacino (4,8%) en 
el segundo; no obstante, ninguno ha analizado la evolución de 
la resistencia antibiótica en un periodo de tiempo.

Por otra parte, también es notable el incremento (23,03%) 
que se produce en la tasa de resistencia antibiótica de E. fae-
calis a las quinolonas en el primer grupo del estudio de Stama-
tiou K et al [11] (pacientes diagnosticados por primera vez de 
PCB), con respecto al segundo grupo, conformado por pacien-
tes previamente diagnosticados y que tenían una recidiva de 
la enfermedad. Este hallazgo puede ser explicado por la teoría 
ampliamente aceptada de que la PCB es una patología cuyo 
origen, recidivas y falta de respuesta al tratamiento se debe a 
la existencia de biofilms bacterianos [37-42]. 

En la cohorte de 116 pacientes con PCB tratados durante 
4 semanas con fluoroquinolonas en el estudio de Bartoletti R 
et al [39], un 85% de las bacterias aisladas eran productoras 
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4295(03)00565-x.

20. Naber KG. Management of bacterial prostatitis: what’s new? BJU Int. 
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spp., E. coli y las bacterias atípicas, donde la resistencia antibió-
tica se encuentra en torno al 15-30% (con excepciones), lo que 
puede explicarse por la extensa utilización de antibióticos de 
forma empírica sin haber realizado un estudio de resistencias 
previo en la mayoría de los casos, resaltando la importancia de 
realizar un estudio microbiológico previo a la pauta de trata-
miento antibiótico, disminuyendo así las recidivas y la cronici-
dad de esta entidad.
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