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La rápida evolución que sufre la ciencia médica y la amplia variedad de áreas de conocimiento 
que atañen al médico de  Atención Primaria obliga  a una continua actualización de su formación, 
que debe estar en sintonía con  sus cargas de trabajo y ser reflejo de la evidencia científica 
disponible.

En este sentido, la patología urológica, aún a falta del reconocimiento que deben recoger los 
estudios de medicina, va a representar el 18% de las cargas de trabajo del médico de familia por 
lo que la Formación Continuada en esta área de Conocimiento debe ser prioritaria. 

Por otra parte, la emergencia de nuevos tratamientos tanto médicos como quirúrgicos en 
diversas patologías urológicas justifica que el médico de atención primaria disponga de un 
documento que le oriente en la toma de decisiones y en la información que debe dar al paciente 
acerca de las opciones diagnósticas y terapéuticas sobre su enfermedad.

Es obvio que vivimos un momento en el que el acceso a la información es rápido, total e 
indiscriminado, lo que implica que  además  de tener que llevar a cabo un laborioso trabajo de 
selección, en ocasiones nos acopiemos de un conocimiento sesgado que no cumple con los 
criterios científicos necesarios para ser llevado a la práctica clínica.  

Es por estos motivos que el documento que presentamos aquí, sin pretender llegar a ser una 
guía clínica, puede ser un eficaz instrumento de trabajo al cubrir las carencias antes expresadas; 
por un lado  su carácter monográfico recoge la patología urológica más prevalente y lo hace 
de modo ordenado, claro, actualizando el conocimiento basado en la evidencia científica más 
reciente. 

Cada capítulo de esta guía ha sido realizado por médicos de familia y supervisado por urólogos 
consiguiéndose el necesario consenso entre las Sociedades Científicas implicadas en este 
proyecto: Sociedad castellano leonesa de medicina familiar y comunitaria-SocalemFYC y la 
Sociedad Castellano leonesa de Urología-ACLU, para unificar criterios claros de cuándo derivar 
estos pacientes a Atención Especializada.

Queremos agradecer a los autores su inestimable trabajo de revisión, labor de síntesis y 
elaboración de claros conceptos diagnósticos, terapéuticos y de derivación, y a GSK el soporte 
necesario para la materialización de estos documentos y su difusión entre todos los Médicos de 
Familia de Castilla y León.

     

    Mª Isabel Gutiérrez Pérez                                                         José H Amón Sesmero

PRÓLOGO
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Cuando Isabel Gutiérrez me pidió que colaborase en el prólogo de este imprescindible 
documento “Manejo de la Patología Urológica en Atención Primaria”, no pude pensar en otra 
cosa durante varios días. ¿Qué se puede decir en un prólogo? ¿Qué se puede escribir que sea 
interesante para el que va a consultar este trabajo? Y pensé que poca gente se lee los prólogos 
de un libro y sobre todo los de un libro de consulta. 

	

La Sociedad Castellana y Leonesa de Medicina Familiar y Comunitaria (socalemFYC) tiene 
entre sus misiones más importantes la generación y difusión del conocimiento. Para ello cuenta con 
profesionales de gran valía y capacidad, comprometidos con el rigor y la actualización científica en 
todos los ámbitos de actuación del médico de familia. Y entre sus valores fundamentales está la 
cooperación y alianza con otras Sociedades Científicas, con el fin de proponer consensos firmes, 
serios y coordinados en las actuaciones, cuyo objetivo final es ofrecer la mejor atención a las 
personas y enfermos.

En este libro, Isabel y el resto de compañeras y compañeros, médicos de familia y urólogos, 
han demostrado todos esos valores y compromisos, desarrollando una gran labor y esfuerzo en 
su elaboración y coordinación. No sólo por el alto rigor científico con el que ha sido editada, 
sino por dejar claro que una vez más es posible que profesionales de diferentes niveles de 
atención se coordinen, se comuniquen y sigan los mismos criterios a la hora de atender al mismo 
paciente. Porque no debemos olvidar que atendemos pacientes y no procesos, pacientes que 
a lo largo de su vida van presentando distintas patologías y necesitarán de la participación de 
distintos profesionales para controlar las mismas. Por todo ello, es indispensable que exista rigor 
científico actualizado; pero también, y debería ser un criterio de calidad asistencial, es necesaria 
una buena coordinación, comunicación y entendimiento entre profesionales de distintos niveles 
asistenciales. 

Los pacientes y las personas son y deben ser el centro de la atención, pero los procesos 
compartidos y basados en las mejores evidencias nos ayudarán, sin duda a ofrecerles la mejor 
atención. Y el afán de este libro es ese, tratar al paciente de forma continua, como un todo, 
colaborando entre sí los distintos profesionales, con una comunicación fluida, con los mismos 
criterios y siempre basados en el rigor y la evidencia científica. Además, el abordaje de diferentes 
problemas urológicos le confiere un valor añadido que será de gran utilidad a todos los médicos 
de familia y urólogos de nuestra Comunidad.

	

Una vez más, enhorabuena a los autores, a los compañeros urólogos por su disposición y a 
Isabel como coordinadora.

Fernando García Martin

Presidente de la Sociedad Castellano y Leonesa de Medicina Familiar y Comunitaria.
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Como presidente de la Asociación Castellano Leonesa de Urología es para mí un honor prologar 
este libro, sobre todo conociendo el ingente trabajo que ha supuesto para los redactores de los 
diferentes capítulos, así como para los supervisores, tanto de Atención Primaria como Urólogos.

También lo considero una obligación puesto que una de las principales funciones de una 
sociedad científica radica en la difusión y puesta al día del conocimiento de la especialidad, no 
solo a los miembros de dicha sociedad sino al resto del estamento médico.

Espero que las páginas de este libro que tanto esfuerzo han supuesto sean de gran utilidad para 
urólogos en formación y sobre todo para nuestros compañeros de atención primaria, que forman 
el primer nivel en la lucha por la salud de los ciudadanos.

Emilio Gutiérrez Mínguez 

Presidente de la Asociación Castellano Leonesa de Urología.
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Desde la introducción de la medicina basada en la evidencia en la atención diaria a nuestros 
pacientes, cada vez  este concepto va haciendo un mayor hincapié en nuestra práctica diaria. 
Suele definirse como el uso de la mejor evidencia clínica para la toma de decisiones sobre la 
atención a un paciente específico.

Los dos aspectos en los que se basa actualmente la realización de un documento de 
consulta, de utilidad en la práctica clínica diaria son la calidad de la evidencia y la fuerza de las 
recomendaciones.

La metodología consiste en la búsqueda y ordenación de los datos publicados que permite 
localizar las evidencias más fiables para cada concepto, estableciendo niveles de calidad de 
evidencia en función de la consistencia de las observaciones. Una vez reunidas las mejores 
evidencias es posible establecer recomendaciones, que serán más fuertes y consistentes cuanto 
mayor sea la calidad de la evidencia en la que se sustentan.

Aunque en la actualidad hay muchos sistemas distintos de medicina basada en la evidencia, 
nosotros hemos adoptado el utilizado por la Sociedad Europea de Urología (EAU), que incluye 
el nivel de evidencia y el grado de recomendación del Oxford Centre modificado por Sackett y 
colaboradores.

 	 Hemos de indicar que en una especialidad quirúrgica como es la urología, este ámbito 
no está tan definido como en otras áreas de la práctica clínica, como es el caso de la atención 
primaria. Además, dentro de un proceso clínico determinado la toma de decisiones a favor o 
en contra de una prueba concreta o un tratamiento corre a cargo del profesional sanitario y del 
propio paciente. Pero, la medicina basada en la evidencia permite evaluar las actuaciones, las 
pruebas complementarias y los tratamientos efectuados con unos parámetros determinados de 
calidad. 

MEDICINA BASADA EN LA EVIDENCIA
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Grados de comprobación científica:

Grado Tipos de datos científicos

1a Datos científicos procedentes de metaanálisis de ensayos aleatorizados

1b Datos científicos procedentes de al menos un ensayo aleatorizado

2a Datos procedentes de un estudio controlado bien diseñado sin aleatorización

2b Datos científicos procedentes de al menos un estudio cuasiexperimental bien diseñado de otro tipo

3
Datos científicos procedentes de estudios no experimentales bien diseñados, como estudios 
comparativos, estudios de correlación y casos clínicos

4
Datos científicos procedentes de informes u opiniones de comités de expertos o de la experiencia 
clínica en la materia

Grado de recomendación: 

Grado Naturaleza de las recomendaciones

A
Basadas en estudios clínicos de buena calidad y coherencia en los que se abordan las 
recomendaciones concretas y que incluyen al menos un ensayo aleatorizado

B Basada en estudios clínicos bien realizados, pero sin ensayos clínicos aleatorizados

C Emitida a pesar de la ausencia de estudios clínicos de buena calidad directamente aplicables

Modificado de Sackett y colaboradores.

Oxford Centre for Evidence-based Medicine Levels of Evidence (May 2009). Produced by 
Bob Phillips, Chris Ball, Dave Sackett, Doug Badenoch, Sharon Straus, Brian Haynes, and Martin 
Dawes since November 1998. Updated by Jeremy Howick March 2009. http://www.cebm.net/
index.aspx?o=1025 (Access date January 2013).
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INTRODUCCIÓN.-

La hiperplasia benigna de próstata (HBP) se caracteriza por un crecimiento histológico de la 
glándula prostática que va a condicionar, en mayor o menor medida, la alteración del flujo urinario 
y la aparición de  los  denominados síntomas del tracto urinario inferior (STUI)1-5.

Esta enfermedad, de elevada prevalencia (Pv), suele comenzar en las edades medias de 
la vida (42% en autopsias de hombres entre 50 y 60 años) y aumenta progresivamente con el 
envejecimiento (88% de autopsias en hombres mayores de 80 años). Aunque es considerada una 
patología benigna, puede tener una evolución progresiva, alterando la calidad de vida (CdV) del 
paciente, cuando no se diagnostica y se trata a tiempo2-7. 

El estudio de Pv más importante en España, fue llevado a cabo por  Chicharro y Burgos en 1997: 
la Pv media era del 11,8%, oscilando desde 0,75 % en varones de 40  a 49 años hasta el 30% en 
mayores de 70 años8.

En el estudio prospectivo epidemiológico llevado a cabo por Carballido J. et al en Italia, Francia 
y España (2011), se vio que la Pv de HBP fue del 66% (de varones que acudían espontáneamente a 
la consulta de atención primaria (AP) con STUI) y que el 32 % estaban en riesgo de progresión de 
la enfermedad (PSA >1,5 ng/ml y volumen prostático (VoP) ≥30 gr/ml)9. 

En el pasado, siempre se daba por supuesto que los STUI en los varones de edad avanzada, estaban 
relacionados directa o indirectamente con HBP. Sin embargo, a veces resulta difícil establecer una 
relación directa entre los síntomas y HBP. Dado que los pacientes buscan ayuda por los síntomas  y 
no por HBP,  los STUI son el síntoma guía en la valoración de los pacientes, que pueden presentar 
HBP, pero también vejiga hiperactiva (VHA) y afectación renal (poliuria nocturna)10.

Los STUI secundarios a HBP representan la primera causa de consulta al urólogo y la segunda 
causa de intervención quirúrgica. En la actualidad, el manejo del paciente con HBP implica no sólo 
al urólogo si no también al médico de atención primaria (MAP)1, 3, 4, 10.  

Su importancia en AP se apoya en la alta Pv de esta enfermedad, acentuada además, por 
la presencia de una pirámide poblacional  regresiva y por el aumento de la esperanza de vida. 
Por tanto, la prevención de la enfermedad, el diagnostico inicial y la conveniente derivación al 
urólogo en determinados casos es responsabilidad del MAP. Se estima que más de la mitad de los 
pacientes con HBP pueden ser controlados en AP5.

La HBP como otras enfermedades crónicas, supone una elevada carga para los sistemas 
sanitarios y un consumo importante de los recursos económicos. Ante la  preocupación creciente 
por mejorar la calidad asistencial y optimizar los recursos disponibles; y el intento de eliminar la 
variabilidad existente en el manejo de esta patología, podrían justificar la necesidad de difundir e 
implementar los protocolos de actuación en HBP11-13. 

ETIOLOGÍA.-

 No se  conoce con exactitud cuál es su mecanismo patogénico por lo que se invoca una 
etiología multifactorial1-6, 10, 14-17.

CAPITULO 1.- 
HIPERPLASIA BENIGNA DE PRÓSTATA
Dra. María Isabel Gutiérrez Pérez (Médico de familia).
Dr. José Heriberto Amón Sesmero (Urólogo).
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La próstata es una glándula sexual que participa junto con las vesículas seminales y las 
glándulas periuretrales en la producción del líquido seminal. Su estructura es dependiente de 
los andrógenos y requiere el estímulo de la testosterona para su desarrollo y función, siendo 
la enzima 5-α-reductasa la que transforma la testosterona dentro de la célula prostática en la 
dihidrotestosterona (DHT), metabolito activo mediador del crecimiento prostático1-5.

 Son considerados factores de riesgo para el desarrollo de HBP, la edad (mayores de 50 años) y 
la actividad hormonal en la próstata. Otros factores invocados como el tabaquismo, la vasectomía, 
la obesidad o la elevada ingesta de alcohol no tienen el soporte de la evidencia científica en la 
etiología de la HBP1-6, 10, 15-17.

CLÍNICA.- 

En el ámbito de la AP los pacientes consultan por STUI o bien están asintomáticos y acuden 
para prevenir enfermedad prostática. Sin embargo, no toda la sintomatología del tracto urinario 
inferior es achacable a HBP. A pesar de su alta Pv en varones mayores de 50 años, solo la mitad 
de ellos solicitará ayuda a su MAP o urólogo. Se debe tener en cuenta el  tiempo de evolución y la 
severidad de los síntomas, porque pueden alterar la CdV del paciente. La identificación correcta 
de los STUI nos permitirá adoptar las medidas terapéuticas más indicadas en cada caso4-6, 10, 15-18.

Los STUI se clasifican en síntomas de vaciado,  llenado y posmiccionales (Tabla 1). La nicturia y la 
urgencia son los que más interfieren en las actividades de la vida diaria del paciente con HBP1, 3, 5, 15, 18.

LLENADO VACIADO POSMICCIONALES

Frecuencia
Urgencia
Nicturia
Incontinencia

Flujo débil
Micción en regadera
Intermitencia
Retardo
Esfuerzo miccional
Goteo terminal

Goteo posmiccional
Sensación de vaciado
incompleto

Tabla 1: Clasificación de los síntomas del tracto urinario inferior.

DIAGNÓSTICO.-

El estudio inicial (Figura 1), tiene como objetivos4, 17:

• Diagnóstico diferencial con otras patologías que cursen con STUI (Tabla 2).

-. Cáncer (próstata, uretra, vejiga)
-. Infecciones (tracto urinario inferior, prostatitis u otras infecciones de transmisión sexual)
-. Patología vesical (litiasis, cistitis intersticial o por radiación)
-. Patología rectal
-. Estenosis de uretra o esclerosis de cuello de vejiga
-. Enfermedades sistémicas:
	 1. Diabetes mellitus
	 2. Enfermedad de Parkinson
	 3. Insuficiencia cardíaca congestiva
	 4. Esclerosis múltiple
	 5. Patología de discos intervertebrales lumbosacros
	 6. Poliuria nocturna
-. Consumo excesivo de líquidos
-. Fármacos (diuréticos, antihistamínicos, calcio-antagonistas, antidepresivos tricíclicos, 
opiáceos, alfa-adrenérgicos)

Tabla 2: Patologías distintas de HBP, que cursan con STUI.
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•	Establecer la gravedad-progresión de HBP.

•	Descartar complicaciones de HBP.

En  la valoración inicial del paciente con sospecha de HBP se debe incluir4, 17-19: 

•	Sintomatología: anamnesis, incluyendo IPSS (Índice internacional de Síntomas 
prostáticos).

•	Valorar el VoP: exploración con tacto rectal (TR).

•	Bioquímica sanguínea (glucemia, creatinina, PSA) y de orina (tira reactiva).

•	Debe valorarse como afecta a la CdV y la presencia de complicaciones, comorbilidades 
u otras patologías que cursen con STUI.

ANAMNESIS:

Procedimiento fundamental e insustituible en la consulta del MAP. 

Debe recoger: 

•	Antecedentes personales y familiares de patología prostática. 

•	Presencia de enfermedades que puedan causar  STUI.

•	Comorbilidades asociadas.

•	Cirugía pelviana (que pueda lesionar el plexo sacro y alterar el funcionamiento del 
esfínter estriado) y manipulación instrumental uretral previas.

•	Tratamiento/os actual/es.

•	Clínica urológica: recogida del motivo de consulta (STUI).

Actualmente, la mayoría de las sociedades científicas recomiendan la aplicación del 
cuestionario IPSS (NE 3 GR B), como método de valoración de la severidad de los síntomas. 
Consta de 7 preguntas relacionadas con los distintos STUI. Las respuestas, según la frecuencia 
de cada síntoma, se puntúan de 0 a 5. La suma de los puntos de las respuestas, determina la 
gravedad: leve (<8), moderada (8-19) y severa (≥20). Como pregunta aparte tenemos la 8, que hace 
referencia al impacto de los síntomas en la CdV del paciente. El cuestionario está estandarizado y 
es autoadministrable. Aunque tiene sus limitaciones, se trata del mejor test validado en  castellano 
(Anexo I)20.

Se ha podido comprobar que la repercusión de los STUI en la CdV depende de la edad; a 
igualdad de síntomas la afectación en pacientes más jóvenes es mayor. De ahí, que el aumento de 
la sintomatología con la edad, no siempre se acompañe de un empeoramiento en su CdV, lo que 
podría indicar cierta capacidad de adaptación1, 4, 21.

El IPSS no debe sustituir a la Historia Clínica (HC), pero constituye una herramienta de gran 
valor para evaluar la severidad de los STUI, la respuesta primaria al tratamiento o la necesidad 
del mismo y la progresión de la enfermedad durante el período de seguimiento4, 17. 

Una mejoría en la puntuación desde la medición basal de al menos 3 unidades, se considera 
como perceptible por el paciente y, por lo tanto, aceptada como umbral mínimo de mejoría 
clínica4, 22.

EXPLORACIÓN FÍSICA (NE 3 GR C):

Debe ser lo más completa1, 2, 4, 5, 18 posible: 

•	Exploración general: presencia/ausencia de edemas, fiebre, infección del tracto urinario 
(ITU) y otros signos de afectación renal (puñopercusión en ambas fosas renales). 

•	Abdomen: descartar masas y globo vesical.



16

•	Periné: tono muscular, sensibilidad y alteraciones de la inervación (reflejos anal 
superficial y bulbocavernoso. Tono del esfínter rectal que es el indicador indirecto de 
integridad neurológica pélvica).

•	Genitales: Inspeccionar meato uretral. Valorar tamaño, consistencia y sensibilidad de los 
testes.

TACTO RECTAL1-5, 18, 23 (NE 3 GR C):

Exploración importante, simple de realizar, indolora, rápida, de bajo coste y alta rentabilidad 
diagnóstica. Permite estimar el VoP y ayuda al diagnóstico diferencial.

Se debe explicar la prueba al paciente. Ha de realizarse, con la vejiga vacía o no, en la posición 
más cómoda y factible según la experiencia del médico y la condición física del paciente.

 Nos permite palpar la superficie posterior de la glándula prostática a través de la mucosa del 
recto. En condiciones normales encontraremos una glándula simétrica con un surco medio y dos 
lóbulos laterales.    

Se debe valorar:

•	Sensibilidad: es indolora.

•	Tamaño glandular: se expresa  en 4 grados (I- <29 cc, II- 30-49 cc, III- 50-79 cc y IV- >80 cc). 
El crecimiento progresivo, hace desaparecer el surco prostático. 

•	Consistencia: es fibroelástica y homogénea en toda su superficie. 

•	Límites: se puede acotar con nitidez los límites de la glándula.

•	Movilidad: presenta discreta movilidad y no está adherida.

Presenta limitaciones para el diagnóstico diferencial de HBP y cáncer de próstata (Ca P): 
sensibilidad (S) del 45-90%, especificidad (E) del 62-74%, valor predictivo positivo (13-69%). A 
pesar de ello no se invalida su rendimiento en el diagnóstico de otras patologías prostáticas y 
anorrectales23. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS BÁSICAS:

• Tira reactiva de orina1-6, 17, 18: para descartar la presencia de nitritos, leucocituria, proteinuria 
y microhematuria. Se trata de una prueba sencilla, exenta de efectos secundarios, muy 
sensible, pero poco específica (frecuentes falsos positivos). Identifica complicaciones de 
HBP y descarta otras patologías con STUI. 

• Sistemático de orina y sedimento1-6, 17 (NE 4 GR C): con el fin de descartar ITU y hematuria. 
La presencia de hematuria, debe confirmarse y obliga a descartar otras causas de sangrado 
distintas de HBP. La ecografía nos orientará en estos casos.

•	Glucemia4: con el fin de descartar diabetes.

•	Creatinina plasmática (Cr)1, 4-6, 17, 24 (NE 4 GR C): la HBP puede causar dilatación del tracto 
urinario superior y fallo renal. A pesar de que los resultados del estudio MTOPS indicaron 
que el riesgo de desarrollar insuficiencia renal (IR) en un varón con STUI es menor del 1%, la 
Asociación Europea de Urología (EAU), aconseja la determinación de Cr como prueba para 
la evaluación inicial del paciente con HBP. Si hay sospecha de alteración de la función renal, 
debe solicitarse una ecografía para descartar uropatía obstructiva, que constituye un motivo 
de derivación al urólogo. 

•	PSA ( antígeno prostático específico)6, 10, 15, 18 (NE 3 GR B): 

•	Es una kalicreina, sintetizada por la glándula prostática y secretada al liquido 
seminal, donde tiene una función fluidificante asociada a su actividad 
enzimática1, 5.
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•	Es un marcador de tejido prostático u órgano específico y no marcador tumoral1, 3-5, 17.

•	Sus valores de normalidad,  se sitúan entre 0 y  4 ng/ml, por ser los más aceptados en 
la práctica clínica1, 5, 17. 

•	Se detectan incrementos séricos en: Ca P, HBP, prostatitis, retención aguda de 
orina (RAO), tras biopsia prostática y masaje prostático. Y disminución en pacientes 
sometidos a tratamientos médicos como los inhibidores de la 5-α-reductasa (5-ARIs) y 
los  antiandrógenos1-5, 17, 23, 25. 

•	Valores anómalos de PSA: Por encima de 10 ng/ml es criterio de derivación al 
urólogo. Si está entre 4 y 10 ng/ml, se aumenta su E y S con el cociente PSA 
libre/total (si es > de 0,20 es compatible con HBP y si es < es sospechoso de 
Ca P)1-5, 17, 26.

•	Con la edad los valores de PSA considerados normales sufren variaciones 
(Tabla 3)1-5, 17, 27-30.

•	Se puede utilizar el PSA como indicador substituible de VoP. Un valor de 1,5 ng/
ml se correlaciona con un VoP de al menos 30 cc y es un factor de progresión de 
HBP2, 3, 17.

•	Útil en el manejo y seguimiento terapéutico de HBP17.

•	Se utiliza en el despistaje de Ca P y en la monitorización de su recurrencia (ver 
capítulo de Ca P)17.

Referencia
Edad (años)

40-49 50-59 60-69 70-79

Oesterling 2,0 3,0 4,0 5,5

De Antoni 2,3 3,8 5,6 6,9

Morgan 2,2 3,6 4,3 5,8

Lein 1,75 2,27 3,48 4,26

Tabla 3: Valor medio de PSA y Rango de Edad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS OPCIONALES:

•	Ecografía abdominal suprapúbica1-5, 17, 23, 26, 31 (NE 3 GR B):

•	Sencilla, inocua y no invasiva. No siempre disponible en AP.

•	Valora: el tamaño prostático, el residuo posmiccional (-RPM- sus niveles elevados 
pueden indicar disfunción vesical, baja actividad del detrusor o fallo renal) y la 
repercusión de HBP sobre el tracto urinario.

•	Se solicita en pacientes con STUI y presencia de complicaciones como litiasis renal, 
IR, hematuria e ITU o para valorar el RPM ante clínica sugestiva de obstrucción.

•	Flujometría1-3, 6, 17, 26 (NE 3 GR B):

•	Prueba funcional, sencilla y no invasiva. Habitualmente no se realiza en AP. 

•	El parámetro principal es el Flujo máximo urinario (Qmáx). Se considera normal si es 
superior a 15 ml/s.

•	Permite valorar la severidad de la obstrucción y la respuesta al tratamiento, 
cuantificando el volumen y la duración del chorro miccional. 
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TRATAMIENTO.-

Los objetivos1, 3-6, 17 son: 

•	Disminuir los síntomas.

•	Evitar la aparición de complicaciones.

•	Mejorar la CdV.

El abordaje terapéutico1, 3, 4, 17 variará en función de:

•	La edad del paciente.

•	La sintomatología.

•	La CdV.

•	Las expectativas del paciente.

•	Las complicaciones. 

•	La/s enfermedad/es asociada/s.

Las opciones son (Figura 1):

VIGILANCIA EXPECTANTE2-6, 10, 17, 18, 32, 33 (NE 1b GR A):  

Muchos hombres con STUI presentan una clínica leve y, por tanto, son adecuados para un 
manejo no farmacológico ni quirúrgico, conocido como “vigilancia expectante” (VE). Se trata 
de un programa activo, que implica el control de la evolución de la enfermedad, mediante la 
valoración de los síntomas y la CdV. Según la EAU, es válida para aquellos pacientes en los que 
no se identifiquen factores de progresión, que presenten STUI leves o moderados y que afecten 
poco a su CdV. 

La mayoría de los expertos creen que los componentes más importantes son: 

•	Transmitir confianza.

•	 Informar al paciente. 

•	Educar sobre el manejo de la HBP.

•	Programa de supervisión periódica.

•	Consejos sobre el estilo de vida: 

•	Reducción de la ingesta de líquidos por la noche. 

•	Evitar o moderar el consumo de cafeína y alcohol.

•	Micciones frecuentes.

•	Técnicas de distracción para ayudar a controlar la urgencia miccional.

•	Revisar la medicación, optimizar la hora de administración o sustituir los fármacos por 
otros que tengan menos efectos miccionales.

•	Tratamiento del estreñimiento.

•	Orinar cada 2-3 horas y antes de acostarse.

•	Evitar el sedentarismo.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO:

Esta recomendado en pacientes con sintomatología moderada-severa, con alteración en la 
CdV en ausencia de complicaciones o en aquellos que las presenten y no deseen tratamiento 
quirúrgico3-5, 17, 18.
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ALFA-BLOQUEANTES:

•	Deben ofrecerse a los pacientes con STUI de moderados a severos3, 4, 6, 10, 17 (NE 1a GR A).

•	Representan el tratamiento farmacológico de primera línea en el paciente con STUI-HBP10. 

•	Mecanismo de acción: actúan inhibiendo el efecto de la noradrenalina, liberada 
endógenamente en las células musculares lisas de la próstata, reduciendo así el tono 
prostático y la obstrucción a la salida de la vejiga. El efecto clínico sobre la micción es el de 
facilitar el vaciado vesical, reduciendo la resistencia de salida, sin disminuir la contractilidad 
del detrusor1, 4, 5, 10, 17.

•	Fármacos disponibles (tabla 4)1-3, 5, 6, 10.

•	Posibilidad de administrar una vez al día5, 10.

•	Requieren dosificación escalonada doxazosina y terazosina18.

•	Rapidez de acción. Se puede plantear su uso intermitente, en pacientes con intensidad 
fluctuante de los síntomas que no precisan un tratamiento a largo plazo10.

•	Actúan sobre el aspecto sintomático de la HBP y son más eficaces con próstatas menores de 
40-50 cc3, 4.

•	Reducen el IPSS (en un 35-40%) y  aumentan el Qmáx (en un 20-25%)3, 4, 6, 10, 24.  

•	Todos los alfa-bloqueantes tienen una eficacia similar a dosis adecuadas y en todos los grupos 
de edad5, 6, 10.

•	No tienen efecto sobre el VoP ni previenen el crecimiento de la próstata4, 6, 10.

•	No previenen la RAO6, 10, 24.

•	No han demostrado acción sobre la progresión de la enfermedad2, 24, 34.

•	Tolerancia y seguridad clínica aceptables:

•	Los pacientes con comorbilidad cardiovascular y/o medicación vasoactiva concomitante 
(diuréticos, antagonistas del calcio, IECA, inhibidores de la 5 PDE etc.), pueden ser 
susceptibles de vasodilatación inducida por los alfa-bloqueantes10. 

•	Los efectos secundarios más frecuentes son astenia, mareos e hipotensión 
ortostática. Se minimizan al administrarlos por la noche y comenzar con dosis bajas, 
desaparecen al ser retirados4, 10, 17.

• Pueden provocar el síndrome de iris flácido intraoperatorio (IFIS) en el contexto 
de la cirugía de cataratas. Complican la técnica quirúrgica, pero, no parece que 
exista riesgo para la salud de los pacientes intervenidos. Se considera prudente no 
iniciar tratamiento con alfa-bloqueantes antes de la cirugía. Y debe interrumpirse 
el tratamiento existente con alfa-bloqueantes, aunque no está bien definido cuánto 
tiempo antes de que tenga lugar la cirugía (15 días a 1 mes)2, 3, 10, 35-37. 

•	No afectan negativamente a la libido pero, pueden provocar trastornos de la 
eyaculación: disminución del volumen eyaculado, eyaculación retrógrada o 
aneyaculacion3, 4, 6, 10, 17. 
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PRINCIPIO 
ACTIVO

PRESENTACIÓN DOSIS
EFECTOS 
SECUNDARIOS

ALFA-
BLOQUEANTE
No uroselectivo

DOXAZOSINA

2mg
4mg
4mg (liberación 
controlada)

4-8 mg/día
2mg/día

Hipotensión 
ortostática
Síncope
Cefalea

TERAZOSINA
2mg
5mg
10mg

5-10mg/día
(inicio)
1-2mg/día

Rinitis
Congestión nasal

ALFUZOSINA
2,5mg
5mg (retard)
10mg

5mg/12h
10mg/día

Hipotensión 
ortostática
Cefalea
Rinitis
Congestión nasal

ALFA-
BLOQUEANTE
Uroselectivo

TAMSULOSINA
0,4mg
0,4mg (OCAS)

0,4mg/día

Astenia
Cefalea
Dolor de espalda
Eyaculación 
retrógrada

SILODOSINA
4mg
8mg

8mg/día
Astenia
Eyaculación 
retrógrada

Tabla 4: Fármacos Alfa-bloqueantes.

INHIBIDORES DE LA 5-α-REDUCTASA:

•	Deben ofrecerse a pacientes con STUI de moderados a severos y agrandamiento prostático 
(>40 cc) o PSA >1,4 ng/ml3, 6, 10, 18 (NE 1b GR A).

•	Pueden evitar la progresión de la enfermedad con respecto a RAO y necesidad de cirugía5, 6, 

10, 18 (NE 1b GR A).

•	Mecanismo de acción: la HBP es andrógeno-dependiente y a su vez los estrógenos producidos 
a partir de los andrógenos juegan un papel importante en la HBP. Los 5-ARIs actúan 
induciendo la apoptosis  de las células epiteliales de la próstata al inhibir la 5-α-reductasa1, 10, 17.  

•	Los fármacos comercializados son la finasterida1, 2, 4-6, 10, 17, 38 y la dutasterida (DUT)2, 4- 6, 10, 17, 39, 40 
(Tabla 5). 

•	Los efectos clínicos se observan después de al menos 6 a 12 meses de tratamiento. De los 2 a 
los 4 años de tratamiento, los 5-ARIs disminuyen el VoP (18-28%), reducen el IPSS (15-30%) y 
aumentan el Qmáx (1,5-2 ml)2-4, 6, 10, 17, 24, 39, 41.

•	Más eficaces con VoP de 40 cc o más1-3, 10, 15. 

•	Reducen los niveles circulantes de PSA al 50% después de 6-12 meses de tratamiento, por lo 
que se debe de advertir a los pacientes que el tratamiento es a largo plazo2-6, 10, 17, 18.

•	Efectos adversos: disminución de la libido, disfunción eréctil, alteraciones en la 
eyaculación1-6, 10, 17.
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DUTASTERIDA FINASTERIDA

Mecanismo de acción: 
Inhibidores de la 
5-α-reductasa

Tipo I y II
(Dual)

Tipo II

Porcentaje de inhibición 
de DHT sérica 
(Dihidrotestosterona)

>90%
70%

Biodisponibilidad media >90% 80%

Vida media de eliminación 3-5 semanas 6-8 horas

Reducción de los STUI Mejoría Mejoría

Disminución del riesgo RAO 
y Cirugía

SI SI

Estudios realizados con 
Volumen prostático ≥ 30 cc >  40 cc

Ajuste de dosis en ancianos e 
Insuficiencia Renal

NO NO

Efectos adversos

• DISFUNCIÓN ERÉCTIL (5-7%)
• DISMINUCIÓN DE LA LIBIDO (3%)
• TRASTORNOS EN LA EYACULACIÓN (1,5-2%)
• GINECOMASTIA (1-2%)

Tabla 5: Fármacos Inhibidores de la 5-α- reductasa.

TRATAMIENTO COMBINADO: 

•	Está compuesto de un alfa-bloqueante (TAM) y un 5-ARIs (DUT) para crear una eficacia sinérgica 
en la mejoría de los síntomas y en la prevención de la progresión de la enfermedad2-5, 10, 17, 18.

•	Los eventos adversos observados durante el tratamiento de combinación eran los típicos de 
un alfa-bloqueante y un 5-ARIs10.

•	Los estudios clínicos prospectivos y aleatorizados MTOPS6, 24 y CombAT41, 42, indicaron que el 
tratamiento combinado (TAM+DUT) era más eficaz que el tratamiento con estos fármacos en 
monoterapia4, 5, 10, 17.

•	Recomendaciones4, 5, 10, 14, 17  (NE 1b GR A):

•	Nice (National Institute for Heath and Care Excellence): “se indicaría en pacientes 
con STUI de moderados a severos, con VoP >30 cc o un PSA de 1,4 ng/ml o más”.

•	EAU (Asociación Europea de Urología): “se debería ofertar a pacientes con STUI 
moderados o severos, Qmáx disminuido (probabilidad de progresión), próstata 
agrandada (>40cc) o PSA >1,4-1,6 ng/ml”.

•	Documento de consenso sobre criterios de derivación de HBP en AP (Figura 1): 
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“se propone como tratamiento de elección en pacientes con STUI de moderados 
a graves, crecimiento prostático demostrable (≥30 cc) y cifras de PSA >1,5ng/ml”.

•	A partir del estudio CombAT, se puso de manifiesto que la utilización de la terapia 
combinada (tamsulosina+dutasterida) en pacientes con HBP moderada-grave con riesgo 
de progresión, mostró una eficacia superior en reducir el riesgo de RAO y/o Cirugía a la 
monoterapia con tamsulosina43. 

•	El primer estudio de evaluación económica de la combinación fija frente a la 
monoterapia, publicado en España a partir de los resultados del estudio CombAT indica, 
que el tratamiento combinado (tamsulosina+dutasterida) es coste-efectivo frente a la 
monoterapia con tamsulosina. Resultados importantes, en un entorno sanitario como 
el actual y con unos recursos limitados, donde es necesario establecer prioridades y 
tomar decisiones en intervenciones sanitarias, desde una perspectiva eficiente, a la vez 
que efectiva43.

FITOTERAPIA: 

Existe controversia sobre su eficacia clínica. Se desconoce con exactitud su mecanismo de 
acción3, 5, 10. 

En una revisión de la Cochrane en el año  2009, se indicó que  Serenoa repens no era más 
efectiva que el placebo en el tratamiento de los STUI compatibles con la HBP44. 

En otra revisión de la Cochrane en el año 2012, se concluyó que Serenoa repens no mejoraba 
los STUI o el Qmáx en comparación con el placebo, incluso con el doble o el triple de la dosis 
habitual45. 

La EAU en el año 2012, no la recomienda por la heterogeneidad de los productos y los problemas 
metodológicos de los distintos estudios10. 

La mayoría de las guías publicadas reconocidas coinciden en no recomendar el tratamiento 
con fitoterapia para la HBP, a pesar de la gran cantidad de estudios y metaanálisis publicados, 
principalmente sobre Serenoa repens, debido a la falta de consistencia y los defectos 
metodológicos, así como por la ausencia de un seguimiento prolongado46.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO:

Existe consenso, respecto a las indicaciones absolutas de la cirugía: la aparición de  
retención urinaria refractaria, retención urinaria recurrente, hematuria recurrente que no 
responde al tratamiento con 5-ARIs, IR, litiasis vesical  y el incremento del RPM. Asimismo, 
existe unanimidad al considerar candidatos a cirugía a aquellos pacientes con síntomas 
severos de HBP y fracaso de la terapia de combinación, por falta de respuesta. Indicación 
relativa para establecer un tratamiento quirúrgico serían la baja CdV percibida por el 
paciente y su preferencia terapéutica4, 13, 17.

Técnicas quirúrgicas, según recomendación de las guías de práctica clínica y de la mayoría de 
los expertos4, 5, 10, 13, 15-17:

Incisión transuretral prostática (ITUP) (NE 1a GR A): de elección en hombres con VoP <30 cc 
y sin lóbulo medio47. 

Resección transuretral prostática (RTUP) (NE 1a GR A): Es la técnica estándar de tratamiento 
quirúrgico de la obstrucción infravesical asociada a HBP con VoP de 30-60 cc. La RTU ha 
resultado eficaz al aumentar las tasas de flujo urinario y al disminuir los síntomas en el 85-90% 
de los pacientes. A pesar de esto, RTU con energía monopolar tiene desventajas que incluyen: la 
absorción del fluido de resección, lo que se conoce como “síndrome RTU”, sangrado, estenosis 
de cuello vesical, disfunción eréctil. Además, el 10-15% de estos pacientes precisaran una segunda 
intervención dentro de los 10 años siguientes. La resección de la próstata con  la energía bipolar 
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utiliza corriente de alta frecuencia entre dos electrodos que se sitúan en el asa de resección. 
Aporta la ventaja de utilizar líquido de irrigación salino, eliminando el riesgo del “síndrome RTU”, 
por lo que es superior en seguridad a la RTU convencional48-50.

Vaporización prostática con láser KTP y Enucleación prostática con láser Holmium (NE 1b 
GR A). La resolución de la obstrucción infravesical por HBP con láser incluye varias técnicas que 
forman dos claros grupos: La prostatectomía por láseres que producen coagulación/vaporización 
de la próstata, y los que realizan resección o enucleación de la misma: 

•	Las técnicas con láser han demostrado su efectividad a la hora de  reducir los síntomas 
obstructivos debidos a HBP y en incrementar el flujo al año de la cirugía. Además, reducen el 
riesgo de sangrado, el tiempo de sondaje y de hospitalización. La vaporización prostática con 
láser KTP (vaporización con láser verde “Greenlight”), tiene indicación en pacientes con alto 
riesgo cardiovascular o que siguen terapia anticoagulante, con una seguridad intraoperatoria 
superior a RTUP51-53 (NE 3 GR B).

•	La  enucleación de la próstata con HoLEP, a pesar de la escasa difusión y su larga curva 
de aprendizaje, constituye una alternativa eficaz a la cirugía abierta en próstatas grandes. 
Con respecto a las tasas de complicaciones a largo plazo, son comparables a la RTUP54, 55 
(NE 1b GR A). 

Adenomectomía abierta (NE 1b GR A): La cirugía abierta se aconseja mayoritariamente 
en próstatas voluminosas (VoP >80-100 cc), especialmente si existe litiasis o divertículos 
asociados, siendo la técnica de Millin (la más aconsejable). Ofrece una mejoría de los STUI 
del 63-86% y del IPSS del 60-67%. Las complicaciones a largo plazo: incontinencia (10%), 
constricción uretral y de cuello de vejiga (6%). La mortalidad, según las series es <25% y la 
necesidad de transfusión del 7-14%13, 56.

SEGUIMIENTO.-

•	Síntomas HBP leves (IPSS <8)  “Vigilancia expectante”4, 17:

•	Revisión anual con las mismas pruebas que en la visita de diagnóstico.

•	Si no hay cambios, revisión al año (con las mismas pruebas).

•	Si hay cambios, valorar tratamiento según intensidad de síntomas y presencia de criterios 
de progresión.

•	Síntomas HBP moderados (IPSS: 8-19) sin criterios de progresión (en tratamiento con alfa-
bloqueantes)4, 17:

•	Revisión 1º mes: valorar tolerancia/efectos adversos:

• Anamnesis.

• Si hay intolerancia/efectos adversos: valorar cambio de tratamiento o remitir al urólogo.

• Si no hay cambios citar 3º mes.

•	Revisión 3º mes: valorar efectividad del tratamiento:

• IPSS.

• Si hay mejoría, revisión al año (con las mismas pruebas que en la visita al diagnóstico).

• Si no hay mejoría o hay empeoramiento, valorar cambio de tratamiento o derivar al 
urólogo.

•	Síntomas HBP moderados (IPSS: 8-19) con criterios de progresión (VoP ≥30 cc, PSA >1,5 ng/
ml y con tratamiento combinado)4, 17:

•	El 1º y 3º mes igual que en el apartado anterior. 
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•	En el 6º mes:

o	Se solicita PSA: deben reducirse los niveles al 50% al cabo de 6 a 12 meses de 
tratamiento con 5-ARIs. 

o	Valoración del PSA en el seguimiento de los pacientes con HBP tratados con 5-ARIs57-59:

►	Debe establecerse un PSA basal tras 6 meses de tratamiento.

►	Se recomienda monitorizar los valores de PSA. 

►	Cualquier aumento del valor del PSA, por encima del nivel más bajo alcanzado 
durante el tratamiento “PSA nadir”, tiene que ser confirmado y podría 
indicar la presencia de un Ca P (tumores de alto grado) o la posibilidad de 
un incumplimiento del tratamiento. Se debe evaluar cuidadosamente, incluso si 
los valores se encuentran dentro de la normalidad. Es criterio de derivación al 
urólogo el aumento confirmado del valor del PSA.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN AL URÓLOGO (Tabla 6)4-6, 10, 17.- 

CRITERIOS DE DERIVACIÓN A UROLOGÍA

•	Tacto Rectal patológico (superficie irregular, aumento de la consistencia, existencia de 
nódulos o límites mal definidos).

•	Valores anómalos de PSA:

•	PSA > 10 ng/ml.

•	PSA > 4 ng/ml, con un cociente PSA libre/PSA total < 0,2. 

•	Sintomatología moderada o grave (IPSS ≥ 20), con mala CdV y que requiera derivación 
para ampliación del estudio.

•	Edad < 50 años y STUI.

•	No mejoría clínica o no respuesta al tratamiento. 

•	Estudio ecográfico con sospecha de Uropatía Obstructiva. 

•	Presencia de Complicaciones de HBP:

•	Litiasis.

•	Divertículos.

•	Uropatía Obstructiva.

•	RPM > 150 ml.

•	RAO (sondaje efectivo: remitir al urólogo, preferente; no efectivo, a urgencias).

Tabla 6: Criterios de derivación al Urólogo.
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CRITERIOS DE DERIVACIÓN AL NEFRÓLOGO.-

Clásicamente se ha utilizado la concentración sérica de Cr para evaluar la función renal, pero 
se ha visto que incluso cifras de Cr dentro del intervalo de referencia pueden corresponder a FG 
<60 ml/min/1,73 m2. Por ello, la Cr sérica, no se debería utilizar como única prueba para el estudio 
de la función renal. El FG es la mejor herramienta para evaluar la función renal.

Actualmente distintas guías recomiendan la estimación del FG mediante ecuaciones obtenidas 
a partir de la medida de la concentración de Cr sérica, la edad, el sexo y la etnia. Estas ecuaciones 
son más exactas que la medida de la  Cr sérica aislada. Las más utilizadas MDRD-4 o MDRD-IDMS 
(Tabla 7)60.	

CRITERIOS DE DERIVACIÓN A NEFROLOGÍA

•	Sospecha de alteración de la función renal (Cr >1,5 mg/dL) según la EAU.

•	Debemos derivar al Nefrólogo:

•	Pacientes con FGe <30 ml/min/1,73 m2.

•	Pacientes con Signos de alarma: 

o	 Caída del FGe >25% o un incremento de la Cr Sérica >25%, en menos de 
un mes, descartados factores exógenos (diarrea, vómitos, depleción por 
diuréticos). 

o	 Presencia de hematuria no urológica.

•	Excepciones FGe <30 ml/min/1,73 m2 en pacientes:

o	  De 80 años con enfermedad renal estable o con leve deterioro. 

o	  Con albuminuria <300 mg/g.

o	  No presencia de signos de alarma.

o	  Sin planteamiento de tratamiento sustitutivo renal

Tabla 7: Criterios de derivación al Nefrólogo.
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PUNTOS CLAVES.- 

•	La HBP es una enfermedad muy prevalente en los varones mayores de 50 años. 

•	Se trata de una patología benigna, que puede tener una evolución progresiva. Siendo los 
factores que más influyen: la edad y la actividad hormonal de la glándula prostática. 

•	Se precisa una continuidad asistencial entre niveles, con un protocolo de manejo único que 
reduzca la variabilidad.

•	Los pacientes consultan no por HBP, sino por STUI “síntoma guía”. Teniendo en cuenta que 
no todo STUI es HBP, aunque esta sea su causa más frecuente. 

•	En la valoración inicial debemos incluir: anamnesis (IPSS), exploración física completa (TR), 
analítica hemática (PSA, creatinina, glucemia) y analítica de orina (tira reactiva/sistemático/
sedimento). 

•	El IPSS evalúa la severidad de los síntomas, la necesidad del tratamiento o la respuesta al 
mismo y la progresión de la HBP. 

•	El TR nos permite estimar el VoP y ayuda al diagnóstico diferencial. 

•	El PSA es un marcador de tejido prostático. Es un indicador substituible de VoP. Es útil en el 
manejo y seguimiento del tratamiento de la HBP.

•	La VE es válida para aquellos pacientes sin criterios de progresión, con STUI leves o 
moderados y que afecten poco a la CdV. 

•	  El tratamiento médico está recomendado por todas las guías de práctica clínica en pacientes 
con HBP que no presentan indicación absoluta de cirugía. 

•	Los alfa-bloqueantes pueden ofrecerse a pacientes con STUI moderados a severos. 
Ocasionan una mejoría sintomática rápida. No previenen la progresión. 

•	Los inhibidores de la 5-α-reductasa pueden ofrecerse a pacientes con STUI moderados 
a severos y agrandamiento prostático o PSA >1,5 ng/ml. Pueden evitar la progresión de la 
enfermedad (RAO o cirugía).

•	El estudio CombAT demostró que el tratamiento combinado (DUT+TAM) en pacientes con 
HBP moderada-grave, era más eficaz en reducir el riesgo de progresión que la monoterapia 
(TAM).

•	Existe consenso sobre las indicaciones absolutas de cirugía: Retención urinaria refractaria 
o recurrente, hematuria recurrente que no responde a tratamiento con 5-ARIs, IR, litiasis 
vesical e incremento del RPM.

•	Criterios de derivación: TR patológico; valores anómalos de PSA; sintomatología moderada-
grave, con mala CdV y que requiere estudio urológico; varones menores de 50 años y con 
STUI; no mejoría clínica o no respuesta al tratamiento y presencia de complicaciones. 

AP- Atención primaria.
5-ARIs- Inhibidores de la 5-α-reductasa. 
HBP- Hiperplasia benigna de próstata.
Ca P- Cáncer de Próstata.
CdV- Calidad de vida.
DHT- Dihidrotestosterona.
DUT- Dutasterida. 
EAU- Asociación Europea de Urología. 
E- Especificidad. 
FGe- Filtrado Glomerular estimado 
(ml/min/1,73 m2).
GR- Grado de recomendación.
HC- Historia Clínica. 
IECAS- Inhibidores del enzima 

convertidor de la angiotensina. 
IFIS- Síndrome del Iris flácido 
intraoperatorio. 
Inhibidores de 5-PDE- Inhibidores de la 
5 fosfodiesterasa.
IPSS- Índice Internacional de Síntomas 
prostáticos. 
IR- Insuficiencia renal.
ITU- Infecciones del tracto urinario.
ITUP- Incisión transuretral prostática. 
MAP- Medico de atención primaria. 
NE- Nivel de evidencia.
PSA- Antígeno prostático especifico. 
Pv- prevalencia.

Qmáx- Flujo urinario máximo.  
RAO- Retención Aguda de Orina. 
RPM- Residuo posmiccional.
RTUP- Resección transuretral prostática. 
S.- Sensibilidad.
STUI- Síntomas de tracto urinario 
inferior.
TAM- Tamsulosina. 
TR- Tacto Rectal.
VE- Vigilancia Expectante. 
VHA- Vejiga hiperactiva. 
VoP- Volumen prostático. 

ABREVIATURAS-
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Anexo I

Nunca

Menos 
de 1 

vez de 
cada 5

Menos 
de la 

mitad de 
las veces

La mitad 
de las 
veces

Más de la 
mitad de 
las veces

Casi 
siempre

1.  Durante más o menos los últimos 
30 días, ¿cuántas veces ha tenido la 
sensación de no vaciar completamente la 
vejiga al terminar de orinar?

0 1 2 3 4 5

2.  Durante más o menos los últimos 30 
días, ¿cuántas veces ha tenido que volver 
a orinar en las dos horas siguientes 
después de haber orinado?

0 1 2 3 4 5

3. Durante más o menos los últimos 30 
días, ¿cuántas veces ha notado que, al 
orinar, paraba y comenzaba de nuevo 
varias veces?

0 1 2 3 4 5

4.  Durante más o menos los últimos 30 
días, ¿cuántas veces ha tenido dificultad 
para aguantarse las ganas de orinar?

0 1 2 3 4 5

5.  Durante más o menos los últimos 30 
días, ¿cuántas veces ha observado que el 
chorro de orina es poco fuerte?

0 1 2 3 4 5

6.  Durante más o menos los últimos 
30 días, ¿cuántas veces ha tenido que 
apretar o hacer fuerza para comenzar a 
orinar?

0 1 2 3 4 5

7.  Durante más o menos los últimos 30 
días, ¿cuántas veces suele tener que 
levantarse para orinar desde que se 
va a la cama por la noche hasta que se 
levanta por la mañana?

Ninguna

0

1 Vez

1

2 Veces

2

3 Veces

3

4 Veces

4

5 Veces

5

< 8 puntos: Leve                        8-19 puntos: Moderado                       ≥ 20: Grave

Encan-
tado

Muy 
satisfe-

cho

Más 
bien 

satisfe-
cho

Tan sa-
tisfecho 

como 
insatis-
fecho

Más bien 
insatisfe-

cho
Fatal

8. ¿Cómo se sentiría si tuviera que pasar 
el resto de su vida con los síntomas 
prostáticos tal y como los tiene ahora?

0 1 2 3 4 5

Puntuación ≥ 4: Afectación significativa de la calidad de vida del paciente.

Figura 2.- Índice Internacional de Síntomas Prostáticos (IPSS). Valoración de la gravedad de los 
síntomas del tracto urinario inferior (STUI) y la calidad de vida (CdV) relacionada con los STUI.
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INTRODUCCIÓN.-

La litiasis renal o litiasis renoureteral es una enfermedad caracterizada por la presencia de 
cálculos (componentes de la orina en fase sólida) en el aparato urinario superior (parénquima 
renal, cálices, pelvis o uréter). El término nefrolitiasis se aplica a la presencia de cálculos en el 
riñón, mientras que el de urolitiasis alude a la posible localización de los cálculos en cualquier 
punto del aparato urinario.

Es la tercera patología urológica más frecuente tras la infección del tracto urinario (ITU) y la 
patología prostática. Constituye una causa importante de morbilidad, antes que de muerte o 
fracaso renal suponiendo un elevado coste socioeconómico1. 

En los países desarrollados, la tasa de prevalencia (Pv) oscila entre el 4 y el 20%. En España la 
Pv es de 4,16% con una incidencia anual del 0,27%2.  Hasta el 12% de la población de los países 
industrializados sufrirá durante su vida algún episodio relacionado con  la litiasis renal (LR). 

Evidencias recientes sugieren que la Pv de los cálculos renales es cada vez mayor, tal vez 
porque se asocian con obesidad y el aumento de índice de masa corporal (IMC), hipertensión, 
diabetes, enfermedad renal crónica y el síndrome metabólico1, 3, 4. 

La mayor tasa de incidencia ocurre entre la tercera y la quinta décadas de la vida, manteniéndose 
casi constante hasta los 70 años, en que decrece. En la litiasis por cálculos de cistina, el primer 
episodio suele ser más precoz.  

La LR tiene un claro predominio en varones con una ratio de 3 a 1 frente a las mujeres, con una 
edad de presentación menor en éstas5, 6. 

Las tasas de recurrencias son muy elevadas, del 35-50% a los 5 años del primer episodio, 
aunque bajan hasta el 12% en aquellos individuos que aumentan la ingesta de líquidos. A los 20 
años del primer episodio hasta el 80% de los pacientes pueden presentar un nuevo cálculo1.   

El 75% de las litiasis se solucionan solas mediante la expulsión del cálculo mientras que el 25% 
restante precisara actuación urológica. Este hecho sumado a que la mayoría de la población 
afectada está en situación laboral activa, nos da idea del elevado coste económico que puede 
suponer la presencia de cálculos renales1. 

ETIOLOGÍA.-

La LR es una enfermedad multicausal, en cuya etiopatogenia intervienen diversos factores. Los 
factores intrínsecos están relacionados con las características propias del individuo, mientras que 
los extrínsecos lo están con la dieta y los estilos de vida. Hasta en el 47% de los casos interviene 
más de uno de estos factores. En un 15-25% de los casos no se llega a identificar ninguno de ellos. 
Existe historia de cálculos en casi el 30% de los parientes de primer grado de pacientes con 
litiasis6.

Todos los cálculos renales se forman por la cristalización en los túbulos o en el sistema colector 
de materiales que habitualmente son excretados por la orina (orgánicos o celulares e inorgánicos), 
de manera que el cálculo se forma sólo cuando la orina está sobresaturada con respecto a sus 
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cristales constituyentes.

En la tabla 1 se describen las características (composición química, morfología, si son o no 
radiopacos y su etiopatogenia) de los distintos tipos de cálculos, su frecuencia y los factores que 
favorecen su aparición6, 7.

Oxalato 
cálcico mo-
nohidrato

Oxalato 
cálcico 

dihidrato

Fosfato 
cálcico 

(hidroxia-
patita)

Ácido úrico Cistina
Estruvita (fos-
fato amónico 
magnésico)

Frecuencia 60-80% 4% 15-20% 0,5% 14%

Radioopacidad Si Si Si No Variable
Si/no, según 

mineralización

Etiopatogenia

Alteración 
del urotelio 
+ déficit 
inhibidores

Hipersa-
turación 
urinaria o 
exceso de 
sales

Déficit de 
la capa-
cidad de 
acidificar la 
orina

Hiperuricemia, 
cavidades 
renales de 
baja eficacia 
urodinámica

Trastorno 
genético: 
mecanismo 
anormal de 
transporte en 
túbulo renal y 
tracto intesti-
nal de cistina, 
arginina, orniti-
na y lisina

Precipitación 
de fosfato, 
magnesio y 
amonio

Factores 
favorecedores

Hipercalciuria idiopática

Hiperoxaluria

Hipocitraturia

Hiperuricosuria

Hipomagnesuria

Bajo volumen urinario

pH > 6,5

acidosis 
tubulares 
renales, in-
gestión de 
sustancias 
alcalinas, 
hiperpara-
tiroidismo 
primario

pH urinario < 6, 

 volumen 
urinario 

reducido, 
enfermedades 
mieloprolifera-
tivas, 

lisis tumoral, 
psoriasis, 
hiperuricosuria  
>800mg/24h, 
fármacos: tiazi-
das, salicilatos

Orina ácida pH 

<5-5,3

pH urinario 
alcalino 

> 7,5, 
presencia 
de bacterias 
ureasa +, sexo 
femenino, 
patologías 
con riesgo 
aumentado 
de infección 
urinaria

TABLA 1. Tipos de cálculos y sus características.  

En relación a la etiopatogenia, hay que considerar: 

•	La incidencia en mujeres es menor porque presentan en sangre concentraciones más 
bajas de calcio, oxalato y ácido úrico y valores más altos de citrato que los varones. 

•	En las mujeres predominan los cálculos de origen infeccioso y los relacionados con 
defectos de origen metabólico, mientras que en los varones son más frecuentes los 
de oxalato cálcico y los de ácido úrico. 

•	Una dieta rica en proteínas de origen animal, hidratos de carbono refinados y sodio se 
ha correlacionado con la formación de cálculos de oxalato cálcico principalmente8. 

•	El alto contenido de potasio en la dieta disminuye el riesgo de litiasis.

•	La falta de fibra dietética agrava la predisposición a formar cálculos de calcio, porque 
la fibra disminuye la velocidad de la absorción de sacarosa y proteínas animales. 

•	La diuresis superior a 2 l diarios reduce significativamente el riesgo de formar cálculos 
de calcio9. Volúmenes urinarios inferiores a 1,5 litros/24h, son un factor de riesgo 
común en la formación de todo tipo de cálculos. 
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•	Las ocupaciones sedentarias aumentan la incidencia de litiasis cálcica. En sectores 
marginales de la población predomina la litiasis infecciosa10.  La cirugía bariátrica, al 
poder provocar hiperoxaluria, aumenta la aparición de LR11. 

En la tabla 2 se detallan una serie de factores condicionantes implicados en la etiopatogénesis 
de la LR. 

-. Aumento de la excreción de sustancias que condiciona sobresaturación
-. Deshidratación
-. Otras situaciones que condicionan bajo volumen urinario: 

• ambientes calurosos 
• ejercicio físico intenso

-. Fallo de mecanismos inhibidores de la cristalización, fundamentalmente  citrato y potasio
-. Cambios del pH urinario: 

•	 orina ácida:  aumenta incidencia de cálculos de ácido úrico 
•	 orina alcalina: aumenta la formación de cálculos de calcio y fosfato amónico magnésico (estruvita)

-. Aparición de sustancias que formarán la matriz orgánica de determinados cálculos: mucosidad, restos  
uroteliales, detritus, bacterias u otros cristales 

-. Anomalías anatómicas: 
•	 lesiones renales (riñón esponjoso, en herradura o doble) facilitan la formación de cálculos de calcio
•	 lesiones neurológicas degenerativas y de medula espinal, facilitan cálculos de estruvita 

-. Enfermedades renales:
•	 acidosis tubular renal
•	 infecciones urinarias

-. insuficiencia renal crónica (favorece la acidosis) 
-. Enfermedades no renales: 

•	 hiperparatiroidismo
•	 cistinuria
•	 hipocitraturia
•	 procesos neurológicos que favorezcan la retención urinaria o la acidosis 

-. Fármacos: 
•	 triamtereno
•	 diuréticos de asa
•	 antiácidos con calcio o aluminio
•	 vitaminas D, A y C
•	 sulfamidas
•	 acetazolamida
•	 corticoides
•	 colchicina
•	 quimioterapia 

TABLA 2. Factores patógenos comunes implicados en la urolitiasis. 

CLÍNICA.-

La urolitiasis es una enfermedad crónica que cursa con episodios agudos de dolor (en el 86% de los 
pacientes), habitualmente muy intensos, separados por periodos de tiempo variables asintomáticos 
u oligosintomáticos. El espectro clínico es muy variable, desde casos totalmente asintomáticos hasta 
cuadros clínicos muy aparatosos que pueden poner en peligro la vida del paciente12.

ASINTOMÁTICOS: Todos los cálculos urinarios son inicialmente asintomáticos y algunos de ellos 
se descubren de modo incidental en el contexto de pruebas de imagen realizadas por otros motivos. 

HEMATURIA: La litiasis renoureteral es, tras la ITU, una de las causas más frecuentes de 
hematuria, ya sea macro o microscópica. Estos cálculos suelen ser descubiertos en el estudio de 
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un paciente con hematuria y hay que hacer el diagnóstico diferencial con el resto de causas de 
la misma. 

DOLOR LUMBAR: Los cálculos renales alojados en los cálices pueden producir dolor lumbar 
de intensidad variable, que no se correlaciona con posturas o movimientos y que aparece 
a cualquier hora del día y de la noche. Es necesario hacer el diagnóstico diferencial con las 
lumbalgias mecánicas y con otras patologías abdominales. 

CÓLICO NEFRÍTICO: El cólico nefrítico es el cuadro de dolor en fosa renal y síntomas 
asociados al mismo, consecuencia de la distensión aguda de la cápsula renal por la obstrucción 
de la vía urinaria, debida a la impactación en la misma de un cálculo. En el capítulo de urgencias 
urológicas se expone con más detalle sus características clínicas y manejo terapéutico.  

INFECCIÓN URINARIA: En ciertos casos, la manifestación clínica de la litiasis urinaria 
puede ser alguna forma de ITU. Varía desde la bacteriuria asintomática hasta la aparición de 
un cuadro séptico.  Los cálculos coraliformes de estruvita, de fosfato amónico magnésico, son 
una consecuencia de la acción de bacterias productoras de ureasa y suelen alcanzar un tamaño 
considerable. Rellenan las cavidades renales, de ahí su nombre. Muchos pacientes acuden a la 
consulta con episodios recurrentes de bacteriuria asociada a pH urinario fuertemente alcalino y 
sin relatar una historia de dolor lumbar cólico.  

DIAGNÓSTICO.-

ANAMNESIS:

En la historia clínica es muy importante detallar lo siguiente: 

•	Edad de comienzo, número y gravedad de las recurrencias, en caso de haber existido.

•	Presencia de anomalías anatómicas del aparato genitourinario, actuaciones urológicas o 
cirugías genitourinarias previas. 

•	Antecedentes recientes de inmovilización o deshidratación.

•	Tipo de dieta, centrada en la ingesta de calcio, sodio y proteínas; e ingesta de fármacos 
(antiácidos con calcio, vitaminas A, C y D, indinavir13, triamtereno y sulfamidas, principalmente).

•	Historia familiar de urolitiasis y antecedentes personales de otras enfermedades 
relacionadas (gota, enfermedad inflamatoria intestinal, etc.). 

EXPLORACIÓN FÍSICA:

El examen físico de los pacientes con urolitiasis suele ser normal, dado que la mayoría de 
ellos están asintomáticos. Algunos hallazgos menos frecuentes que pueden ser útiles para el 
diagnóstico son la presencia de tofos gotosos, la aparición de “queratopatía en banda” sugestiva 
de hipercalcemia y la linfadenopatía con o sin esplenomegalia en caso de enfermedades 
mieloproliferativas o sarcoidosis. 

PRUEBAS BÁSICAS DE LABORATORIO:

Para completar el diagnóstico es necesario realizar una serie de pruebas complementarias, que 
variaran en función de que el paciente tenga un primer episodio de urolitiasis o que se trate de 
una litiasis recidivante. En el primer caso, conviene solicitar: 

•	Sistemático de orina y sedimento: 

• 	 pH urinario: orienta sobre la composición del cálculo (pacientes con litiasis de 
ácido úrico suelen presentar orinas ácidas).

• 	 Hematuria: altamente predictiva de la existencia de litiasis (hasta en el 15% de 
los cólicos nefríticos los hematíes en orina son negativos)14. 
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• 	 Presencia de cristales en el sedimento: aunque no determinante, puede 
reforzar el diagnóstico.

•	Bioquímica sanguínea: 

•	 La Asociación Europea de Urología (EAU) recomienda (GR A), la solicitud de 
urea, creatinina, sodio, potasio, calcio y acido úrico en sangre, en todos los 
pacientes con LR, si bien se puede posponer en los que no debutan de forma 
aguda15.

•	 Aunque se puede encontrar algún dato sugerente de la etiología del cálculo 
(hiperuricemia, hipercalcemia, etc.), en la mayoría de las situaciones estas 
determinaciones serán normales. En  cuadros agudos de cólico nefrítico es 
frecuente encontrar una elevación mínima transitoria de la creatinina por la 
repercusión funcional derivada de la obstrucción de la vía urinaria, sin suponer 
signo de alarma16.

•	Urocultivo: si existe sospecha de ITU concomitante (el hallazgo más frecuente es E. coli)6. 

Si el paciente debuta con un episodio agudo de “cólico nefrítico”, las pruebas de laboratorio 
deben repetirse al menos 3 meses después, ya que algunas anormalidades pueden ser inducidas 
por la obstrucción aguda6. 

ESTUDIO METABÓLICO: En determinadas situaciones y pacientes,  puede ser necesario 
realizar un estudio analítico más amplio, metabólico-mineral exhaustivo, que incluye lo reseñado 
en la tabla 317. 

-. Análisis mineralógico y cristalográfico del cálculo.
-. Cultivo de orina para detectar piuria o bacteriuria.
-. Concentracion plasmática de fosfato, cloro, magnesio, fosfatasa alcalina, tiroxina y parathormona.
-. Volumen urinario de 24 horas con excreción de calcio, acido úrico, oxalato, citrato, fosfato, urea, 

creatinina, potasio, sodio y magnesio.
-. pH urinario de diferentes muestras de orina de diferentes días
-. Prueba de acidificación urinaria o de carga de cloruro amónico (importante para el diagnóstico de la 

acidosis tubular renal).
-. Cuantificación de la calciuria tras una semana de dieta pobre en calcio y sal con una posterior prueba de 

carga oral de calcio para diferenciar las distintas hipercalciurias.

TABLA 3. Determinaciones analíticas que debe incluir un estudio metabólico.

PRUEBAS DE IMAGEN:

Las pruebas de imagen sirven para la confirmación diagnostica en casos de duda y sobre todo 
para la elección adecuada del tratamiento. Los factores más importantes de los que depende 
el tratamiento y que sólo las imágenes nos ofrecen serán el número de cálculos, su localización, 
tamaño y, en menor grado, la repercusión funcional que produzcan. 

La elección de la prueba dependerá del contexto clínico en que nos encontremos, de la 
disponibilidad de la misma y de los condicionantes propios del paciente. 

•	Radiografía simple de abdomen: 

Detecta sólo el 54% de los cálculos, siempre que sean mayores de 2 mm de diámetro y 
contengan calcio (el 90% de los cálculos son radiopacos). De mayor a menor radio-opacidad 
estarían los cálculos de fosfato cálcico, oxalato cálcico, estruvita y cistina. Los de ácido úrico son 
radiolúcidos. La nefrocalcinosis da un aspecto de “estrellas en un cielo oscuro”. 

Cuando se visualiza la litiasis, suele ser suficiente con esta exploración para evaluar tanto el 
tamaño y la forma, como la posición del cálculo14. 
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En el contexto de cuadros compatibles con crisis renoureterales, la sensibilidad (S) de la radiografía 
está por debajo del 60%. La especificidad (E) también es baja, pues algunas imágenes radio-opacas 
(cartílago costal, adenopatías calcificadas o flebolitos) pueden confundirse con cálculos urinarios. En 
estas circunstancias, las radiografías oblicuas o laterales pueden ayudar en la interpretación12.  

La placa simple de abdomen también es de gran utilidad en el seguimiento de litiasis ya 
conocidas, ya sea en el control evolutivo de los cálculos, la monitorización de la progresión del 
mismo durante el episodio agudo o en la evaluación de la respuesta a tratamientos como la 
litotricia o la fragmentación láser.  

•	Ecografía: 

Se trata de una prueba no invasiva, inocua y accesible que puede llegar a detectar hasta el 85% de 
las litiasis18. Los cálculos se observan como imágenes hiperecogénicas que dejan sombra acústica 
posterior, independientemente de la composición bioquímica del mismo. Evalúa la morfología del 
parénquima renal y vías urinarias. Permite detectar signos indirectos de obstrucción de las vías 
urinarias (hidronefrosis) y valorar el grosor del parénquima renal. 

Los cálculos de tamaño inferior a 5 mm son difíciles de identificar y generalmente no se puede  
acceder a los localizados en el uréter. 

Es un método adecuado para el seguimiento de los pacientes con litiasis porque evita la 
exposición repetida a la radiación1  y algunos autores18  proponen su realización después de un 
primer episodio de cólico nefrítico por accesibilidad y precio. Tiene el inconveniente de que es 
dependiente del operador y que la evaluación de la vía urinaria es exclusivamente anatómica sin 
informar de aspectos funcionales. 

•	Urografía intravenosa: 

La urografía intravenosa ha sido la técnica de elección indicada siempre que no se pudieran 
visualizar los cálculos por los métodos anteriores. Es el procedimiento radiológico más sencillo 
para definir la anatomía de las vías urinarias y la presencia y localización de los cálculos. En 
casos de litiasis úrica es la mejor técnica. Hoy en día está siendo reemplazada por la tomografía 
computarizada (TC).

•	Tomografía computarizada: 

Aunque habitualmente no es accesible desde las consultas de atención primaria (AP), es el 
estudio de mayor S (98%)  y E (96,98%)12.

En la tabla 4 se recoge una comparación de las distintas pruebas para el diagnóstico de LR en 
cuanto a S, E, valor predictivo positivo (VPP)  y valor predictivo negativo (VPN). 

S E VPP VPN

Radiografía simple de abdomen 45-60% 75-80% 82% 88%

Ecografía renovesical 37-85% 75-80% 93% 83%

TAC helicoidal 96% 90-100% 99% 94%

Urografía intravenosa 52% 94%

Radiografía + ecografía 52% 94% 97-100% 81%

TABLA 4. Valoración de las pruebas diagnósticas de la litiasis renal.

ABORDAJE DEL PACIENTE CON LITIASIS RENAL EN AP.-

En la práctica clínica diaria, la mayoría de los pacientes con LR pueden ser diagnosticados con 
un estudio simplificado: 

•	Historia clínica detallada y exploración física minuciosa.
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•	Tira reactiva de orina.

•	Analítica sanguínea básica.

•	Prueba de imagen: radiografía simple de abdomen o ecografía, según casos y 
disponibilidad. 

Si el paciente debuta con un episodio de crisis renoureteral aguda, la EAU recomienda que 
el estudio analítico básico debería incluir15: sedimento urinario mediante tira de orina para la 
demostración de eritrocitos y/o leucocitos en orina, pH urinario y determinación en sangre de 
creatinina sérica, sodio, potasio, calcio y acido úrico. El urocultivo  está siempre indicado  (GR A).

No existen evidencias que justifiquen la realización de pruebas diagnósticas en pacientes 
asintomáticos en los que la litiasis renal sea un hallazgo casual1. El estudio simplificado permite un 
diagnóstico metabólico de hasta el 68% de los pacientes con litiasis cálcica recurrente 19, 20 frente 
al 90% que se consigue con el exhaustivo, pero a un coste mucho más elevado. Por otro lado, la 
alta prevalencia de la LR y la concurrencia de múltiples factores de riesgo (presentes hasta en 
el 47% de los pacientes), complican mucho la realización de un estudio metabólico exhaustivo. 

El estudio metabólico mineral más exhaustivo es más propio del ámbito hospitalario y se reserva 
para aquellos pacientes con litiasis recurrentes o varios factores de riesgo para la recidiva. En la 
tabla 5 se señalan los pacientes con factores de riesgo susceptibles de realizar una evaluación 
metabólica exhaustiva.  

Criterios 
clínicos

-. Antecedentes familiares de litiasis
-. Litiasis recidivantes (más de tres cálculos en 3 años)
-. Gota úrica 
-. Hiperparatiroidismo
-. ITUs recidivantes causantes de litiasis
-. Enfermedades óseas, osteoporosis o fracturas patológicas Acidosis tubular renal
-. Litiasis infantiles y juveniles (menores de 20 años)
-. Monorrenos por litiasis
-. Cálculos determinados por enfermedades genéticas 
-. Enfermedad inflamatoria intestinal 
-. Diarrea crónica, malabsorción
-. Historia de cirugía bariátrica 

Criterios 
radiológicos

-. Litiasis bilateral
-. Litiasis en riñón único
-. Nefrocalcinosis
-. Fragmentos residuales de cálculos (3 meses después de tratamiento)
-. Litiasis coraliforme

Criterios 
analíticos

-. Cistinuria
-. Hipercalcemias y/o hipercalciurias
-. Hiperoxalurias
-. Hiperuricemias y/o hiperuricosurias 
-. Hipocitraturias

TABLA 5. Pacientes con factores de riesgo susceptibles de evaluación metabólica exhaustiva.

TRATAMIENTO.-

El tratamiento de la LR es muy diverso y depende, principalmente, del contexto clínico en el 
que nos encontremos. 

En la fase aguda lo primordial será conseguir un alivio rápido del dolor y evitar o corregir las 
complicaciones que puedan aparecer (ver apartado dedicado al cólico nefrítico). 
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Una vez superado éste, los esfuerzos se dirigirán a evitar la aparición de recidivas y conservar 
la función renal.

TRATAMIENTO MÉDICO:

El tratamiento preventivo de la recidiva de los cálculos (ingesta líquida, consejos dietéticos, 
modificación de hábitos de vida, etc.) debe iniciarse con medidas conservadoras y es aconsejable 
en todos los pacientes. Sólo debe instaurarse un tratamiento farmacológico cuando fracase la 
pauta conservadora o existan factores de riesgo.

•	 Ingesta líquida: 

Su utilidad radica en el efecto dilucional sobre la cristalización. La EAU recomienda una ingesta 
de líquidos que garantice, al menos, una diuresis superior a 2 l/día (GR A)15, lo que provoca una 
disminución de la incidencia de litiasis de hasta un 29%21.

En general, para la litiasis oxalocálcica se recomiendan aguas de mineralización baja y también 
las aguas enriquecidas con zumos de frutas cítricas.

En la litiasis úrica la ingesta de aguas ricas en bicarbonato debido a su acción alcalinizan-
te, constituye un recurso terapéutico eficaz. El principal problema de estas aguas es su alto 
contenido en sodio, que incrementa la excreción renal de calcio, por lo que no es aconsejable un 
uso prolongado en pacientes litiásicos y, más aún, si son hipertensos22. 

•	Consejos dietéticos: 

Las recomendaciones en cuanto a la dieta en un paciente con LR deben incluir un balance 
equilibrado de nutrientes y sin excesos de ninguno de ellos. En la tabla 6 se detallan los grupos de 
alimentos ricos en componentes litogénicos2. 

El riesgo de formación de cálculos aumenta con un mayor consumo de proteínas de origen 
animal23, 24, de igual modo que las dietas ricas en sodio incrementan la litogénesis (al incrementar la 
excreción de calcio y disminuir la concentración de citrato en orina), por lo que en los pacientes con 
litiasis cálcica se mantiene la recomendación de no salar las comidas y restringir su uso a 2-3 g/día.

Hace años, se pensaba que una dieta de bajo contenido en calcio disminuiría la hipercalciuria y la 
recurrencia de litiasis oxalocálcica. Sin embargo, varios estudios demostraron posteriormente que 
dicha teoría no sólo era falsa, sino que se producía el efecto contrario23. Por tanto, se recomienda 
un aporte normal de calcio en la dieta (para  un adulto, en torno a 1g/día) (GR C). 

Sigue vigente la recomendación de restringir alimentos con alto contenido en oxalato (brócoli, 
espinacas, nueces, café, chocolate, etc.) a pesar de las escasas evidencias científicas que han 
demostrado en la prevención de la litiasis oxalocálcica12. 

Con estas simples medidas correctoras se consigue reducir la recidiva litiásica por debajo del 
25% a largo plazo12.

ALIMENTOS RICOS EN CALCIO
Leche y derivados (yogur, quesos, batidos, chocolate, mantequilla), pizzas, yemas de huevo, sardinas en conserva, 
salmón, lenguado, almejas, ostras, crustáceos, caracoles, higos secos, avellanas, judías blancas, espinacas, remolacha

ALIMENTOS RICOS EN OXALATOS
Remolacha, nabo, ruibarbo, espinacas, guisantes, endivias, acelgas, té, cacao, bebidas de cola

ALIMENTOS RICOS EN URATOS 
Hígado de cerdo, riñones, sesos y mollejas de ternera, jamón serrano, boquerones, sardinas, anchoas, mejillones, 
almejas, judías, garbanzos, lentejas, liebre, conejo, gallina, pollo, ternera, vaca, cordero, embutidos, bacalao, 
caballa, lenguado, merluza, langostinos, langosta, guisantes, coliflor, espárragos, espinacas

ALIMENTOS RICOS EN METIONINA
Huevos, pescado, carne, queso, trigo, soja, cacahuetes

TABLA 6. Grupo de alimentos ricos en componentes litogénicos.
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO:

El tratamiento farmacológico de la litiasis cálcica debe incluir la disminución de la excreción 
de calcio urinario con tiazidas (hidroclorotiazida o clortalidona) y el incremento de la capacidad 
inhibidora de la orina mediante el aumento de excreción de citrato urinario. La terapia tiazídica suele 
acompañarse, por tanto, de suplementos de citrato potásico, dosis habitual entre 20 y 60 mEq/día25.

El citrato es un potente inhibidor de la formación de cálculos renales. Actúa formando 
complejos con el calcio, reduciendo la concentración de calcio iónico en la orina y, además,  
inhibe directamente la cristalización de oxalato cálcico y de fosfato cálcico. Su efecto terapéutico 
también se debe al aumento de los citratos urinarios y a su acción alcalinizante26, 27. La elevación 
del pH urinario sirve para inhibir la cristalización del ácido úrico. Se prefiere la preparación 
de citrato potásico, ya que la sal de sodio puede aumentar la excreción de calcio urinario. La 
efectividad del tratamiento se puede ver limitada por intolerancia gastrointestinal y dispepsia, 
sobre todo en pacientes ancianos.

En el caso de la litiasis úrica, es importante alcalinizar la orina con citrato potásico, 30 mEq/día y, si 
además el paciente presenta hiperuricosuria, emplearemos alopurinol a dosis de 100-300 mg/día15. 

En la tabla 7 se detallan las principales estrategias de prevención y tratamiento de la nefrolitiasis6, 16.

LITIASIS CÁLCICA 
1.- En todos los pacientes incrementar el consumo de líquidos para conseguir una diuresis de al menos 2 l diarios (GR A).
2.- En los pacientes con hipercalciuria:

•	 Restricción dietética de proteínas, oxalato y sodio (GR A).
•	 No se recomienda la restricción de calcio en la dieta (GR C).
•	 Fármacos: tiazidas (hidroclorotiazida 25-50 mg/día), habitualmente con citrato potásico (30 mEq/día) (GR A).
•	 En hipercalciuria absortiva: fosfato de celulosa sódica.
•	 En hipercalciuria por fuga tubular de fosfatos: ortofosfato. 

3.- En pacientes con hipocitraturia: 
•	 Restricción dietética de proteínas y sodio.
•	 Suplementos de citrato potásico (GR A).

4.- En pacientes con hiperoxaluria:
•	 Restricción dietética de oxalato. Citrato potásico o colestiramina.

5.- En pacientes con hiperuricosuria:
•	 Restricción dietética de purinas.
•	 Alopurinol.

LITIASIS DE ÁCIDO ÚRICO
1.- Incrementar el consumo de líquido es menos relevante que en la litiasis cálcica.
2.- Pacientes con pH urinario bajo:

•	 Restricción dietética de proteínas y sodio. Dieta pobre en uratos.
•	 Alcalinización de la orina con citrato potásico (30 mEq/día).

3.- Pacientes con hiperuricosuria:
•	 Restricción dietética de proteínas y sodio. Dieta pobre en purinas.
•	 Alcalinización de la orina con citrato potásico si el pH es bajo.
•	 Alopurinol (100-300 mg/día).

LITIASIS CISTÍNICA 
•	 Dieta pobre en metionina, alcalinizantes y anticistinúricos.
•	 Alcalinizantes: azetazolamida, bicarbonato sódico, citrato sódico y potásico.
•	 Anticistinúricos: D-penicilamina, N-acetilcisteína, α-mercaptopropionilglicina.

LITIASIS FOSFATO AMÓNICO MAGNÉSICO
Corregir infección e inhibidores de la ureasa: ácido acetohidroxámico. 

TABLA 7. Pautas de PREVENCIÓN DE RECIDIVAS Y DE TRATAMIENTO de la urolitiasis.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LITIASIS NO EXPULSIVA.- 

El tratamiento quirúrgico de los cálculos no expulsables o de la litiasis establecida es muy diverso15.
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TIPOS DE TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LITIASIS RENAL Y URETERAL:

•	Litotricia extracorpórea por ondas de choque (LEOC):

La LEOC posibilita la fragmentación de los cálculos del aparato urinario mediante la 
aplicación extracorpórea de ondas de choque de alta energía, que son generadas por una fuente 
y focalizadas hacia el punto donde se localiza el cálculo. La fuerza destructora de la onda de 
choque se establece ante una interfase con distinta impedancia acústica, como es el caso de la 
interfase tejido/cálculo u orina/cálculo. Las litiasis, una vez fragmentadas, deben ser expulsadas 
espontáneamente a través de la vía urinaria. Por ese motivo, es imprescindible un tracto urinario 
con una morfología y función adecuadas antes de plantear el tratamiento con LEOC. 

En la actualidad se consideran contraindicaciones absolutas de LEOC: trastornos de 
la coagulación no controlables, obstrucción urinaria distal al cálculo (cuello calicial, unión 
pieloureteral, uréter), aneurisma arterial en la vecindad, ITUs no controladas, malformaciones 
esqueléticas, obesidad mórbida y gestación. 

Las complicaciones más frecuentes son hematuria y dolor renal. 

Aunque la LEOC es el tratamiento menos invasivo también es el menos resolutivo, necesitando 
en ocasiones varias sesiones para una resolución completa. 

La tasa de resolución disminuye con el aumento del tamaño litiásico, la distancia piel cálculo, la 
dureza del cálculo y la localización en el cáliz inferior.

•	Nefrolitectomía percutánea (NLP):

La NLP consiste en la realización de un acceso percutáneo a las cavidades renales, a través 
de la copa calicial, para fragmentar y extraer la litiasis de forma endoscópica. La fragmentación 
del cálculo se efectúa con distintos tipos de energía: balística, ultrasónica o con láser Holmium, 
dependiendo de cada caso. 

Esta técnica permite tratar todo tipo de litiasis, desde las de pequeño tamaño que no responden 
a LEOC, hasta las coraliformes. 

Es la técnica mínimamente invasiva más resolutiva pero también la que más complicaciones 
alcanza. Las complicaciones más frecuentes son: sangrado, síndrome febril,  lesión de órganos 
vecinos (colon, hígado, bazo, pleura) y perforación del sistema colector. 

•	Ureteroscopia (URS):

La URS se define como la exploración del uréter desde el orificio ureteral hasta en mayor 
medida las cavidades renales, con un endoscopio rígido. Tras localizar la litiasis se fragmenta con 
láser Holmium y se extraen los fragmentos según los restos litiásicos obtenidos.

Las complicaciones más comunes son: síndrome febril, hematuria y lesión ureteral con/sin 
estenosis tardía.

•	Ureterorrenoscopia flexible (URF):

El desarrollo tecnológico ha permitido que la URF sea en la actualidad una opción de tratamiento 
más para la LR. Esta técnica se realiza con un ureteroscopio flexible que permite explorar la 
totalidad de las cavidades renales utilizando la vía retrógrada. El endoscopio es introducido a 
través de una vaina de acceso ureteral que comunica el uréter proximal con el exterior. Esta vaina 
reduce las presiones renales, mejora la visión, protege el endoscopio y posibilita la extracción 
de fragmentos tras la litotricia. La litiasis se fragmenta con fibras de láser Holmium de pequeño 
tamaño y los restos se extraen con cestillas en miniatura. 

Esta técnica mínimamente invasiva consigue altas tasas de limpieza con mínimas complicaciones, 
entre las que destacamos el síndrome febril y la hematuria. En términos de resolución litiásica y 
complicaciones podemos situarla entre la LEOC y la NLP.
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•	Cirugía:

En tiempos pasados, la cirugía de la LR y ureteral ocupaba la mayor parte de la actividad del urólogo. 

En la actualidad puede considerarse anecdótica y está relegada a casos irresolubles con las 
técnicas endoscópicas.

 El desarrollo de la laparoscopia ha permitido minimizar la invasión de la cirugía litiásica.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LITIASIS RENAL:

•	 Indicaciones de tratamiento15:

•	Crecimiento litiásico.

•	Pacientes con alto riesgo de formación litiásica.

•	Litiasis obstructiva.

•	Litiasis infectiva.

•	Litiasis sintomática.

•	Litiasis mayores de 15 mm.

•	Litiasis menores de 15 mm si la observación no es una opción adecuada.

•	Preferencia del paciente por el tratamiento activo.

•	Elección del tratamiento15:

•	Litiasis mayor de 2 cm: por orden de elección: 1º NLP, 2º LEOC o URF. 

•	Litiasis entre 1 y 2 cm: ningún tratamiento es superior al resto, salvo en los casos de 
cáliz inferior en los que la URF y la NLP superan a la LEOC cuando no hay factores que 
favorecen el tratamiento con ondas de choque.

•	Litiasis menor a 1 cm: 1º  LEOC o URF, 2º NLP. 

Cuando el tratamiento de elección  fracasa se utilizan los otros tratamientos disponibles. La 
cirugía se reserva para casos irresolubles.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LITIASIS URETERAL:

•	 Indicaciones de tratamiento15:

•	Litiasis con baja probabilidad de expulsión.

•	Dolor persistente a pesar de analgesia.

•	Obstrucción persistente.

•	 Insuficiencia renal (fallo renal, obstrucción bilateral, monorreno).

•	Elección del tratamiento:

Son opciones válidas la URS y la LEOC. En líneas generales, la URS es la opción principal, salvo 
las litiasis menores de 10 mm en uréter proximal en las que la primera opción de tratamiento es la 
LEOC (GR A)15. Se reserva la NLP anterógrada y la cirugía para los casos irresolubles.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA LITIASIS ÚRICA: 

La primera línea de tratamiento es la quimiolisis oral controlada con pH urinario (ver tratamiento 
médico). Si no responde se siguen las mismas recomendaciones efectuadas para el resto de las litiasis15.
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NEFROSTOMÍA Y CATÉTER URETERAL “DOBLE J”:

Se utilizan para derivar la vía urinaria de forma urgente, programada o tras tratamiento 
quirúrgico. Suelen ser temporales pero en ocasiones se colocan a permanencia con recambios 
periódicos. Los recambios deben realizarse con profilaxis antibiótica y el tiempo de duración 
depende del tipo de catéter y del criterio del urólogo. 

Las complicaciones habituales de las nefrostomías son las siguientes: síndrome febril, 
obstrucción del catéter y salida del mismo de la vía urinaria.

Las complicaciones típicas de los catéteres “doble J” son: clínica irritativa miccional, 
hematuria leve, molestia hipogástrica o renal y síndrome febril. La clínica irritativa miccional es 
extremadamente frecuente y en ocasiones mal tolerada; puede mitigarse con anticolinérgicos o 
alfa-bloqueantes y analgesia a demanda.

PREVENCIÓN PRIMARIA.- 

La ingesta de agua no ha demostrado ser útil para la prevención primaria de la litiasis renal28. 

Existen estudios observacionales prospectivos que recomiendan dietas normocalcémicas y 
bajas en proteínas animales, suplementos de K y Mg y dietas restrictivas de Vitamina C para la 
prevención primaria de las litiasis. Además, un IMC menor de 25 y tener más de 60 años serían 
factores protectores16.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN.-

La mayoría de los pacientes con LR, deberán ser evaluados por urología.

Excepcionalmente, en aquellos casos de episodio de crisis renoureteral con litiasis expulsada, 
sino existen factores de riesgo y el control radiológico (radiografía simple y ecografía) demuestra 
la inexistencia de litiasis, pueden ser controlados en AP. Igualmente podrían ser controladas las 
litiasis caliciales asintomáticas, sin crecimiento, menores de 1,5 cm, que no produzcan uropatía 
obstructiva, y sin otros factores de riesgo.   

Los pacientes con un primer episodio de LR, sin antecedentes familiares ni antecedentes 
personales de riesgo como los señalados en la tabla 5, presentan un riesgo de recurrencias del 
5% anual y pueden ser controlados en las consultas de AP, valorando su evolución. 

Se debe considerar la derivación a urología en: 

•	Litiasis no expulsada.

•	Cálculos infectivos.

•	Pacientes con cálculos que ocasionen obstrucción de la vía urinaria o presenten 
alteración anatómica de la misma.

•	Todos los pacientes que presenten los factores de riesgo señalados en la tabla 5 y 
precisen estudio metabólico completo. 

•	Pacientes que 4 semanas después de presentar un cólico nefrítico presenten:   

•	 Litiasis mayor de 5 mm, por encima de la cual las probabilidades de expulsión 
espontánea descienden de forma progresiva29 (GR A).

•	 Litiasis menores de 5 mm, que den síntomas, porque si no se han expulsado tras 
4 semanas, el riesgo de complicaciones y deterioro renal aumenta18, 30 (GR A).
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PUNTOS CLAVE.-

•	En la práctica clínica diaria, la mayoría de los pacientes con LR pueden ser diagnosticados 
con un estudio simplificado que incluya historia clínica detallada y exploración física 
minuciosa, con una tira reactiva de orina y una analítica sanguínea básica. Este estudio 
simplificado permite un diagnóstico metabólico de hasta el 68% de los pacientes con 
litiasis cálcica recurrente.

•	Tras el control del episodio agudo, el tratamiento médico para prevenir sus recidivas 
debe incluir una ingesta líquida superior a 2 l/día y una dieta con un balance equilibrado 
de nutrientes y sin excesos de ninguno de ellos.

•	El tratamiento farmacológico de la litiasis cálcica debe incluir la disminución de la 
excreción de calcio urinario con tiazidas (hidroclorotiazida o clortalidona) y el incremento 
de la capacidad inhibidora de la orina mediante el aumento de excreción de citrato 
urinario.

•	Los pacientes con un primer episodio de LR, sin antecedentes familiares ni antecedentes 
personales de riesgo, presentan un porcentaje de recurrencias del 5% anual y pueden 
ser controlados en las consultas de atención primaria.

AP.- Atención primaria.
E.- Especificidad.
EAU.- Asociación europea de urología.
GR.- Grado de recomendación.
IMC.- Índice de masa corporal
ITU.- Infección del tracto urinario o 
infección urinaria.

NE.- Nivel de evidencia.
NLP.- Nefrolitectomía percutánea.
LEOC.- Litotricia extracorpórea con 
ondas de choque.
LR.- Litiasis renal.
Pv.- Prevalencia.
S.- Sensibilidad.

TC.- Tomografía computarizada.
URF.- Ureterorrenoscopia flexible.
URS.- Ureteroscopia.
VPP.- Valor predictivo positivo.
VPN.- Valor predictivo negativo.
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INTRODUCCIÓN.-

La infección urinaria (ITU) define aquellos procesos que asientan en el aparato urinario y que 
tienen como común denominador la presencia de microorganismos en la orina, generalmente 
bacterias. La necesidad de una mejor definición de estas entidades nosológicas ha propiciado 
nuevas subdivisiones basadas en el recuento de colonias, localización de la infección, agentes 
causales, carácter primario o recurrente y características del huésped de la infección. Todas ellas 
van a permitir un mayor conocimiento de su etiopatogenia y clínica y, en consecuencia, una mejor 
aproximación a su correcto enfoque terapéutico, de evolución y pronóstico1.

Según la localización, las infecciones urinarias (ITUs) se pueden clasificar en: bajas, cuando 
afectan a uretra, vejiga y próstata e incluyen uretritis, cistitis y prostatitis; y altas, cuando afectan 
a pelvis y parénquima renal, incluyendo pielonefritis (PN) y absceso renal. Una ITU se considera 
complicada (ITUc), cuando afecta a enfermos con anomalías anatómicas o funcionales del tracto 
urinario, manipulación instrumental del mismo, portadores de sonda vesical, insuficiencia renal 
crónica (IRC), diabetes, inmunosupresión o ITU causada por microorganismos multirresistentes2. 

En la clasificación de la IDSA (Infectious Diseases Society of America) y ESCMID (Sociedad 
Europea de Microbiología Clínica y Enfermedades Infecciosas) se establecen 5 categorías, con la 
descripción de cada entidad patológica, sus hallazgos clínicos y los datos de laboratorio (Tabla 1)3. 

CATEGORÍAS DESCRIPCIÓN CLÍNICA UROCULTIVO

1
Cistitis Aguda 
no Complicada 
en Mujeres

Disuria, tenesmo, polaquiuria, dolor supra-
púbico, ausencia de síntomas urinarios en 
las 4 semanas anteriores a este episodio.

>10 leu/mm3 
>103 bacterias UFC/ml
(NE 3 GR B)

2 PNA no 
complicada

Fiebre, escalofríos, dolor en fosa renal; 
Excluir otros diagnósticos; Ausencia en 
historia clínica o a través de pruebas com-
plementarias de anomalías urológicas.

>10 leu/mm3 
>104 bacterias UFC/ml
(NE 2 GR C)

3 ITU Complicada 
(ITUc) Una combinación de Categorías 1 y 2.

>10 leu/mm3 
>105 bacterias UFC/ml en mujeres
>104 bacterias UFC/ml en hombres o 
mujeres con catéter 

4
Bacteriuria 
Asintomática
(BA) 

Ausencia de Síntomas.

>10 leu/mm3

>105 bacterias UFC/ml en dos uroculti-
vos consecutivos separados 
> 24 horas (NE 2 GR B)

5
Infección urina-
ria recurrente
(IUR)

Al menos 3 episodios de ITU no com-
plicada diagnosticada por urocultivo en 
un periodo de 12 meses, en mujeres sin 
alteraciones funcionales o estructurales 
urinarias.

<103  bacterias UFC/ml

TABLA 1. Criterios diagnósticos de ITU modificados, IDSA/ESCMID.

CAPITULO 3.- 
INFECCIONES URINARIAS
Dra. María Isabel Gutiérrez Pérez (Médico de familia).
Dra. María Fernanda Lorenzo González (Urólogo).
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Aunque pendiente de validación o reconocimiento, se propone una nueva clasificación con 
el objetivo de proporcionar al clínico y al investigador una herramienta nueva de nomenclatura 
de ITU. Se basa en los siguientes parámetros: el nivel anatómico de la infección, su grado de 
severidad, los factores de riesgo subyacentes y los hallazgos microbiológicos. No incluye ni 
prostatitis, ni epididimitis ni bacteriuria asintomática (BA). Tabla 23, 4.

PRESENTACIÓN CLÍNICA GRADO DE SEVERIDAD FACTORES DE RIESGO:
ORENUC PATÓGENOS

URETRITIS
CISTITIS
PIELONEFRITIS (PN)
SEPSIS
ORQUIEPIDIDIMITIS

1.- Bajo: Cistitis
2.- Moderado: PN.
3.- Severo: PN.
4.- Síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica.
5.- Disfunción orgánica.
6.- Fallo orgánico. 

O: No factores de riesgo.
R: IUR.
E: Factores de riesgo 
extragenitales.
N: Nefropatía. 
U: Factores de riesgo 
urológicos. 
C: Portador de sonda. 

Especies

Grado de Susceptibilidad:
•	 Susceptible
•	 Susceptibilidad 

reducida
•	 Multirresistente

TABLA 2. Nuevas parámetros de clasificación de ITU y evaluación de la gravedad. 

Las ITUs suponen un 10% de las consultas en atención primaria (AP)5. Se trata de la segunda 
infección más habitual en la comunidad después de la respiratoria1. Su incidencia (I) varía con la 
edad, el sexo y otros factores (Tabla 3 y 4)5, 6.

POBLACIÓN FACTORES DE RIESGO

MUJERES JÓVENES

Relaciones sexuales y frecuencia
Uso de espermicidas y diafragma
ITU previa
Antecedente familiar ITU en madre (predisposición genética: fenotipo no secretor, grupo 

sanguíneo ABO)
Primer episodio de ITU antes de los 15 años
Administración reciente de antibióticos
Embarazo

MUJERES 
POSMENOPÁUSICAS

IU
Cistocele 
Historia de ITU en el período premenopáusico 
Vaginitis atrófica (Hipoestrogenemia) 
Estatus no secretor 
Otros:

• Capacidad para realizar las actividades de la vida diaria
• Cirugía urogenital
• Vejiga neurógena
• Diabetes y otras enfermedades de base

VARONES Anomalía anatómica
Disminución de la actividad bactericida prostática

VARONES JÓVENES

Homosexualidad
Conservación del prepucio
Relaciones sexuales con mujeres colonizadas por uropátogenos
Inmunodepresión

VARONES Y MUJERES CON 
SONDA URETRAL

Duración del sondaje, colonización uretral, incorrecciones en el cuidado de la sonda

VARONES/MUJERES >  65 
AÑOS

Edad
Lugar de Residencia (institucionalizado o no)
Estado de Salud
Instrumentalización del tracto urinario previa
Tratamientos antibióticos previos

TABLA 3. Factores de riesgo de ITU relacionados con el huésped. 
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ALTERACIONES AL 
LIBRE FLUJO URINARIO

ORGÁNICAS:
•	 Reflujo vesicoureteral.
•	 Instrumentación:

o	Diagnóstica: Cateterismos urinarios.
o	Terapéutica: Cirugía endoscópica.

•	 Obstrucción:
o	Tramo urinario inferior: HBP, Ca P, estenosis uretral.
o	Tramos urinarios superiores: Litiasis, tumores, compresión extrínseca.

FUNCIONALES:
•	 Embarazo.
•	 Disfunción vesical: Vejiga neurógena, inestabilidad vesical, IU.

ESTRUCTURALES:
•	 Malformaciones: valvas uretrales, estenosis unión pieloureteral, uréter ectópico, megauréter.
•	 Tras intervención sobre vías urinarias: derivaciones urinarias quirúrgicas.
•	 Complicaciones quirúrgicas: fístulas, obstrucciones yatrógenas.

PROCESOS 
PREDISPONENTES Y/O 
AGRAVANTES

•	 Varón.
•	 Diabetes mellitus.
•	 Compromiso inmune: inmunodeficiencia, inmunosupresión, trasplante renal, VIH.
•	 Edad avanzada.
•	 Hospitalización/institucionalización.
•	 Neoplasia.
•	 IRC.
•	 ITU Nosocomial.
•	 ITU peri y posoperatoria.
•	 Lesiones por radio o quimio del urotelio. 
•	 Recaídas.
•	 Fracaso Terapéutico.  

PRESENCIA DE 
DISPOSITIVOS EN LA 
VÍA URINARIA

•	 Externos: sondas uretrales, cistostomías suprapúbicas, nefrostomías percutáneas.
•	 Internos: Doble JJ, dispositivos intrauretrales o intraureterales.

TABLA 4. Factores de riesgo de ITU complicada.

La mayoría de las ITUs ocurren en mujeres sin enfermedades de base ni anomalías funcionales 
o estructurales del tracto urinario, por lo que se consideran ITUs no complicadas. El pico de I 
de ITU no complicada en mujeres se da en las edades de máxima actividad sexual, de los 18 a 
los 39 años5. Se estima que el 50% de las mujeres, tendrán una ITU sintomática a lo largo de 
su vida, que el 10% de ellas, presentarán una ITU en la menopausia, que el 25% tendrán una 
recurrencia al año y que el 2,6% tendrán una segunda recurrencia7. Se calcula que presentan una 
ITU con muy poca sintomatología o BA el 10-15% de mujeres entre 65-70 años, porcentaje que 
aumenta al 15-20% en mayores de 80 años, al 30-40% en ancianas hospitalizadas o ingresadas en 
instituciones geriátricas y prácticamente al 100% en portadoras de sonda urinaria permanente 
(PSUP). En el varón, su prevalencia (Pv) es baja hasta los 50 años, pero a partir de esa edad 
aumenta progresivamente en relación a la obstrucción causada por patología prostática y/o las 
manipulaciones urológicas8. En estos, todas las ITUs se deben considerar complicadas (ITUc). En 
ambos sexos y mayores de 65 años, la BA es mucho más frecuente que la ITU sintomática. En 
estas edades, hay un alto porcentaje de aparición y desaparición espontánea de la misma5.

El diagnóstico inicial de ITU se basa en la presencia de síntomas y en los datos aportados por 
la exploración física del paciente. Posteriormente, se añadirán los datos procedentes del examen 
de la orina9. 

El diagnóstico de certeza se realiza mediante el urocultivo, que permite cuantificar el número 
de bacterias presentes en la orina, pero es costoso de realizar y requiere por lo menos 24 horas10. 

De forma tradicional, se considero bacteriuria significativa “la presencia en orina de 105 o más 
bacterias UFC/ml”, mientras que recuentos inferiores se podían interpretar como contaminación 
de la muestra11. 

Debe valorarse en la primera orina de la mañana o, en su defecto, en una muestra de orina que 
haya permanecido en la vejiga durante 2-4 horas para permitir el crecimiento bacteriano6.
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El chorro medio de la orina, obtenido por micción espontánea, en condiciones de limpieza 
y desechando la primera parte de la micción, es el método de elección. Algunos estudios, han 
cuestionado el lavado previo en la mujeres e incluso la obtención de la muestra de orina del 
chorro medio de la micción; siendo suficiente la separación de los labios mayores en las mujeres 
y la retracción del prepucio en varones. Se debe evitar el sondaje vesical para la obtención de la 
muestra y la punción suprapúbica apenas se utiliza (Anexo I)2, 7. 

Actualmente, el clásico número de 105 bacterias UFC/ml, no puede considerarse globalmente 
válido, y cifras inferiores como 102 o 103 bacterias UFC/ml, deben valorarse como bacteriuria 
significativa, indicativa de ITU, cuando proceden de muestras obtenidas adecuadamente y se 
acompañan de síntomas urinarios específicos y piuria11. 

La Piuria (definida como ≥10 leu/ml en orina de chorro medio y determinada en una cámara de 
recuento), indica inflamación del tracto urinario, pudiendo observarse en orinas contaminadas o 
en nefritis intersticiales. La mitad de la población anciana puede tener piuria sin bacteriuria. La 
piuria no es suficiente para diagnosticar ITU sintomática ni asintomática en ausencia de urocultivo7. 

Por lo tanto, el número de bacterias que pueden encontrarse en orina, para considerar una 
bacteriuria significativa indicativa de ITU, será diferente según la edad y sexo del paciente, la 
técnica de recogida empleada (micción media, sondaje vesical, aspiración suprapúbica, etc.) y 
el microorganismo implicado. Indicaciones, falsos positivos y negativos del cultivo de orina  en 
Tablas 5 y 610, 11. 

INDICADO NO INDICADO

•	 Gestantes (1 trimestre)
•	 Cirugía urológica
•	 IUR
•	 ITU Complicadas
•	 ITU Nosocomiales

•	 ITUs no complicadas
•	 Ancianos
•	 Pacientes portadores 
de sonda 

TABLA 5. Indicaciones de Urocultivo. 

UROCULTIVO

FALSOS POSITIVOS FALSOS NEGATIVOS

•	 Técnica de obtención inadecuada
•	 Excesivo tiempo de conservación
•	 Conservación y transporte inadecuados

•	 Empleo previo de antibióticos
•	 ITU por microorganismos de difícil crecimiento
•	 Uropatia Obstructiva
•	 Muestras muy diluidas

TABLA 6. Falsos positivos y negativos del Urocultivo.

Como métodos indirectos de diagnóstico rápido “las pruebas enzimáticas”, que se comercializan 
en tiras reactivas (Dip-sticks) e incluyen la prueba de Griess (detección de nitritos) y prueba de 
esterasa leucocitaria (detección de piuria). Son fáciles de realizar, rápidas y baratas. Presentan una 
sensibilidad (S) muy variable, dependiendo de la población estudiada y del ámbito de atención, en 
general inferior al 80% y los resultados positivos deben ser confirmados o apoyarse en la historia 
clínica y/o combinación de otras pruebas. Y a pesar de la poca homogeneidad de los estudios, el 
resultado negativo de las dos pruebas permite excluir ITU con bastante fiabilidad (Tabla 7)2, 7, 9-11.
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PRUEBAS DE 
DIAGNÓSTICO 

INDIRECTO

S
(%)

E
(%) RAPIDEZ COSTE FALSOS POSITIVOS FALSOS NEGATIVOS

REDUCCIÓN 
DE NITRITOS

BAJA
<40-70%

ALTA
90-97% SI BAJO

•	Fármacos que colorean la 
orina.

•	Contaminación flora 
saprofita.

•	Errores de interpretación. 

•	Recuentos bacterianos bajos.
•	Bacterias que no sintetizan 
la enzima nitrato reductasa 
(S. Saprofhyticus, 
Enterococcus spp, 
Pseudomonas spp).

•	Dieta pobre en nitritos.
•	Embarazo.
•	Diuréticos.
•	Orina diluida.

ESTERASA 
LEUCOCITA-

RIA

BAJA
<40-70%

BAJA
60-70% SI BAJO

•	Trichomonas vaginalis.
•	Presencia de acido 
ascórbico, detergentes o 
conservantes. 

•	Antibióticos: cefalosporinas, 
ácido clavulánico y 
tetraciclinas.

•	Procesos Inflamatorios.
•	Acido Bórico (conservador 
en sistemas de transporte 
de orina).

•	Recuento leucocitario bajo.
•	Inmunodepresión.
•	BA.

REDUCCIÓN 
DE NITRITOS 
+ ESTERASA 
LEUCOCITA-

RIA

BAJA
0-70%

ALTA
90% SI BAJO

TABLA 7. Características más importantes de las Pruebas Enzimáticas.

Las pruebas complementarias tales como radiografía o ecografía, pueden estar indicadas en 
pacientes con sospecha de anomalías estructurales o funcionales de las vías urinarias y en los que 
presenten complicaciones6.

La importancia de las ITUs reside en el enorme impacto que representa para un amplio sector 
de la población. Es una causa reconocida de consulta y hospitalización. En la mujer joven ocasiona 
ITU recurrente de complicado tratamiento; en la gestante conlleva riesgo tanto para el feto como 
para la propia madre. Representa el primer foco de bacteriemia para el adulto por gram negativos 
y constituye la primera causa de infección nosocomial1. Además, las ITUs, figuran entre las 
enfermedades infecciosas más prevalentes y la carga económica que suponen es considerable3. 

El manejo de la ITU es heterogéneo y nada fácil e implica a un gran número de especialidades 
médicas, como son: Medicina Familiar y Comunitaria (MAP), Urología, Obstetricia y Ginecología, 
Medicina Interna, Enfermedades Infecciosas, Geriatría, etc. Una alta proporción de los pacientes 
que las presentan tienen factores de riesgo asociados (Tablas 3 y 4)3, 5, 6, 9. 

ETIOPATOGENIA.-

La mayoría de las ITUs están causadas por un escaso número de especies bacterianas. Existen 
algunas diferencias etiológicas en función del área geográfica, el sexo y la edad del paciente, el 
tipo de ITU (complicada o no), el lugar de adquisición (comunitaria u hospitalaria) y la presencia 
de determinados factores de riesgo (tablas 3 y 4)3, 5, 6, 9. 

A los microorganismos que son capaces de invadir el aparato urinario, sobrepasando los 
mecanismos de defensa del huésped se les conoce con el nombre de “uropatógenos”. La gran 
mayoría de las ITUs están causadas por una única especie bacteriana la “E. Coli”. Y aunque sigue 
siendo el principal agente causal, en ITUs recurrentes (IUR) e ITUc, se incrementa la infección 
causada por Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter, Enterococos y Estafilococos. 
En mayores de 65 años no institucionalizados, si presentan anomalías estructurales o sondaje 
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permanente, no es raro aislar más de una especie bacteriana y levaduras del género Cándida, 
mostrando además elevadas tasas de R al tratamiento antibiótico. Los pacientes con diabetes 
mellitus tienden a estar infectados por Klebsiella, Enterobacter y Cándida5.

El porcentaje de uropatógenos más frecuentemente aislado en nuestro país se recoge del 
estudio multicéntrico nacional de Andreu A et al y del estudio ARESC  (tabla 8)5, 12-15.  

ESPECIE O GÉNERO
ANDREU Y COLS. (2008)
Total muestra  > 60 años

(%)                        (%)

ARES (2008)
Global

(%)

ARES (2009)
España

(%)

GRAM –
E. COLI

KLEBSIELLA SPP
PROTEUS MIRABILLIS
ENTEROBACTER SPP

70,8
6,8
6,4
1,8

70,3
7,9
6,1
3,1

76,6
3,5
3,5
3,3

79,2
2,3
4,3
2,5

GRAM +
ENTEROCOCCUS SPP

STREPTOCOCCUS AGALACTIAE
STAPHYLOCOCCUS  SAPROPHYTICCUS

5,5
2,5
1,1

6,0
1,5
0,0

4,1
1,8
3,6

3,2
1,8
4,5

TABLA 8. Especies bacterianas más frecuentemente aisladas.

La mayoría de las ITUs se producen por vía ascendente. Las bacterias procedentes del 
intestino grueso alcanzan por vecindad el periné y el introito vaginal en la mujer, donde si fallan los 
mecanismos defensivos se adhieren y multiplican. De allí pasan a la uretra y, por simple ascenso 
(motilidad) o por factores favorecedores (coito), alcanzan la vejiga. En el varón se coloniza la 
uretra distal (meato y uretra peneana). Una vez en la vejiga tienen que superar los mecanismos 
defensivos del huésped. Una minoría de ITUs, están originadas por microorganismos exógenos 
introducidos por instrumentación genitourinaria, como el cateterismo uretral, punción renal o la 
cirugía endoscópica. La PN de origen hematógeno es extremadamente rara; está producida por 
Staphylococcus aureus, levaduras y se da en pacientes graves1, 16, 17. 

Las bacterias que alcanzan la vejiga o la pelvis renal, tienden a ser eliminadas por el flujo urinario. 
También colaboran en su eliminación las propiedades antibacterianas de la orina (osmolaridad, 
pH, concentración de urea y ácidos orgánicos); la presencia de citoquinas, Ig A secretora y los 
escasos leucocitos PMN presentes en la superficie vesical; y la producción de glicoproteínas 
(Tamm Horsfall) por las células tubulares del Asa de Henle, que inhiben la adherencia bacteriana 
al urotelio (Tabla 9)1, 17. 
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MECANISMOS DEFENSIVOS DEL HUÉSPED

ORINA

Osmolaridad
pH
Urea 
Ácidos orgánicos

FACTORES HIDRODINÁMICOS Flujo urinario: dilución
Micción: vaciado-residuo

FACTORES VAGINALES
pH
Inmunoglobulinas: Ig A- Ig G
Antiadherencia

FACTOR PROSTÁTICO Inmnunoglobulinas

FACTORES VESICALES

Antiadherencias
Inmunoglobulinas
Proteína de Tamm-Horsfall
Actividad antimicrobiana de la mucosa

FACTORES RENALES 
Osmolaridad 
Complemento
Fagocitosis

TABLA 9. Mecanismos defensivos del huésped. 

El E. Coli uropatógeno (UPEC), constituye un subgrupo específico de entre los E. Coli 
patogénicos extraintestinales (ExPEC), con potencial para realizar su virulencia en el aparato 
urinario. Su capacidad infectiva, depende de su número, densidad del inoculo y de sus factores 
de virulencia. Los UPEC presentan fimbrias proteicas que les permiten adherirse a receptores 
específicos de las células epiteliales (“Toll-like”); si eluden los mecanismos defensivos del 
huésped, invaden las capas más profundas y forman las comunidades de bacterias intracelulares 
(“Biofilms” o “Pods”). También secretan toxinas que dañan las células epiteliales del huésped y 
disponen de sistemas de captación del hierro que, es vital para el crecimiento bacteriano. Como 
factores fundamentales de la inducción de la R a los antimicrobianos destacamos, la dosis y las 
pautas inadecuadas, así como la falta de uso de aquellos fármacos cuya actividad se ajuste más al 
espectro de S del microorganismo (Tabla 10)1, 17.

FACTORES DE VIRULENCIA
CAPACIDAD DE ADHERENCIA

•	 Adhesinas Fimbriadas:
•	 Fimbrias Tipo I (MS)
•	 Fimbrias Tipo II (MR)

•	 Adhesinas no Fimbriadas: Ligandinas
ANTÍGENOS K y O
RESISTENCIA A LA ACTIVIDAD BACTERICIDA DEL SUERO
PRODUCCIÓN: 

•	 Hemolisina
•	 Colicina V
•	 Ureasa
•	 Factor de Solubilidad

RESISTENCIA ANTIMICROBIANA

TABLA 10. Factores de Virulencia Bacteriana.  

En líneas generales, en los últimos años no ha habido cambios en cuanto a la etiología de las 
ITUs. Sin embargo, el tratamiento de las mismas cada vez es más complicado, debido a la aparición 
de R a los antimicrobianos utilizados como primera línea. En los estudios de Andreu A13 y ARESC15, 
se vio que el antibiótico con menores porcentajes de R fue la fosfomicina trometamol (98,3%). Se 
observaron bajos niveles de S de E. coli a ácido pipemídico (<70%) y cotrimoxazol; y sobre todo a 
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la ampicilina (<40%).  También eran preocupantes los porcentajes de R a fluoroquinolonas (>23%). 
En el estudio de Andreu A13, se vio que en las personas mayores de 60 años, las R aumentaron 
de forma significativa respecto a otros grupos de edad, frente a ampicilina, cotrimoxazol y 
ciprofloxacino (Tabla 11)12-15, 17-20.

ANTIBIOTICO

ANDREU
Y COLS. 
(2005)

(%)

GOBER-
NADO

Y COLS. 
(2007)

(%)

ANDREU Y COLS. (2008)

Intervalo por
ESTUDIO

 INTERNACIONAL
ARESC (2008)

Global (%)     España

ARESC  ESPAÑA  (2009)
Pre-                        Pos-

menopausia        menopausia 
(%)                        (%)% comuni-

dades %> 60años

Ácido Pipemídico
Ampicilina
Amoxicilina-ácido
clavulánico
Cefuroxima
Cefixima
Ciprofloxacino
Cotrimoxazol
Fosfomicina
trometamol
Nitrofurantoína

67,0
41,3

90,8
90,7
95,8
77,2
66,1

97,9
94,3

-
47,6

94,3
95,5

-
81,4
74,1

99,8
66,6

-
39,3

91,9
91,1
93,1
76,1
68,0

98,3
96,2

-
63,2-27,9

97,0-81,7
98,5-78,6
98,9-79,7
87,5-62,7
77,0-62,7

99,4-95,6
100-87,0

-
36,8

96,1
90,7
91,3
66,1
62,6

97,9
96,3

   -                    -        
    45,1               35,3

  
    81,8               77,6
    81,0               75,3

   -                    -        
    91,3               88,1
    70,5               66,2

    98,1               97,2
    95,2               94,1

           -	        -
     35,0                          36,2

     
    79,9                           73,2
     78,3                          69,6

          -	        -
     90,3                          83,3
     67,6                          65,9

     
     97,4                          97,8
     93,8                           93,5

TABLA 11. Porcentaje de aislados de E. Coli sensibles a los diferentes antibióticos procedentes de tres estudios españo-
les y un estudio internacional que incluía pacientes españolas.

Es probable que los datos aportados por algunos estudios estén sesgados, ya que los laboratorios 
de Microbiología reciben la mayoría de las veces, muestras de orina de IUR e ITUc, en las que se 
aíslan los microorganismos más resistentes y al extrapolar datos, se puede sobreestimar la R. Por 
tanto, para una correcta interpretación de los datos de S, es necesario tener en cuenta en cada 
paciente el tipo de ITU (complicada o no), el sexo, la edad y la antibioterapia previa17. 

En los últimos años se ha constatado en España y otros países, un aumento de las ITUs del 
medio extrahospitalario producidas por cepas de E. Coli productoras de beta-lactamasas de 
espectro extendido (BLEE), que condicionan R a las cefalosporinas (cefuroxima y cefixima). Los 
aislados con una BLEE suelen llevar asociada R a otros grupos de antibióticos como quinolonas 
y/o aminoglucósidos, lo cual complica el escenario terapéutico17. 

En nuestro país, los datos del 2009 mostraron que el 11,3% de las cepas de E. Coli y el 11,1% de 
las de Klebsiella pneumoniae eran resistentes a las cefalosporinas de tercera generación (siendo 
el 91% y el 86%, respectivamente, productoras de BLEE). Con una Pv de ITUs por enterobacterias 
productoras de BLEE del 3-10%21. 

Sería recomendable que los laboratorios de Microbiología llevasen a cabo estudios periódicos de 
S antibiótica de los uropatógenos y que llegase a los clínicos esta información sobre las tasas locales 
de R. Ello permitiría optimizar la efectividad de la terapia empírica y disminuir la tasa de resistencias17.  

BACTERIURIA ASINTOMÁTICA.-

Introducción.-

Se define como la presencia de bacterias en la orina con recuento significativo, en una muestra 
correctamente recogida y sin clínica de ITU acompañante22. 

Es un hallazgo muy frecuente en la práctica clínica, que se presenta en diferentes etapas de 
la vida y que en una mayoría de ocasiones es de naturaleza benigna. El problema que se plantea 
para el clínico es decidir en qué pacientes y en qué circunstancias está indicado su tratamiento. 

Su Pv es frecuente, pero varía según sexo, edad y la presencia o no de anomalías genitourinarias 
(Tabla 12)22, 23.  
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MUJERES SANAS 1-5%

EMBARAZADAS 2-11%

MUJERES POSMENOPÁUSICAS
50-70 AÑOS 3-9%

DIABÉTICOS
MUJERES
HOMBRES

9-27%
1-11%

ANCIANOS > 70 AÑOS NO INSTITUCIONALIZADOS
MUJERES 
HOMBRES

11-16%
4-19%

ANCIANOS INSTITUCIONALIZADOS
MUJERES 
HOMBRES

25-50%
15-40%

HEMODIALIZADOS 28%

PORTADORES DE SONDA URINARIA
SONDAJE CORTO

SONDAJE PERMANENTE (> 1 MES)
9-23%
100%

TABLA 12. Prevalencia de Bacteriuria Asintomática.

Etiopatogenia.-

El germen que más frecuentemente se aísla en BA es el E. Coli. Cuando existen alteraciones 
genitourinarias, cuerpos extraños y tratamientos antimicrobianos repetidos, se encuentran 
otras especies bacterianas como Ps. Aeruginosa, S. Saprophyticus, S Coagulasa negativo y 
Enterococcus (Tabla 13)22. 

Mujeres E. Coli
Klebsiella
Staphylococcus Coagulasa negativos
Enterococcus spp
Streptococcus grupo B
Garnerella vaginalis

Varones Staphylococcus Coagulasa negativos
Bacilos gram-negativos
Enterococcus spp

Mujeres embarazadas Bacilos gram-negativos- E. Coli
Bacilos gram-positivos- Streptococcus 
Agalactiae

Portadores de Sonda Urinaria E. Coli
Proteus spp
Pseudomonas Aeruginosa
Enterococcus spp
Providencia spp
Morganella morganii
Enterobacter spp
Serratia marcenses
Citrobacter spp
Staphylococcus Aureus

TABLA 13. Microorganismos más frecuentes según huésped en BA.
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Diagnóstico.-

La detección de BA es apropiada en aquellos casos en los que ésta se asocia a efectos adversos 
a corto y largo plazo, potencialmente evitables con el tratamiento antibiótico22. 

El método de elección es el urocultivo23. 

La definición de BA varía según las características del paciente, así3, 22, 23:

•	En las mujeres, un recuento ≥105 UFC/ml de un microorganismo en una muestra de orina 
evacuada es diagnóstica de bacteriuria (NE 2b GR B).

•	En varones, un recuento ≥103 UFC/ml de un microorganismo en una muestra de orina 
evacuada es diagnóstica de bacteriuria (NE 2a GR B). 

•	En los varones con muestras obtenidas con una sonda externa de tipo preservativo, ≥105 UFC/
ml de un microorganismo es un criterio diagnóstico cuantitativo adecuado (NE 2a GR B).

•	En varones y mujeres asintomáticos, en los que se recolecta la muestra de orina con sonda 
vesical, el hallazgo de más de 102 bacterias UFC/ml en una única muestra (NE 2a GR B). Y 
cualquier número de bacterias UFC/ml lo es si la orina se obtiene por punción suprapúbica.

Indicaciones de cribado y tratamiento.- 

Es importante definir qué pacientes se beneficiarán del tratamiento pues, puede tener efecto 
indeseable como reacción adversa o R antimicrobiana; además, del coste económico añadido 
(Tabla 14)3, 22, 23.	

 
NO INDICADO INDICADO

•	 Mujeres premenopausicas
no embarazadas (NE 1a GR A)
•	 Mujeres posmenopáusicas (NE 1b GR A).
•	 Varones sanos (NE 2b GR B).
•	 Mujeres diabéticas (NE 1b GR A)
•	 Pacientes sondados (NE 1b)
•	 Ancianos institucionalizados (NE 1a GR A). 
•	 Personas con lesión medular (NE 2a GR B)
•	 Trasplantados renales después de los 6 

primeros meses (NE 2b GR B).

•	 Niños <5 años y reflujo vesicoureteral
•	 Embarazadas (NE 1a GR A)
•	 Antes y después de cirugía urológica prostática (NE 1b GR A)
•	 Previo a manipulación urológica mayor en los procedimientos que  causen 

sangrado de mucosa (NE 1b GR A).
•	 Mujeres asintomáticas con bacteriuria asociada a sondaje vesical en 

las que persiste a las 48 h después de la retirada de la sonda.

TABLA 14. Indicaciones de tratamiento en Bacteriuria Asintomática.

En las situaciones en las que no está indicado tratar la BA, se ha observado que esta tiende 
a recidivar a las pocas semanas del tratamiento y que raramente es causa de complicaciones; 
por el contrario, la antibioterapia repetida podría seleccionar cepas resistentes. Tampoco está 
indicado tratar la piuria que acompaña a la BA y su presencia no se asocia a un incremento de 
ITUs sintomáticas3, 22, 23 (NE 2b GR B). 

Aunque no hay recomendación específica, puede considerarse el tratamiento de la BA, en los 
primeros 6 meses después de un trasplante renal, en el paciente neutropénico y en los pacientes 
que deben someterse a cirugía ortopédica de cadera o fusión espinal de segmentos lumbares22. 

Se elegirá el tratamiento en función del resultado del urocultivo y del antibiograma del aislado  
(Tabla 15)22. 
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ANTIBIÓTICOS DOSIS PAUTAS

FOSFOMICINA-TROMETAMOL 3 gr/día 1 día

ÁCIDO PIPEMÍDICO 400 mg/12h 3 días

NORFLOXACINO 400 mg/12h 3 días

CIPROFLOXACINO 250 mg/12h 3 días

OFLOXACINO 200 mg/12h 3 días

LEVOFLOXACINO 500 mg/24h 3 días

COTRIMOXAZOL 160/800 mg/12h 3 días

NITROFURANTOINA 100 mg/12h 5 días

AMOXICILINA 250 mg/8h 5 días

AMOXICILINA-ÁCIDO CLAVULÁNICO 250* mg/12h 5 días

CEFALEXINA 250 mg/6h 5 días

CEFADROXILO 500 mg/12h 5 días

CEFACLOR 250 mg/8h 5 días

CEFUROXIMA 250 mg/12h 5 días

CEFIXIMA 400 mg/día 3 días

CEFPODOXIMA 100 mg/12h 3 días

CEFTIBUTENO 400 mg/día 5 días

*REFERIDOS A AMOXICILINA   

TABLA 15. Antibióticos y dosis en el tratamiento de la BA.

INFECCIONES URINARIAS EN LA MUJER.-

CISTITIS AGUDA NO COMPLICADA.-

	

Diagnóstico.-

Es clínico (NE 2 GR B), pudiendo establecerse con una probabilidad muy elevada, a partir de 
una sintomatología urinaria irritativa, donde el síntoma guía “la disuria”, suele ser intensa y de 
comienzo agudo. Pudiendo acompañarse de otros síntomas como: polaquiuria, escozor, urgencia 
miccional y dolor suprapúbico. No es infrecuente la hematuria (40%), aunque no implica peor 
pronóstico. Y con ausencia de secreción o irritación vaginal. Tampoco es habitual la febrícula o el 
dolor lumbar (Tabla 1)3, 6, 24.  

Aparte de la anamnesis, debemos hacer una exploración física (palpación abdominal y  
percusión renal con el puño)6.

Hay que realizar el diagnóstico diferencial con uretritis, vaginitis, PN subclínica, litiasis vesical y 
patología neoplásica; así como descartar factores de riesgo de ITUc (Tablas 3 y 4)3, 5, 6, 9.

En la mayoría de los casos, el diagnóstico se realiza mediante una correcta anamnesis y una 
exploración física completa. No siendo preciso, en los casos no complicados, la realización de 
pruebas complementarias (urocultivo, radiografía simple de abdomen y ecografía), entre las 
mujeres sexualmente activas6. 

Si existe algún síntoma de vaginitis, es conveniente realizar una tira reactiva (NE 2 GR B). Si 
resulta positiva, la probabilidad de bacteriuria es del 80%. Si es negativa se reduce a un 20%. 
Una clínica poco clara de ITU con tira reactiva negativa, obliga a replantear el diagnóstico. Ante 
una clínica clara de cistitis, una tira reactiva negativa no descarta presencia de bacteriuria. Por lo 
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tanto, el análisis con tira reactiva es una alternativa razonable al análisis de orina para diagnosticar 
una cistitis aguda no complicada3, 6, 25. 

El urocultivo se recomienda (NE 4 GR B) en: sospecha de PNA, clínica que no se resuelve 
o reaparece a las 2-4 semanas después de finalizar el tratamiento y cuando presentan clínica 
atípica3.

Tratamiento.-

La terapia con antibióticos se recomienda porque el éxito clínico es significativamente más 
probable en las mujeres tratadas que en las tratadas con placebo3 (NE 1a GR A).

Las opciones terapéuticas de la cistitis aguda no complicada en la mujer se describen en la 
Tabla 16 y  la elección del tratamiento depende de3, 12-15, 18-20, 24-27:

•	Los antecedentes personales y la opinión de la paciente (historia de alergias o reacciones 
adversas a los antimicrobianos). 

•	Efecto colateral del antibiótico en la flora residente (selección de mutantes resistentes, 
colonización por cepas multirresistentes).

•	Patrón local o regional de R de los uropatógenos y los datos procedentes del antibiograma 
(se tiende a sobreestimar la R).

•	Disponibilidad del fármaco, eficacia (para la indicación particular en estudios clínicos) y 
seguridad.

•	Duración, dosis, y coste del tratamiento (los regímenes han ido disminuyendo su duración. 
Se ha pretendido mejorar el cumplimiento, disminuir las reacciones adversas y reducir 
costes).

Seguimiento.-

En las pacientes asintomáticas y sin factores de riesgo de ITUc, no es preciso realizar cultivo 
(NE 2b GR B) tras el tratamiento ni estudio radiológico3, 6. 

Ver algoritmo diagnóstico-terapéutico de ITU no complicada en la mujer (Figura 1-Cistitis)
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ANTIBIÓTICO

EFICA-
CIA

CLÍNI-
CA

EFICACIA
MICRO-

BIOLÓGI-
CA

DOSIS

DURA-
CIÓN 
DEL

TRATA-
MIENTO

COMENTARIOS
NE  
GR

FOSFOMICINA
TROMETAMOL 91% 80% 3gr/24h 1 día

•	 Absorción por vía oral (50-60%). Se excreta por vía renal 
alcanzando elevadas concentraciones en orina (48-72 h 
con una única dosis de 3 gr). 

•	 Pocos efectos 2ª. Poco efecto colateral. Comodidad 
posológica. Inhibe la adhesión de la E. Coli al epitelio 
vesical.

•	 De primera elección (tasa de resistencia <4% en nuestro 
medio). De menor eficacia que los comparadores y de 
igual tasa de recurrencias.

•	 Evitar en PN,  Sepsis y Prostatitis. 

NE 1 
GR A

NITROFURANTOÍNA 93% 88% 50-100 mg/
6-12 h 5-7 días

•	 Absorción por vía oral del 40% (mejora con los alimentos). 
Consigue concentraciones elevadas en orina. 

•	 No debe administrarse si se sospecha PN o Sepsis.
•	 Precaución en I. Renal y no utilizar en aclaramiento de Cr 

<40 ml/min.

•	 Efectos 2ª frecuentes (digestivos, hepáticos, neumonitis 
intersticial en utilización prolongada). Poco efecto 
colateral.

•	 La tasa de R de E. Coli <10% y tiene poco efecto sobre la 
flora residente.

•	 Fármaco de primera elección (actualmente). Aunque 
tiene como inconvenientes: la pauta y su duración.

NE 1 
GR A

COTRIMOXAZOL 93% 94% 160-800 
mg/12h 3 días

•	 Valorado en muchos ensayos clínicos.

•	 Elevadas tasas de eficacia.

•	 No se recomienda como tratamiento empírico si tasas de 
R >20% ni cuando se haya recibido como tratamiento los 
3 meses previos. Tasas de R <20%, fármaco 1ª línea.

NE 1b 
GR B

FLUOROQUINOLONAS
•	 1ª Generación: 
Ácido Nalidíxico  
Ácido Pipemídico

•	 Norfloxacino

•	 Ciprofloxacino

•	 Ofloxacino

•	 Levofloxacino

90% 91%

400 mg/12h

400 mg/12h

250 mg/12h

200 mg/12h

500 mg/día

3 días

3 días

3 días

3 días

3 días

•	 Son activas frente a la mayoría de uropatógenos.
•	 Presentan excelente biodisponibilidad.

•	 Los niveles de R a los de primera generación son >30%. 
Resto 10-11%.

•	 Mayor efecto colateral.

•	 Papel predisponente en las infecciones por 
enterobacterias BLEE y SARM.

•	 Deben reservarse para tratamiento empírico de 
infecciones más graves.

•	 Las últimas guías americanas y europeas desaconsejan su 
uso como tratamiento de 1ª línea.

NE 1b 
GR B

BETALACTÁMICOS
Cefalosporinas 1ª G
Cefalosporinas 2ª y 3ª G:
•	 Cefuroxima

•	 Cefixima

•	 Ceftibuteno

ASOCIACIÓN DE 
BETALACTÁMICOS 
CON INHIBIDORES DE 
BETALACTAMAS:

89% 82%

250mg/12h

400mg/día

400mg/día

500mg/
125mg 8h

5 días

3 días

5 días

5 días

•	 No se recomiendan las de 1ª G para tratamiento empírico 
por sus elevadas tasas de R en algunas áreas geográficas.

•	 Las de 2ª y 3ª G, son activas frente a la gran mayoría 
de gram negativos (excepto Pseudomona Aeruginosa 
y Enterobacterias productoras de BLEE, donde 
constituyen factores de riesgo).

•	 Las cefalosporinas presentan tasas de R bajas a la E. Coli 
(<6%) y precio más elevado;  constituyen un tratamiento 
alternativo válido.

•	 La tasas de amoxicilina y ampicilina pasan del 40% a <10% 
sí adicionamos ácido clavulánico.

•	 Menos eficaces, más recurrencias, más efectos adversos y 
daño colateral.

•	 No se recomienda su utilización empírica como pauta de 
primera elección en la ITU baja no complicada. 

TABLA 16. Opciones terapéuticas de la Cistitis Aguda no complicada en la mujer.



60

NO

NO

SI

SI

NO SI

DESCARTAR Factores de Riesgo de ITU 
COMPLICADA (ver tabla 4) 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:
 • Uretritis
 • Vaginitis
 • Cáncer vesical/Carcinoma “in situ”
 • Pielonefritis subclínica
 • Litiasis vesical/Uréter pelviano

ITU NO 
COMPLICADA
 EN LA MUJER

DIAGNÓSTICO INICIAL:
• Anamnesis: síntoma guía Disuria (intensa y de 

comienzo agudo). Polaquiuria, escozor, urgencia 
miccional y dolor suprapúbico. No afectación del 
Estado general.

• Exploración Física (puño percusión renal negativa).
• Orina: Tira reactiva.

CISTITIS
≥ 2 síntomas de ITU y 
Tira reactiva positiva

PAUTA CORTA 
DE ANTIBIÓTICO 

(3-6 días)

RESOLUCIÓN 
DE LOS

SÍNTOMAS

PEDIR
UROCULTIVO

UROCULTIVO
POSITIVO

PAUTA LARGA
DEL ANTIBIÓTICO

(7-10 días)

EPISODIO
RESUELTO

MANEJO
SEGÚN

PATOLOGÍA

REPLANTEAR
EL

DIAGNÓSTICO

Figura 1: Infección del tracto 
urinario no complicada en la mujer. 
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PIELONEFRITIS AGUDA NO COMPLICADA (PNA).-

Introducción.-

Se define como la ITU que afecta a la pelvis y al parénquima renal. Es uno de los cuadros clínicos 
urológicos más frecuentes de los servicios de urgencias y aunque la mortalidad asociada es baja, 
posee una importante morbilidad y un elevado coste al ser causa frecuente de baja laboral27, 28.

La etiología es similar a la de la cistitis aguda no complicada27. 

Las pacientes con PNA no complicada, jóvenes, sanas, no embarazadas y que toleran la vía oral, 
con un adecuado manejo y seguimiento, pueden ser atendidas en AP6, 28. 

Diagnóstico.-

El diagnóstico se basa en la anamnesis, la exploración física, tira reactiva y/o urocultivo3, 16 (NE 
4 GR C). 

Se manifiesta clínicamente por la presencia de dolor lumbar, fiebre y escalofríos. Puede 
aparecer también cefalea, anorexia, dolor de localización epigástrica, subcostal o hacia la base 
del hemitórax; náuseas, vómitos o diarrea. La disuria, polaquiuria no siempre están presentes6. 

En la exploración física, se puede encontrar: postura antiálgica y puño percusión renal dolorosa, 
siendo habitualmente la palpación bimanual positiva. No es infrecuente que se asocie con 
timpanismo, con disminución o ausencia de ruidos hidroaéreos16. 

	 Puede ocasionar un cuadro grave y complicado (shock séptico) o sólo sintomatología 
del tracto urinario inferior (STUI)16. 

Se debe hacer un diagnóstico diferencial con neumonía basal, colecistitis, apendicitis, 
diverticulitis de colon y litiasis renal6. 

Ha de realizarse una evaluación de las vías urinarias superiores con ecografía3 (NE 4 GR C). 
Otras exploraciones como tomografía computarizada (TC) helicoidal sin contraste, urografía 
excretora o gammagrafía con acido dimercaptosuccinico (DMSA) deben plantearse cuando las 
pacientes sigan con fiebre 72 horas después del tratamiento3 (NE 4 GR C). 

Tratamiento.-

Toda decisión terapéutica debe basarse en la información microbiológica, epidemiológica y la 
situación clínica de la paciente. Cada vez se tiende más a manejar la PNA de manera ambulatoria, 
tras unas horas de observación en urgencias después de haber iniciado el tratamiento por vía 
parenteral pues, se ha visto que la I de complicaciones fuera del hospital es habitualmente baja. Si 
la evolución es favorable debe administrarse el antibiótico vía oral acorde con el antibiograma de 
la zona hasta completar el tratamiento. Se advertirá a la paciente del posible curso de la infección, 
especialmente el dolor lumbar que puede persistir varios días (Tabla 17)3, 6, 27, 28.

Ver algoritmo diagnóstico-terapéutico de ITU no complicada en la mujer (Figura 2- Pielonefritis 
aguda).
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PNA
LEVE

O
MODERADA

Medidas generales: buena hidratación por vía oral y administración de antitérmicos. 
Tratamiento por vía oral, durante 10-14 días (NE 1b GR B).
Fluoroquinolonas:

•	 Si la tasa de R< 10%, son de primera elección (NE 1b GR A).
•	 Mayor eficacia, incluso con pautas cortas. 
•	 Dosis vía oral:

•	 Ciprofloxacino 500-750 mg/12h/7-10 días
•	 Levofloxacino 250-500 mg/24h/7-10 días
•	 Levofloxacino 750 mg/24h/5 días

Cefalosporinas de 2ª y 3ª G: 
•	 Pueden utilizarse en el manejo de PNA (NE 1b GR B).
•	 Menos eficaces y presentan una mayor tasa de recurrencias.
•	 Dosis vía oral:

•	 Cefuroxima 500 mg/8-12h
•	 Cefixima 400 mg/24h
•	 Cefpodoxima proxetil 200 mg/12h
•	 Ceftibuten 400 mg/24h

Cotrimoxazol:
•	 No útil en el tratamiento empírico para la mayoría de las áreas. Puede utilizarse si germen 

sensible (NE 1b GR B).
•	 Dosis vía oral: 160/800 mg/12h/14 días.

Amoxicilina-clavulánico:
•	 No se recomienda como fármaco de 1ª línea (NE 4 GR B). Para su utilización el germen tiene que 

ser sensible (NE 4 GR C).
•	 Dosis vía oral: 500/125 mg/8h/14 días. 

PNA
GRAVE

Si no se tolera la vía oral (náuseas, vómitos), deben ser tratados inicialmente con antibióticos vía 
parenteral. Precisan ingreso Hospitalario (para iniciar el tratamiento intravenoso, ver evolución y 
descartar criterios de ingreso). Se utilizan:

•	 Fluoroquinolonas si las tasas de resistencia de E. Coli son <10%. (NE 1b GR B).
•	 Cefalosporinas de 3ª G si las tasas de resistencia de BLEE son <10% (NE 1b GR B).
•	 Asociaciones de betalactámicos con inhibidores de las betalactamasas si germen susceptible 

(NE 4 GR B). 
•	 Aminoglucósido o Carbapenem, si tasas de resistencias >10% a fluoroquinolonas (NE 1b GR B).  
•	 Dosis:

•	 Ciprofloxacino 200-400 mg IV/12h o Levofloxacino 500-750 mg IV/24h
•	 Ceftriaxona 1-2 gr IV/24h o Ceftizidima 1-2 gr IV/8h
•	 Amoxicilina-Clavulánico 1-2 gr IV/8h
•	 Gentamicina, Tobramicina 3-5 mg kg IV/24h o Amikacina 15 mg kg IV/24h 
•	 Ertapenem 1 gr IV/24h o Imipenem 0,5-1 gr IV/6h
Puede pasarse a vía oral,  si tolera y completar el tratamiento 10-14 días. 

TABLA 17. Tratamiento de PNA, sin criterios de ingreso hospitalario.

Seguimiento.- 

En la PNA no complicada, no es preciso un urocultivo de control una vez finalizado el 
tratamiento27. 

Si tras 48-72h no se aprecia mejoría clínica y la fiebre persiste, debe comprobarse la idoneidad del 
antibiótico con el antibiograma, y si este es correcto, cabe sospechar de problemas obstructivos 
no identificados, que requieren valoración urológica urgente y atención hospitalaria (Tabla 18)6, 27.

•	 Vómitos persistentes.
•	 Clínica de complicación local: 

•	 dolor intenso 
•	 hematuria franca
•	 masa renal
•	 insuficiencia renal aguda

•	 Dificultad para el tratamiento o el seguimiento.
•	 Dudas diagnósticas.
•	 Patología de base que pueda influir  en la etiología o en la respuesta al tratamiento (ITUc).

TABLA 18. Criterios de ingreso hospitalario en PNA.
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NO

NO

NO

SI

SI

SI

DESCARTAR Factores de Riesgo de 
ITU COMPLICADA (ver tabla 4).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:
 • Neumonía basal.
 • Colecistitis.
 • Crisis renoureteral.
 • Diverticulitis de colon.
 • Apendicitis.

DESCARTAR CRITERIOS DE 
INGRESO:
• Vómitos persistentes.
• Clínica de complicación local: 

• dolor intenso 
• hematuria franca
• masa renal
• insuficiencia renal aguda

• Dificultad para el tratamiento o el 
seguimiento.

• Dudas diagnósticas.
• Patología de base que pueda 
influir  en la etiología o en la 
respuesta al tratamiento (ITUc).

OBSERVACIÓN EN URGENCIAS
Tratamiento vía parenteral

ITU NO 
COMPLICADA
 EN LA MUJER

ESTUDIO DIAGNÓSTICO INICIAL:
• Anamnesis: Afectación del estado general, con fiebre y escalofríos. Dolor lumbar (o en 

otras localizaciones). Puede no estar presente la disuria o la polaquiuria.
• Exploración Física: 

•  Puño percusión renal positiva. 
• Postura antialgica.
• Exploración abdominal: timpanismo y disminución o ausencia de ruidos hidroaéreos. 

• Orina: 
• Sistemático/Sedimento. 
• Tira reactiva.
• Urocultivo.

• Sangre: 
• Hemograma.
• Bioquímica.
• Coagulación

• Ecografía (si disponibilidad del centro y personal capacitado).

PIELONEFRITIS

SEGUIMIENTO DE LA EVOLUCIÓN: Mejoría clínica a las 72 horas del inicio del tratamiento

Si intolerancia al 
tratamiento por 
vía oral (nauseas 

y vómitos) y 
afectación 

importante del 
estado general.

Si mejoría clínica:

• Iniciar tratamiento por vía oral, dar el 
alta y asegurar un seguimiento del 
mismo de forma ambulatoria duración 
1-2 semanas.

• Si tratamiento de inicio en el 
ambulatorio, continuar durante 1-2 
semanas.

• Urocultivo control opcional.

No mejoría, 
incluso empeoramiento:

• Si se realizaba el tratamiento con 
control ambulatorio, cambiar a 
tratamiento por vía parenteral e 
ingreso hospitalario. 

• Si ya estaba ingresado, seguir 
tratamiento vía parenteral y Estudio 
urológico.

Tratamiento por vía oral. 
Supervisión del mismo de 

forma ambulatoria.

Figura 2: Infección del tracto 
urinario no complicada en la 
mujer. Pielonefritis aguda.
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INFECCIONES URINARIAS RECURRENTES.-

Introducción.-

Se definen IUR como tres episodios de ITU en los últimos 12 meses o dos episodios en los 
últimos 6 meses6, 7, 29.

Las IUR son un problema frecuente en mujeres jóvenes sexualmente activas, aun cuando 
presenten vías urinarias anatómica y fisiológicamente normales; así como en mujeres 
posmenopáusicas. Como ya se ha comentado, entre un 20-40% de las mujeres que presentan un 
primer episodio de cistitis tendrán recurrencias3, 6, 29. 

No sólo representan un malestar importante para las mujeres que las padecen, sino que también 
tienen una gran repercusión económica por los costes sanitarios que representa su asistencia, las 
pruebas diagnósticas y los tratamientos29.

La clasificación de las IUR en recidivas y reinfecciones, es fundamental para determinar su 
diagnóstico y tratamiento. Las recidivas o recaídas representan el 20% y se presentan en las primeras 
2 semanas, tras la aparente curación de la ITU, por la persistencia del mismo microorganismo en el 
foco de la infección. Las reinfecciones suponen el 80% y se presentan después de 2 semanas de 
finalizado el tratamiento o también, cuando entre las dos IUR se documenta un urocultivo estéril. 
Suelen producirlas microorganismos distintos. Sin embargo, los datos aportados por los últimos 
estudios indican que podría tratarse del mismo microorganismo cuyo reservorio seria el tracto 
digestivo o las propias células uropiteliales (donde crearían “biofilms” o “pods”)6, 7, 12, 29.

Manejo diagnóstico.-

Una vez realizado el diagnóstico clínico, se ha de solicitar urocultivo antes de iniciar el 
tratamiento empírico3, 6  (NE 4 GR A).

La mayoría de las IUR en mujeres jóvenes, no tienen relación con una patología urológica 
anatómica o funcional subyacente y suelen ser debidas a una compleja interrelación entre la cepa 
infectante y las células epiteliales (Tabla 3 y Tabla 10)1, 5, 6, 17, 29.

En la reinfección no hace falta realizar estudio urológico de forma rutinaria (NE 1b GR B); en la 
recidiva sí (ecografía, TC), para determinar la existencia de alteración urológica potencialmente 
corregible (alteraciones de la vía urinaria, litiasis renal y pautas cortas de tratamiento en infección 
renal oculta); en algunos casos, no se encuentra causa aparente3, 6, 29. 

Manejo terapéutico.-	

En las reinfecciones se aconseja tratar como episodios aislados de cistitis simple, en pauta 
corta o monodosis si menos de tres episodios; y durante 7-10 días, si más de tres episodios. En las 
recidivas se trata durante 14 días y posteriormente se intenta solucionar el problema anatómico 
causal (el estudio urológico se puede iniciar en AP y puede precisa para completarlo de derivación 
a urología); si el urocultivo es positivo y en el estudio urológico no se encuentra causa aparente, se 
puede tratar durante 4-6 semanas (Tabla 16 y Tabla 17)3, 6, 12-15, 18-20, 24-26, 29. 

Si fracasan las medidas anteriores y siempre de forma compartida, se consideraran las siguientes 
estrategias terapéuticas (urocultivo positivo y estudio urológico negativo)3, 6, 29: 

•	Profilaxis antibiótica continua o poscoital.

•	Autotratamiento de la cistitis. 

•	Administración de arándanos.

•	Aplicación vaginal de probióticos.

•	Profilaxis inmunoactiva.

La elección de una u otra pauta dependerá del número IUR, de su relación con la actividad 
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sexual, de historia previa de alergias, de efectos secundarios, del desarrollo de R, de la clínica, del 
coste  y de las preferencias de la mujer29.

Los consejos clásicos de orinar con frecuencia, realizar una micción pre y/o poscoital, los 
hábitos higiénicos tras la defecación, evitar las duchas vaginales y las ropas ceñidas, a menudo 
fracasan y en la actualidad hay evidencias de que no son eficaces. Si la paciente utiliza diafragma 
con espermicida, se aconsejará un cambio de método anticonceptivo6, 29.

Profilaxis antibiótica continua (NE 1a GR A).- 

Con dosis bajas de antibióticos, administrados en una dosis diaria nocturna. Suele indicarse 
en pacientes en los que las IUR no tienen clara relación con la actividad sexual o cuando ésta es 
muy intensa. No existen estudios que comparen los distintos antibióticos (efectos secundarios, 
desarrollo de R y coste), pero las mejores opciones pueden ser: fosfomicina trometamol, 
cotrimoxazol y nitrofurantoina; reservando las fluoroquinolonas como última opción (Tabla 19)3, 

6, 29, 30.

Profilaxis Continua Profilaxis Poscoital

Cotrimoxazol 40/200 mg/día 40/200 mg/día
80/400 mg/día

Trimetoprim 100 mg/día 100 mg/día

Nitrofurantoina 50-100 mg/día 50-100 mg/día

Ciprofloxacino 125 mg/día 125 mg/día

Norfloxacino 200 mg/día 200 mg/día

Ofloxacino 100 mg/día

Cefalexina 125-250mg/día 125-250mg/día

Cefaclor 250 mg/día

Fosfomicina-trometamol 125-250mg/día 125-250mg/día

TABLA 19. Antibióticos profilácticos en las IUR. 

Se mantendrá un mínimo de 6 meses, basándose en el hecho de que las IUR se producen en 
acúmulos (episodios repetitivos de IUR a intervalos cortos seguidos de períodos prolongados 
libres de ITU). Si la ITU recurre una vez cesada la profilaxis (20%), se aconseja una terapia 
prolongada durante 1-2 años o, incluso, durante un período más largo6, 29.  

Profilaxis Poscoital (NE 1a GR A).- 

Es útil en aquellas pacientes en las cuales la ITU tiene relación con la actividad sexual. En la 
actividad sexual intensa, probablemente sea más cómoda la profilaxis continua (Tabla 19)3, 6, 29, 30.

Autotratamiento de las cistitis (NE 2b GR A).- 

Esta estrategia debe aplicarse sólo a aquellas mujeres con IUR documentadas previamente, 
motivadas, con una buena relación médico-paciente y con un nivel intelectual suficiente para 
poder establecer el diagnóstico de cistitis y comprender las instrucciones médicas. Si en 48h 
no hay mejoría clínica, la paciente tiene que contactar con su médico. No es aconsejable en 
pacientes con riesgo elevado de enfermedades de trasmisión sexual (ETS), por el posible retraso 
en su diagnóstico y tratamiento (Tabla 16)3, 12-15, 18-20, 24-26, 29.

Administración de arándanos (NE 1b GR C).-

Se trata de una estrategia preventiva en auge y de preferencia para mujeres que no desean 
tomar una pauta antibiótica prolongada. Su efecto preventivo lo ejerce por las proantocianidinas 
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(PAC-A), que inhiben la adhesión de las fimbrias a los receptores uroepiteliales específicos29.

Pese a los escasos y poco sólidos estudios, hay evidencias que sugieren que el arándano puede 
ser útil en reducir la tasa de IUR en las mujeres. Su efecto es dosis-dependiente, por ello la sociedad 
Europea de Urología (EAU), recomienda el consumo mínimo de 36 mg/día3 (NE 1b GR C). 

En mujeres sexualmente activas algunos estudios demostraron, una disminución significativa de 
la I de ITU con la toma de arándano rojo de forma profiláctica, siendo la medida coste-efectiva. 
Esta conclusión sólo era aplicable a este grupo concreto de pacientes. Su uso se veía limitado 
por la inconsistencia de su eficacia, la alta tasa de abandonos en tratamientos prolongados y las 
interacciones con otros medicamentos (warfarina)7, 31, 32.

Aunque su eficacia es inferior a la de los antibióticos, puede constituir una estrategia preventiva 
de primera línea, dado que los antimicrobianos, además de sus efectos secundarios, tienen un 
impacto importante en el desarrollo de R, bastante elevadas en nuestro medio29.

Probióticos (Lactobacillus) NE 4 GR C.-

La administración por vía oral no es efectiva. Su aplicación vaginal, es una estrategia profiláctica 
atrayente aunque, se desconoce su papel a largo plazo. Se requieren más estudios con preparados 
comerciales que demuestren su eficacia e inocuidad29. 

Según la EAU, cuando estén disponibles comercialmente, se puede considerar su uso para IUR  
una o dos veces por semana3 (NE 4 GR C). 

Profilaxis inmnoactiva (NE 1a GR B).-

La administración intravaginal de vacunas que emplean combinaciones de cepas uropatógenas, 
inactivadas mediante el calor, tiene una eficacia parcial, y el efecto protector es transitorio y 
desaparece en pocas semanas29, 33.

Estrategia más atractiva es la administración por vía oral o intranasal. Están realizadas a partir 
de extractos bacterianos de varias cepas de bacterias uropatógenas, obtenidas por lisis alcalina y 
mantienen su capacidad antigénica cuando se administran por vía mucosa29.

Existe una amplia experiencia con la vacuna Uro-Vaxon® (OM-89) y está suficientemente 
documentada con múltiples estudios. La EAU la recomienda en mujeres con IUR (NE 1a GR B). 
Se desconoce el esquema terapéutico idóneo. La mayoría de los estudios han demostrado una 
reducción significativa de las IUR a los 6 meses, cuando la han administrado durante 3 meses 
seguidos de otros 3 de descanso3, 33, 34.  

Ante la necesidad de reducir el consumo de antibióticos y evitar la aparición de resistencias, los 
resultados de un reciente estudio observacional retrospectivo, indicaron que estos tratamientos 
de inmunoestimulación bacteriana (vacuna Uromune®), podrían ser una estrategia eficaz para 
reducir la frecuencia, gravedad, duración y coste de las IUR; aunque quedan por realizar más 
ensayos prospectivos, doble ciego, aleatorizados clínicos y controlados por placebo que 
establezcan con más precisión su impacto clínico35.  

Ver algoritmo diagnóstico-terapéutico de IUR (Figura 3- infecciones urinarias recurrentes)
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Figura 3: Infecciones 
urinarias recurrentes 
en la mujer.
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DIAGNÓSTICO:
• Clínico: 

• Recidiva (a  las 2 semanas, tras la 
aparente curación ITU).

• Reinfección (después de 2 
semanas de finalizado el 
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tenemos un urocultivo estéril).

• Urocultivo.

< 3 episodios • Tratamiento antibiótico 2 
semanas. 
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• Ecografía, si disponibilidad 
del centro (estudio urológico).
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• Profilaxis poscoital. 
• Autotratamiento. 
• Administración de Arándanos. 
• Aplicación vaginal de probióticos o 

estrógenos (en posmenopáusicas). 
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INFECCIONES URINARIAS EN EL EMBARAZO.- 

Introducción.- 

Las ITUs, son una de las complicaciones más frecuentes en el embarazo (la segunda tras la 
anemia), y su importancia radica en que pueden repercutir, tanto en la salud materna como en la 
evolución del embarazo36, 37. 

Su I se estima en 5-10%; y aunque la mayor parte de las veces son BA (2-11%), en otras ocasiones 
se trata de cistitis (1,5%) o PNA (1-2%), siendo esta última la principal causa de ingreso no 
obstétrico36, 37. 

Las cistitis en la embarazada no se desarrollan a partir de una BA y su I no disminuye aunque 
se trate la BA36, 37. 

El embarazo no aumenta la frecuencia de BA respecto a una mujer no gestante pero, si que 
agrava sus consecuencias y favorece la aparición de formas sintomáticas, complicándose con 
PNA en un 20-40% de los casos3, 37.

La PNA es más frecuente en el segundo (45-50%) y tercer trimestre (40-45%) que en el primero 
(10%). El riesgo de recurrencia durante la misma gestación es del 15%. El lado derecho está 
afectado en el 90% de los casos, y la afectación puede ser bilateral en un 25%37.

Etiopatogenia.-

Las ITUs sintomáticas son más frecuentes en el embarazo. Probablemente influyan los cambios 
anatómicos y funcionales que tienen lugar en el aparato urinario (Tabla 20)36, 37.

CAMBIOS FISIOLÓGICOS DURANTE EL EMBARAZO

•	 Dilatación de la pelvis y los uréteres (mayor lado derecho) que facilita el estancamiento y la persistencia de ITU. 
•	 Aumento del volumen del útero (comprime vejiga y uréteres, mayor lado derecho) y favorece el RPM. 
•	 Aumento del tamaño renal (>1cm).
•	 Cambio de la posición de la vejiga (se hace más abdominal) y aumento de su capacidad (más del doble).
•	 Aumento del Volumen circulante que implica un aumento del FG, que a su vez favorece el estasis urinario y la 

bacteriuria. 
•	 Disminución de la capacidad de concentración de la orina, con un cambio de las características de la misma (pH 

más alcalino, aumento de la concentración de azúcares y aminoácidos) que disminuye la capacidad antibacteriana. 
•	 Cambios hormonales:

•	 Progesterona reduce el peristaltismo de los uréteres y favorece el estancamiento de la orina y el reflujo 
vesicoureteral.

•	 Estrógenos favorecen la hiperemia del trígono y la adherencia de los gérmenes.

Tabla 20.- Cambios fisiológicos durante el embarazo.

Los gérmenes son los mismos que en mujeres no embarazadas (Tabla 8 y 13)5, 12-15, 22, 36, 37.

Como factores de riesgo de BA, se pueden señalar: antecedentes de ITU previa, nivel 
socioeconómico bajo, diabetes mellitus incluida la diabetes gestacional6, 37.

Como factores de riesgo de PNA en el embarazo: BA, cálculos renales y ureterales36.	  

Diagnóstico.-

El urocultivo es el procedimiento diagnóstico de elección de la BA durante el embarazo. No son 
válidos ni el estudio microscópico ni las tiras reactivas36. 

La sociedad española de ginecología y obstetricia (SEGO) y la EAU, recomiendan el cribado de 
todas las gestantes durante el primer trimestre3, 38 (NE 1a GR A).

Aunque el diagnóstico de BA se establece por la presencia de más de 105 bacterias UFC/ml de 
un único uropatógeno en dos muestras de orina consecutivas obtenidas por micción espontánea 
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(NE 2a GR A); en la práctica, un único urocultivo positivo es suficiente para establecer el 
diagnóstico e indicar el tratamiento3, 22, 36.

El diagnóstico de la cistitis, se basa en la clínica apoyado en las pruebas complementarias: 
sedimento urinario (>10 leu/ml en cámara) y urocultivo positivo (>103 bacterias UFC/ml), con NE 4 
GR B según EAU (Tabla 1)3, 36.

Hasta en el 50% de los casos, el urocultivo es negativo y se puede deber a un “Síndrome uretral 
agudo” provocado por Chlamydia Trachomatis, precisando para su diagnóstico de métodos 
especiales de cultivo o de técnicas de ampliación genética; y también puede indicar  la presencia 
de obstrucción del tracto urinario36, 37.

El diagnóstico de la PNA en el embarazo, es fundamentalmente clínico y se confirma con el 
urocultivo (>105 UFC/ml). El sedimento presenta: leucocituria, cilindros leucocitarios, proteínas y 
hematíes (Tabla 1)3, 36. 

Es preciso un diagnóstico diferencial con otras patologías: corioamnionitis, desprendimiento de 
placenta, colecistitis, mioma degenerado, rotura de quiste de ovario, apendicitis y con el trabajo 
de parto36, 37.

Tratamiento.-	

Aunque está demostrado que el tratamiento adecuado de la BA durante el embarazo (NE 1a 
GR A), previene la PNA y sus consecuencias, no se ha podido establecer cual sería el régimen 
antibiótico más efectivo y seguro (Tabla 21)3, 22, 36, 39, 40.

DOSIS Y DURACIÓN DEL TRATAMIENTO DE LA BA DURANTE EL EMBARAZO

Antibiótico Categoría FDA Dosis Días

Fosfomicina-trometamol B 3 grs 1 día

Nitrofurantoina B 100 mgr/12h 5 días

Amoxicilina B 250 mgr/8h 5 días

Amoxicilina-clavulánico B 250 mgr/8h* 5 días

Cefuroxima B 250 mgr/12h 5 días

Cefixima B 400 mgr/día 3 días

Sulfamidas B Evitar 1º y 3º trimestre 3 días

Fluoroquinolonas C Contraindicadas Contraindicadas

Referido Amoxicilina*

Tabla 21.- Dosis de antibiótico y duración del tratamiento en la BA durante el Embarazo.

Tanto en la cistitis como en la PNA, el tratamiento antibiótico debe iniciarse inmediatamente 
de forma empírica. Debemos valorar en la elección del antibiótico: la Pv de los gérmenes más 
frecuentes, los riesgos del fármaco para el feto y las tasas locales de R36. 

Existe controversia sobre la eficacia y equivalencia de las pautas cortas y largas en el tratamiento 
de la BA y las cistitis. La pauta larga de 7-10 días erradica la bacteriuria en un 80%. La fosfomicina 
trometamol también se usa en monodosis (3 grs) o en pauta corta de 2 días, consiguiendo una tasa 
de erradicación >85%. La amoxicilina-clavulánico, la nitrofurantoina y las cefalosporinas, al tener 
una rápida eliminación urinaria no han demostrado la misma eficacia36, 37, 41. 

La nitrofurantoina y las sulfamidas deberían evitarse durante el primer trimestre, por su 
efecto teratogénico. Además, la nitrofurantoina se ha asociado con anemia hemolítica materna 
y fetal, en déficit de la glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (G-6PD), por lo que este fármaco no es 
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recomendable en el tercer trimestre22, 42.

En la PNA se recomienda la hospitalización de la paciente, al menos durante 48 horas, hasta 
poder cambiar a la vía oral y excluir la presencia de complicaciones (nefrolitiasis, absceso 
renal, obstrucción) o la resistencia a los antibióticos. Solamente se considerara el tratamiento 
ambulatorio en los casos leves y con una supervisión apropiada (NE 1b GR A) Tabla 223, 7, 36, 37.

CRITERIOS SELECCIÓN TRATAMIENTO AMBULATORIO PNA EMBARAZO

-. Periodo de observación de 12 h
-. Tolerancia a tratamiento oral
-. Ausencia de signos/síntomas Sepsis
-. No signos de disfunción orgánica
-. Disponibilidad de atención domiciliaria
-. No patología urológica de base
-. No comorbilidades (diabetes... etc.)
-. Nivel cultural adecuado para comprender las órdenes médicas. 

Tabla 22.- Criterios de selección del tratamiento antibiótico de  forma ambulatoria en PNA durante el embarazo.

Seguimiento.-

La BA recidiva en un 20-30% de las gestantes tras un tratamiento adecuado. Se aconseja 
la realización de un urocultivo de control (NE 4 GR A), 1-2 semanas después de finalizado el 
tratamiento y mensualmente hasta la finalización del embarazo3, 22.	

Casi un tercio de las embarazadas que padecen PNA tendrán IUR y/o alteraciones renales 
estructurales en el futuro. Por ello, es necesario efectuar un seguimiento con urocultivos similar 
al propuesto para la BA7, 37.

El fracaso en la erradicación de la BA, tras dos o más cursos de tratamiento obligará a plantear 
una terapia con antibiótico hasta el parto (NE 4 GR B) y excluir la existencia de anomalías urológicas. 
En esta situación sólo será necesario hacer un urocultivo de control en el tercer trimestre3, 22, 36.

En la PNA recidivante o con complicaciones urológicas, las pacientes deben ser reevaluadas 
en el posparto37.

La EAU recomienda profilaxis poscoital en mujeres embarazadas con antecedentes IUR 
previas3 (NE 2b GR B).

Ver algoritmo de manejo de la BA y de la ITU en la mujer embarazada (Figura 4).
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Figura 4: Manejo de la bacteriuria 
asintomática y la infección del 
tracto urinario (ITU) en la mujer 
embarazada. 
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INFECCIONES URINARIAS EN MUJERES POSMENOPÁUSICAS.-

Introducción.-

En una revisión del 2011 se distinguen dos grupos de edad: entre 50 y 70 años, no institucionalizadas 
ni sondadas y por encima de esta edad y que viven en residencia o que son portadoras de sonda. Se 
vio que los factores de riesgo más importantes asociados a ITU eran: mujer mayor institucionalizada, 
portadora de sonda urinaria y con deterioro del estado funcional3, 43 (Tabla 3).

Diagnóstico.-

Se apoya en la anamnesis, el examen físico y el urocultivo3 (NE 4 GR B).

Tratamiento.-

El tratamiento de la cistitis (NE 1b GR C) y PNA (NE 4 GR C), en mujeres posmenopáusicas 
sanas, es similar al de mujeres premenopáusicas, sin embargo, a corto plazo la terapia en las 
mujeres posmenopáusicas no está tan bien documentada3, 43, 44.

El tratamiento de duración breve (de 3 a 6 días) podría ser suficiente para tratar las cistitis en 
las mujeres de edad avanzada y aunque se necesitan más estudios, se puede recomendar, con 
las evidencias científicas disponibles, una pauta corta, si no se sospecha de: recidiva reciente, PN 
encubierta, clínica con una duración mayor de 7 días, deterioro del estado general o presencia de 
anomalía urológica subyacente12, 45, 46.

La recomendación de la EAU en cuanto al tipo de antibiótico, la dosis y la pauta prescrita, 
parece ser similar a la de las mujeres más jóvenes3, 43 (NE 4 GR C).	

En las mujeres posmenopáusicas, diferentes estudios han demostrado que aunque el tratamiento 
de la BA disminuye su Pv a los 6 meses, no disminuye la I de episodios de ITU sintomática ni hay un 
aumento de efectos adversos. La EAU recomienda no tratar la BA3, 22, 43 (NE 2b GR A).	

ITUs recurrente en mujer posmenopáusica.-

Introducción.-

Se presenta con una frecuencia del 15-20%, siendo mayor en la mujer institucionalizada29. 

Se ha visto que el RPM >50 cc es un factor de riesgo independiente de la recurrencia de la ITU29.

En mujeres posmenopáusicas con IUR no relacionadas con patología uroginecológica 
(incontinencia urinaria-IU o presencia de RPM), las recurrencias estarían también 
relacionadas con niveles bajos de estrógenos vaginales, lo cual condicionaría un descenso 
en la concentración vaginal de glucógeno y secundariamente de Lactobacillus spp que 
produciría un aumento del pH vaginal, lo cual favorecería la colonización vaginal por 
enterobacteriáceas12, 29, 43.

En posmenopáusicas se conoce menos el papel de los hábitos sexuales, sin embargo, este factor 
es una causa frecuente de recurrencia cuando la historia clínica no muestra diabetes mellitus ni 
patología urológica subyacente29, 47.

Tratamiento.-

Si la IUR es secundaria a patología urológica, debe corregirse la misma. Si ésta no puede 
corregirse y las IUR son sintomáticas, se considerará3, 12, 29, 43:

•	La aplicación tópica de estrógenos, cuando exista atrofia vaginal; aunque  los resultados 
son contradictorios (NE 1b GR C).

•	La administración de arándanos y lactobacilos probióticos, pueden contribuir, pero no 
son suficientes para prevenir la IUR (NE 1b GR C).

•	La profilaxis con dosis bajas de antibióticos durante 6-12 meses administrados 
preferentemente por la noche. Pero no se ha podido demostrar la superioridad de una 



73

pauta antibiótica frente a otra, aunque la comodidad de administración de fosfomicina 
trometamol (3 g cada 7-10 días) contribuiría al éxito del tratamiento al facilitar el 
cumplimiento (NE 4 GR C).

•	Aunque no se dispone de estudios de su eficacia en mujeres posmenopáusicas, en 
opinión de expertos, si las IUR están en relación con la actividad sexual, la profilaxis 
poscoital también se considera una opción válida.

INFECCIONES URINARIAS EN EL VARÓN.-

CISTITIS.-

Introducción.-

Es menos frecuente (< 0,5%)3 que en la mujer, debido a la mayor longitud de la uretra y a 
las secreciones prostáticas. Aumenta la I en mayores de 65 años por: patología prostática, 
manipulaciones urológicas y menor actividad antibacteriana de las secreciones prostáticas. En los 
varones institucionalizados, la frecuencia se eleva (20-59%)6, 7.

Los factores de riesgo se recogen en la tabla 33, 5, 6 y los gérmenes más frecuentes en la 
tabla 85, 12.

Diagnóstico.-

Por la clínica (disuria, polaquiuria, urgencia miccional, tenesmo y dolor suprapúbico), la 
exploración física y el urocultivo antes y después de tratamiento. Puede ser de utilidad la tira 
reactiva (leucocituria y/o nitritos positivos)6, 7.

Diagnóstico diferencial con uretritis en varones jóvenes y con patología prostática en mayores 
50 años (Tabla 23)6, 7. 

CISTITIS URETRITIS PNA PROSTATITIS 
AGUDA

ORQUIEPIDIDIMITIS
AGUDA

Temperatura Normal Normal Fiebre Fiebre ¿Fiebre?

Puño percusión
Renal

- - ++ - -

Palpación
Abdominal

+/- - ¿Dolor en trayecto 
ureteral?

Dolor en hipogastrio +/-

Exploración y
palpación de 
testículos y 
epidídimo

- - - - Aumento de tamaño
Dolor a la palpación

Tacto rectal NP NP NP Doloroso NP

Tira de Orina + +/- + + +

Urocultivo + -/NP? + + +

Exudado uretral NP + NP NP NP

Tabla 23.- Diagnóstico diferencial de la ITU en el varón. Tomada de Rabanaque Mallén G et al. Infecciones del tracto 
urinario. Manual de Enfermedades Infecciosas SEMFYC 2010. Acrónimo: NP: No procede.

La infección urinaria en el varón se considera casi siempre complicada (ITUc) y susceptible de 
estudio urológico (NE 1 GR A). En IUR, sospechar de prostatitis crónica3, 6. 
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Tratamiento.-

Se inicia de forma empírica y se modifica según los resultados del antibiograma3, 6, 7.

Los fármacos recomendados (Tabla 24), en pauta de 7 a 10 días (NE 4 GR B), si se trata de un 
primer episodio o bien de 14 días si se trata de una recurrencia3, 6, 7. 

Se han de evitar las pautas cortas16. Se deben utilizar preferentemente quinolonas, durante al 
menos 7 días por su mejor penetración en próstata. Si se utiliza fosfomicina, debería administrarse 
varías dosis de 3 grs, separadas 72 h.

Si se sospecha de infección concomitante de la próstata, una duración mínima de 2 semanas 
con quinolonas3 (NE 2a GR B).

LOS ANTIMICROBIANOS RECOMENDADOS POR ORDEN DE EFICIENCIA SON:

•	 Norfloxacino 400 mg/12 h
•	 Ofloxacino 200 mg/12 h
•	 Ciprofloxacino 250 mg/12 h
•	 Ácido pipemídico 400 mg/12 h
•	 Amoxicilina-clavulánico 500 mg/8 h
•	 Cefuroxima axetilo 250 mg/12 h

Tabla 24.- Cistitis en varones.

PIELONEFRITIS.-

Clásicamente, la ITU febril en el varón se ingresaba para estudio urológico, debido al riesgo de 
complicaciones (Tabla 18)6, 27. 

La actitud actual es de observación en urgencias y tras el tratamiento antibiótico parenteral, 
dar el alta con tratamiento por vía oral para seguimiento ambulatorio, siempre que se hayan 
descartado complicaciones (obstrucción de la vía urinaria,  prostatitis aguda) y el paciente esté 
estable (Tabla 17)3, 6, 27.

PROSTATITIS.-

Introducción.-

El término genérico prostatitis hace referencia a una entidad nosológica que comprende 
distintas presentaciones clínicas3, 48-51. 

El Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos (NIH) propuso, a través de su panel de 
expertos, una nueva clasificación que, sustituyendo a la de Drach et al vigente durante 20 años, 
intenta abarcar los posibles diagnósticos de prostatitis, basándose en la clínica y los hallazgos 
microbiológicos o citológicos en semen, secreción prostática por masaje (EPS) o en alguna de las 
fracciones de orina (inicial-VB1, media-VB2 o final-VB3) Tabla 25 3, 6, 49-51.

La Pv de la prostatitis resulta difícil de precisar, debido a las limitaciones de los métodos 
diagnósticos para diferenciarla del resto de la patología prostática (HBP o Ca P). Podría ser 
la infección parenquimatosa más habitual en el varón entre los 20-40 años, y representar el 
diagnóstico urológico más común en menores de 50 años y el tercero más frecuente por encima 
de esa edad tras HBP y Ca P49, 50.

Hay estudios que estiman la Pv de síntomas compatibles con prostatitis crónica entre el 2-10%. 
Otros, advierten que podrían confundirse o asociarse con HBP o Ca P. Cuando se estratifica la Pv 
por edad, se identifica un 11% en varones menores de 50 años y un 8,5% en mayores de esa edad. 
Analizando por separado los distintos tipos de prostatitis, se aprecia que el más frecuente es el 
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tipo III (62%), seguido de los I/II (19%) y el IV (10%). Para algunos autores, la categoría III supondría 
el 90-95% de todas las prostatitis6, 49, 52. 

La prostatitis, se ha convertido en una enfermedad difícil tanto para el paciente como 
para el médico, al presentar síntomas ambiguos, diagnósticos controvertidos, tratamientos 
largos, con resultados dispares y a menudo frustrantes. Al ser tan prevalente ocasiona un 
enorme impacto económico, así como una  repercusión negativa en la calidad de vida (CdV) 
de paciente48. 

I.- PROSTATITIS BACTERIANA AGUDA Infección aguda de la glándula prostática.

II.- PROSTATITIS BACTERIANA CRÓNICA (3 meses) Infección prostática bacteriana crónica. 

III.- PROSTATITIS ABACTERIANA CRÓNICA-
SÍNDROME DE DOLOR PELVIANO CRÓNICO 
(requiere 3 meses de molestias pelvianas sin 
infección demostrada).

IIIa- Inflamatoria: leucocitos en semen, EPS y VB3.

IIIb- No inflamatoria: sin leucocitos en semen, EPS y VB3.

IV- PROSTATITIS INFLAMATORIA ASINTOMÁTICA Con leucocitos en la biopsia, semen, EPS y VB3.

Tabla 25.- Clasificación de las Prostatitis NIH.

Etiopatogenia.-

En su forma aguda, está ocasionada por uropatógenos habituales (fundamentalmente E. Coli), 
que ascienden desde uretra o vejiga hasta los ductus prostáticos, probablemente por un reflujo 
intraprostático de orina3, 6, 49, 50.

En la prostatitis crónica, se han barajado diferentes hipótesis3, 6, 49, 50:

•	Teoría obstructiva: por obstrucción del cuello vesical, estenosis uretral o disinergia 
esfinteriana, se produciría una disfunción miccional. 

•	Teoría del reflujo intraductal: una micción a alta presión ocasiona reflujo de orina al 
interior de la glándula prostática (se duda de su veracidad).

•	Teoría infecciosa: es la más aceptada en la actualidad. En condiciones normales, la 
próstata no contiene ni bacterias ni células inflamatorias; por el contrario, la uretra 
tiene una abundante flora normal (E. Coli es el microorganismo más frecuente 
en el 80% de los casos, pero también se implican Klesiella spp, Proteus mirabilis, 
Enterococcus fecalis o Pseudomonas Aeruginosa). Las bacterias gram positivas 
son excepcionalmente responsables. Parece que la infección se produce por vía 
canalicular ascendente o retrógrada, siendo más infrecuente la vía hematógena 
y que la zona más afectada es la próstata periférica. Las bacterias se agrupan en 
“biofilms” y se adhieren al epitelio de los conductos prostáticos. En este ambiente se 
crea un pequeño estimulo antigénico que repetido conduce a la inflamación crónica 
y a la perpetuación de la infección prostática.  

•	Teoría autoinmune: los estímulos antigénicos (microorganismos u orina), determinan la 
producción de inmunoglobulinas (IgA e IgG), estando más elevadas en los varones con 
prostatitis. La persistencia de este estimulo antigénico origina una hipersensibilidad tipo 
IV o mediada por células.  Estos anticuerpos no son capaces de eliminar las bacterias y 
perduran hasta 12 meses después de la curación de la prostatitis, lo que no sucede en las 
formas agudas. 

•	Teoría de la agresión química: la orina por su composición química o por ser portadora de 
sustancias con capacidad antigénica, induciría una respuesta inmunológica que originaría 
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una reacción inflamatoria y una prostatitis abacteriana. 

•	Teoría de la disfunción neuromuscular: el síndrome de dolor pélvico crónico (SDPC) 
ha sido relacionado con estrés, ansiedad o tensión emocional. Se trataría de una 
enfermedad psicosomática que provocaría una alteración funcional neuromuscular 
pélvica, con incremento de la presión en la uretra proximal, que facilitaría el reflujo de 
orina hacia las glándulas prostáticas. 

•	Teoría vascular: involucra la prostatitis crónica con la “enfermedad pélvica venosa” 
(hemorroides, varicocele). Existe una disfunción del retorno venoso del plexo pelviano 
que sería la responsable de las manifestaciones prostáticas. 

Factores de riesgo de prostatitis (tabla 26)6, 49, 50. 

PROSTATITIS AGUDA PROSTATITIS CRÓNICA

•	 Traumatismos
•	 Ciclismo
•	 Hípica
•	 Cateterismo uretral
•	 Abstinencia sexual
•	 Antecedentes de ETS

•	 Fimosis
•	 ITU
•	 Epididimitis aguda
•	 Coito anal no protegido
•	 Uso de catéteres
•	 RTU de próstata
•	 Patrones disfuncionales de flujo

Tabla 26.- Factores de riesgo de Prostatitis.

Entidades clínicas con las que hay que establecer un diagnóstico diferencial (tabla 27)53.

•	 HBP y Ca P
•	 Cistitis
•	 PNA
•	 Uretritis
•	 Orquiepididimitis
•	 Neoplasias renales
•	 Neoplasias vesicales
•	 Enfermedades de transmisión sexual (ETS)
•	 Vejiga neurógena
•	 Enfermedades generales que cursan con disuria:

o	Enfermedad de Beçhet
o	Enfermedad de Reiter

Tabla 27.- Diagnóstico diferencial de prostatitis.

PROSTATITIS AGUDA (PBA).-

Diagnóstico.-

Se apoya en3, 6, 16, 50, 53:

•	La clínica: el cuadro es de inicio agudo, con escalofríos, fiebre en picos y malestar general; 
STUI (disuria) y dolor lumbosacro, suprapúbico o perineal (espontáneo o con la micción). 
Tabla 28 (localización del dolor en las prostatitis y SDPC). 

•	La exploración física, que incluya una evaluación de la musculatura del suelo pélvico y un 
cuidadoso tacto rectal-TR (próstata aumentada de tamaño, muy sensible y doloroso). Puede 
presentar un exudado purulento por el meato uretral. Se desaconseja la realización de 
masaje prostático por el riesgo de bacteriemia51.
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•	Pruebas complementarias:

•	Analítica de sangre:

o	 Leucocitosis periférica, aumento de la velocidad de sedimentación globular 
(VSG) y la proteína C reactiva (PCR), que se normalizaran al resolverse el 
cuadro. 

o	 El PSA se incrementa por inflamación prostática y sus cifras se normalizan 
en el 50% de los casos tras cuatro semanas de tratamiento antibiótico. No se 
recomienda su petición3, 51 (NE 3a GR B). 

•	El análisis de orina: 

o	 Sistemático/sedimento. 

o	 Tira reactiva: nitritos, hematuria, leucocitos. Se confirma con cultivo3, 51 (NE 2b GR B). 

•	 Inicialmente, no se recomiendan estudios de imagen51.

Como posibles complicaciones se encuentran episodios de RAO, abscesos prostáticos, 
orquiepididimitis, PNA o evolución hacia la cronificación6, 50.

LOCALIZACIÓN DEL DOLOR EN PROSTATITIS Y SD DEL DOLOR PÉLVICO CRÓNICO

LOCALIZACIÓN PORCENTAJE

Próstata/periné 46%

Escroto y/o testículos 39%

Pene 6%

Vejiga Urinaria (dolor suprapúbico) 6%

Parte baja de la espalda (lumbosacra) 2%

Tabla 28.- Localización del dolor en las prostatitis.

Tratamiento6, 50.-

Debe iniciarse lo más pronto posible, previa recogida de muestra para el urocultivo, que nos 
permita ajustar el tratamiento antimicrobiano3, 51 (NE 2b GR B) al espectro de sensibilidad, a las 48-
72 horas. En principio se puede utilizar la vía parenteral (2-3 días), para conseguir un rápido alivio 
de los síntomas y después pasar a la vía oral. Las dosis igual que en la PNA. La duración óptima 
del mismo no está establecida, aunque 4-6 semanas3 pueden asegurar una adecuada penetración 
prostática que impida la presencia de “biofilms” acantonadas crónicamente. 

Se elegirá un antibiótico bactericida, adecuado para gram negativos, que alcance altas 
concentraciones en suero, con buena difusión tisular. Las fluoroquinolonas (ciprofloxacino, 
levofloxacino) son el tratamiento de elección por su excelente difusión al tejido prostático3. 

Si están contraindicadas o en casos de alergia, se pueden utilizar los betalactámicos con/sin 
inhibidores de las betalactamasas, cefalosporinas de 3ª generación o los aminoglucósidos. También 
el trimetropin-sulfametoxazol (TMP/SMX) si las tasas de resistencia son menores del 10%51.

Si la PBA está causada por N. gonorrhoeae, se indicará tratamiento con ceftriaxona 250 mg im 
o iv + ciprofloxacino 500 mg/12h vo durante 10 días. Si está causada por C. trachomatis se hará 
tratamiento con doxiciclina 100 mg/12h durante 10 días53. 

Se aconseja reposo, hidratación adecuada y añadir: laxantes (si son necesarios), analgésicos 
y/o antiinflamatorios no esteroideos (AINES) para conseguir un rápido alivio de los síntomas. Si 
predominan los STUI (síndrome miccional), se puede añadir un alfa- bloqueante. 	
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Figura 5: Prostatitis aguda.
SOSPECHA DE
PROSTATITIS

MANEJO 
SEGÚN 

PATOLOGÍA

INGRESO 
HOSPITALARIO

ESTUDIO DIAGNÓSTICO INICIAL:
• Anamnesis: inicio agudo, sintomatología general con fiebre. Síndrome 

miccional (STUI). Dolor perineal, lumbosacro o suprapúbico. 
• Exploración física:

o Evaluación de la musculatura del suelo pélvico.
o TR (próstata aumentada de tamaño, sensible y dolorosa).

• Pruebas complementarias:
o Analítica hemática: leucocitosis periférica.    PSA, VSG y PCR.
o Analítica orina: tira reactiva, sistemático/sedimento y urocultivo.

TRATAMIENTO:
• Inicio agudo. Tratamiento empírico, previa recogida de muestra para 

urocultivo.
• Medidas generales:

o Reposo.
o Hidratación.
o Laxantes (lactulosa o lactitol). 
o Analgésicos y/o AINES no esteroideos.

• ANTIBIÓTICOS: Vía parenteral 2-3 días, después completar 
tratamiento durante 4-6 semanas vía oral. De elección las fluoroqui-
nolonas. También se pueden utilizar: Cotrimoxazol (si resistencia E.Coli  
<10%), penicilinas (con/sin inhibidores de las betalactamasas), 
cefalosporinas o aminoglucósidos. Dosis = que en la PNA.

• Si presencia de síndrome miccional (STUI): alfa-bloqueantes.
• Si RAO no se recomienda sondaje en AP. DERIVAR.

Revisión en 48-72 horas, si:
• Mala evolución 

clínica: fiebre 
mantenida, vómitos 
prolongados, 
deshidratación severa 
y sospecha de sepsis.

• Presencia de criterios 
de derivación o de 
complicaciones.

NO

NO

DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL:

• Cistitis.
• Uretritis.
• Orquiepididimitis.
• Pielonefritis aguda.

Paciente joven sin antecedentes 
de riesgo, que presenta buen 
estado general, que tolera la vía 
oral y se compromete a cumplir 
y seguir el tratamiento de forma 
adecuada.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN:
• Mala tolerancia vía oral.
• Mal estado general o clínica 

de bacteriemia.
• Dudas en el diagnóstico 

clínico.
• La edad (>65 años).
• Sospecha de no cumplimien-

to del tratamiento o no 
seguimiento evolutivo.

• Factores de riesgo de ITUc.
• Inmunodeprimidos.
• Diabetes mellitus.

COMPLICACIONES:
• RAO.
• Absceso Prostático.
• Infección metastásica espinal.

SI

Realizar 
UROCULTIVO de 
control. Valorar 
pertinencia de 
DERIVACIÓN para 
estudio urológico 
(descartar anomalías).

Seguimiento.-

El pronóstico de una PBA correctamente tratada es bueno. Los criterios de derivación en la 
Tabla 296.

•	 Mala tolerancia a la vía oral
•	 Mal estado general y/o clínica de bacteriemia
•	 Pacientes >65 años
•	 Dudas en el diagnóstico clínico
•	 Sospecha de no cumplimiento terapéutico o 
imposibilidad de seguimiento evolutivo
•	 Factores de riesgo ITU complicada
•	 Sospecha de complicaciones (absceso etc.)
•	 Inmunodeprimidos.

Tabla 29.- Criterios de derivación Prostatitis aguda.

El control al mes, mediante un cultivo y se valorará la pertinencia o no de derivación para 
estudio urológico.

En caso de RAO o de clínica obstructiva miccional, habrá que derivar al hospital para proceder 
a sondaje inmediato (NE 3 GR B). Se realizará con extrema delicadeza utilizando una sonda uretral 
de calibre reducido51. 

Si presenta mal estado general, fiebre alta e indicios de sepsis; o no mejoría de los síntomas, 
es conveniente su ingreso hospitalario3, 51 (NE 3b GR B) para descartar complicaciones (absceso 
prostático o resistencia antimicrobiana). 

El absceso se descartara con ecografía transrectal o TC. Para incisión y drenaje la RTU se 
considera la modalidad de elección51.

Algoritmo de manejo diagnóstico-terapéutico de Prostatitis aguda (Figura 5).
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Figura 5: Prostatitis aguda.
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HOSPITALARIO

ESTUDIO DIAGNÓSTICO INICIAL:
• Anamnesis: inicio agudo, sintomatología general con fiebre. Síndrome 

miccional (STUI). Dolor perineal, lumbosacro o suprapúbico. 
• Exploración física:

o Evaluación de la musculatura del suelo pélvico.
o TR (próstata aumentada de tamaño, sensible y dolorosa).

• Pruebas complementarias:
o Analítica hemática: leucocitosis periférica.    PSA, VSG y PCR.
o Analítica orina: tira reactiva, sistemático/sedimento y urocultivo.

TRATAMIENTO:
• Inicio agudo. Tratamiento empírico, previa recogida de muestra para 

urocultivo.
• Medidas generales:

o Reposo.
o Hidratación.
o Laxantes (lactulosa o lactitol). 
o Analgésicos y/o AINES no esteroideos.

• ANTIBIÓTICOS: Vía parenteral 2-3 días, después completar 
tratamiento durante 4-6 semanas vía oral. De elección las fluoroqui-
nolonas. También se pueden utilizar: Cotrimoxazol (si resistencia E.Coli  
<10%), penicilinas (con/sin inhibidores de las betalactamasas), 
cefalosporinas o aminoglucósidos. Dosis = que en la PNA.

• Si presencia de síndrome miccional (STUI): alfa-bloqueantes.
• Si RAO no se recomienda sondaje en AP. DERIVAR.

Revisión en 48-72 horas, si:
• Mala evolución 

clínica: fiebre 
mantenida, vómitos 
prolongados, 
deshidratación severa 
y sospecha de sepsis.

• Presencia de criterios 
de derivación o de 
complicaciones.

NO

NO

DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL:

• Cistitis.
• Uretritis.
• Orquiepididimitis.
• Pielonefritis aguda.

Paciente joven sin antecedentes 
de riesgo, que presenta buen 
estado general, que tolera la vía 
oral y se compromete a cumplir 
y seguir el tratamiento de forma 
adecuada.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN:
• Mala tolerancia vía oral.
• Mal estado general o clínica 

de bacteriemia.
• Dudas en el diagnóstico 

clínico.
• La edad (>65 años).
• Sospecha de no cumplimien-

to del tratamiento o no 
seguimiento evolutivo.

• Factores de riesgo de ITUc.
• Inmunodeprimidos.
• Diabetes mellitus.

COMPLICACIONES:
• RAO.
• Absceso Prostático.
• Infección metastásica espinal.

SI

Realizar 
UROCULTIVO de 
control. Valorar 
pertinencia de 
DERIVACIÓN para 
estudio urológico 
(descartar anomalías).
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PROSTATITIS CRÓNICA (PBC).-

Diagnóstico.- 

El diagnóstico es complejo en AP y se apoya en la historia clínica, la exploración física y el 
urocultivo16, 50.

La sintomatología puede ser muy variada y de una duración mínima de 3 meses. No suele haber 
clínica sistémica (si existe fiebre, suele ser leve, a no ser que se complique con PNA). Pueden 
estar asintomáticos con alteraciones en el semen que condiciona infertilidad. Puede manifestarse 
como IUR, siendo la PBC su causa más frecuente. Las manifestaciones en la esfera sexual serían 
disminución de la libido, pérdida total o parcial de la erección, eyaculación dolorosa, eyaculación 
precoz, hemospermia e infertilidad (45%). Lo más habitual, es la existencia de dolor pelviano 
(Tabla 28) y síntomas urinarios (disuria, imperiosidad y polaquiuria tanto diurna como nocturna, 
micción dolorosa e incluso RAO)16, 50, 53.  

El examen físico completo con TR muy inespecífico (próstata normal/ blanda, congestiva y 
dolorosa/indurada y con nódulos)16, 50, 51, 53. 

Como pruebas complementarias tenemos50:

•	En atención primaria: 

•	 Analítica sanguínea básica.

•	 Determinación de PSA. Esta alterado en el 6-15% de los casos.  Su rendimiento 
diagnóstico es pobre, se aconseja su repetición antes de indicar la realización 
de una biopsia prostática. La presencia de niveles altos mantenidos tras un 
episodio de PBC, obliga siempre a descartar un Ca P. Para el cribado del 
mismo, hay que dejar pasar un mes para su normalización tras tratamiento 
antimicrobiano16. 

•	 El sedimento de orina es útil cuando se sospecha de PBA; es habitual el hallazgo 
de piuria. 

•	 El urocultivo: recuentos >105 bacterias UFC/ml en el cultivo de orina media 
(VB2). No se recomienda el cultivo de semen aislado51.

•	En atención especializada: 

•	 El cultivo fraccionado es el método diagnóstico más utilizado y fidedigno3, 51 
(NE 3a GR B). Se basa en la obtención por separado de cultivos con recuentos 
significativos, procedentes de las fracciones (5-10 ml) de orina inicial (VB1), 
media (VB2), secreción procedente de la glándula mediante masaje prostático 
(EPS), orina postmasaje (VB3) que arrastra los restos uretrales de EPS y cultivo 
del semen. Se considera positivo cuando hay presencia de una o más bacterias 
gram negativas en secreción prostática, orina postmasaje o semen. Si es negativo, 
puede deberse a un falso resultado o a una de las restantes categorías de 
prostatitis: abacteriana crónica /síndrome de dolor pélvico crónico o prostatitis 
inflamatoria asintomática. Muchos urólogos (>80%), consideran complicada y 
molesta la prueba de los cuatro vasos de Meares y Stamey (Anexo II). Nickel et 
al51 han demostrado que utilizando únicamente la primera fracción del chorro 
de orina (VB1) y la orina postmasaje (VB3), se obtiene el mismo resultado 
microbiológico que utilizado el método de los cuatro vasos6, 16. 

•	 Citología exfoliativa prostática es una prueba básica, mediante estudios 
citológicos de la secreción prostática, orina postmasaje (VB3) y semen. 
Limitaciones por falta de estandarización del procedimiento del procesado y 
lectura de la muestra, así como discrepancias en el punto de corte16.
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•	 Ecografía prostática transrectal: no recomendada3, 51 (NE 3a GR B) porque no 
permite diferenciar entre las distintas categorías de prostatitis. Puede tener 
utilidad para evaluar la respuesta al tratamiento51. 

•	 Estudio urodinámico es opcional51. Cuando existe sospecha de PBC pero 
cultivos fraccionados y citología negativos, el único diagnóstico posible sería el 
SDPC no inflamatorio16. 

Tratamiento.-

El tratamiento también resulta complejo, dado los problemas ligados a la penetración de los 
antimicrobianos a través de la capsula prostática. Son de elección las fluoroquinolonas3, 51 (NE 2b 
GR B) preferentemente por vía oral, reservando la vía parenteral a casos muy concretos. Con una 
duración recomendada de 4-6 semanas16, 50. 

Si resistencia a las fluoroquinolonas, puede ser considerado el TMP/SMX (u otros 
antimicrobianos: doxiciclina, sulfonamidas, ácido pipemídico, fosfomicina, aminoglucósidos, 
aztreonam y ceftriaxona), pero la duración debe ser de 8-12 semanas50, 51, 53. 

Tras el ciclo de tratamiento, se realiza un control microbiológico fraccionado una semana 
después. Si es negativo, se repetirá 4 semanas más tarde, y de continuar la negatividad, con 
curación o mejoría clínica, cada 3 meses hasta completar 1 año del tratamiento. El porcentaje de 
curación alcanza el 50-60%. En los casos refractarios se utiliza una terapia antimicrobiana durante 
un periodo de tiempo más largo, unido a eyaculaciones frecuentes16, 50, 53. 

Los alfa-bloqueantes3 (NE 1b GR B), según los resultados de estudios urodinámicos podrían 
proporcionan una clara mejoría clínica, con especial énfasis en el IPSS y en los cuestionarios de 
CdV, además de disminuir el índice de recidivas controladas mediante el estudio microbiológico 
fraccionado16, 50, 51. 

Si la PBC está causada por N. gonorrhoeae o C. trachomatis, se hará tratamiento con el mismo 
antibiótico que en el caso de la PBA, pero más prolongado; no existe consenso sobre la duración 
del mismo53.

Seguimiento50, 51.-	

•	Curación: se efectuara un seguimiento del paciente en AP. 

•	Derivación para estudio urológico en las recurrencias y tratamiento intermitente 
antimicrobiano en los episodios agudos o dosis bajas de supresión antimicrobiana. 

•	En los casos refractarios y ante el fracaso de otras alternativas: cirugía (RTUP y 
prostatectomía radical abierta)3 con NE 2a GR B. 

Algoritmo de manejo diagnóstico-terapéutico de la Prostatitis crónica (Figura 6).
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Figura 6: Prostatitis crónica. SOSPECHA DE 
PROSTATITIS

CRÓNICA

DERIVACIÓN
PARA ESTUDIO

SEGÚN
PATOLOGÍA

Seguimiento en
atención primaria

durante un año
(control
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periódico).

Mala evolución
con urocultivos +.

Derivación a
Urología para

estudio.

TRATAMIENTO:
• Con Fluoroquinolonas vía oral durante 4-6 semanas.
• Si resistencia: TMP/SMX (u otros antimicrobianos: doxiciclina, 

sulfonamidas, ácido pipemídico, fosfomicina, aminoglucósidos, 
aztreonam y ceftriaxona) durante 8-12 semanas.

• Se pueden añadir: alfa-bloqueantes.
• Control con urocultivo a la semana de finalizado el tratamiento.

NO

NO

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
con patología que curse con 
STUI (ver cp. HBP):

• Cáncer (próstata, uretra y 
vejiga.

• ITU, prostatitis, ETS.
• Patología renal, vesical.
• Patología rectal.
• Estenosis de uretra o 

esclerosis de cuello.
• Enfermedades sistémicas:

• Diabetes mellitus.
• Insuficiencia cardiaca 

congestiva.
• Patología neurológica, 

afectación de la 
musculatura suelo 
pélvico... etc.

ESTUDIO DIAGNÓSTICO INICIAL:
Anamnesis:

• Duración mínima de los síntomas 3 meses.
• No afectación del estado general.
• IUR.
• Alteraciones en la esfera sexual:

o    Libido
o Disfunción eréctil
o Alteraciones en el eyaculado
o Hemospermia
o Infertilidad

• Dolor pelviano.
• STUI.
• Asintomático.

Exploración física:
• TR inespecífico (próstata normal/próstata blanda, congestiva y
dolorosa/próstata indurada y con nódulos duros).

Pruebas complementarias:
• Analítica hemática básica. PSA (    6-15%).
• Analítica orina: tira reactiva, sistemático/sedimento y urocultivo.

MEJORÍA
SI
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SÍNDROME DEL DOLOR PÉLVICO CRÓNICO (SDPC).-

Diagnóstico.-

Es muy complejo, se puede apoyar en54:

•	Anamnesis completa, con antecedentes médicos y quirúrgicos (en particular urológicos). 
Debemos incluir (Tabla 30):

CATEGORÍA DOLOR MICCIÓN ALMACENAMIENTO

PBA AGUDO
++++

AGUDO
+++

AGUDO
+++

PBC INTERMITENTE
+++

INTERMITENTE
O

PERSISTENTE
++

INTERMITENTE
O

PERSISTENTE
++

PC/SDPC CRÓNICO
++    ++++

CRÓNICO
0    ++

CRÓNICO
0    ++

PROSTATITIS 
ASINTOMÁTICA NINGUNO POSIBLE

0    ++
POSIBLE
0    ++

Tabla 30.- Síntomas del tracto urinario inferior asociados a prostatitis.

•	 La caracterización del dolor (ubicación, severidad, frecuencia y duración).

•	 Los STUI (de llenado, vaciado y posmiccionales).  

•	 El impacto sobre las actividades de la vida diaria y la CdV. 

•	La exploración física completa, que incluya un TR (para evaluar la próstata y la disfunción 
musculoesquelética de suelo pélvico)51, 54. 

•	El SDPC presenta una clínica inespecífica parecida a la PBC50. 

•	Se recomienda el uso de NIH-CPSI que aunque validado, su beneficio en estudios clínicos es 
todavía incierto. Permite ver cómo percibe el dolor o los síntomas el paciente. Ha demostrado 
ser fiable para evaluar la gravedad de los mismos y su evolución con el tiempo o con el 
tratamiento (Anexo III)3, 51, 54.

•	Pruebas complementarias:

•	En atención primaria:

o	 No recomendada la determinación de PSA. Suele estar elevado y no ayuda al 
diagnóstico. Las indicaciones para su determinación deben ser las mismas que 
para varones sin SDPC50, 51. 

o	 Sedimento y urocultivo negativos50. 

o	 Ecografía prostática para descartar quistes, restos müllerianos y para medir el 
RPM50. 

o	 Evaluación psicológica opcional. El médico debe detectar los problemas 
psicológicos51. 

•	En especializada: 

o	 El cultivo fraccionado sólo muestra la presencia o no de leucocitos en semen, 
EPS o en orina postmasaje VB350, 51.

o	 Estudio urodinámico opcional, en varones seleccionados con síntomas 
miccionales obstructivos51.
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Tratamiento.-

Informar al paciente acerca de su patología, de su evolución, de la dificultad del tratamiento, 
pues no hay un fármaco ideal53.

Tratamiento médico55:

•	Antibióticos56, 57:

•	No pueden ser recomendados en hombres tratados previamente. Sin embargo, pueden 
obtener algun beneficio sino lo habían recibido previamente y este se comenzaba de 
manera precoz51.

•	En la categoría IIIa, se pueden pautar tandas de tratamiento antibiótico empírico 
(Fluoroquinolonas), junto con eyaculaciones frecuentes50. 

•	Alfa-bloqueantes56, 57:

•	Se justifica su utilización en combinación con antimicrobianos al proporcionar una 
clara mejoría clínica. El tratamiento debe ser continuado (probablemente más de 6-12 
semanas)51. 

•	Otros fármacos51, 56:

•	Los 5-ARIs: pueden proporcionar beneficios en varones con STUI. 

•	Los AINES (indometacina, inhidores COX-2), útiles en algunos pacientes pero, no 
se considera tratamiento de primera línea. Pueden ser de utilidad en un régimen 
combinado57.

•	Pentosan polisulfato sódico y Pregabalina pueden ser útiles en varones con dolor en 
la vejiga asociado a dolor percibido y síntomas irritativos; y dolor de tipo neuropático 
respectivamente pero, no se recomiendan como monoterapia de primera línea.

•	Fitoterapia:

•	Quercetina o polen de abeja ha mostrado en algún estudio ser una alternativa en caso 
de fracaso de la terapia convencional16, 50. 

•	Es opcional como recomendación de primera línea y en combinación51.

Otras terapias: baños de asiento, acupuntura, fisioterapia del suelo pélvico, termoterapia, 
técnicas de biorretroalimentación, terapia electromagnética son prometedoras, pero hasta el 
momento sólo han mostrado resultados limitados50, 51, 56. 

Psicoterapia de apoyo psicológico. Sería ideal poder incluir terapia cognitivo-conductual51. 

Cirugía51, 55:

•	No se recomiendan terapias mínimamente invasivas como ablación por RTU con aguja, 
termoterapia con microondas, etc.

•	Neurolisis o bloqueo del nervio pudendo si se demuestra atrapamiento del mismo. 

•	No se recomienda e incluso se contraindica la prostatectomía abierta y la RTU de próstata.

Terapia multimodal (UPOINT)54-57: 

•	Existe un enfoque novedoso para la caracterización de los pacientes con prostatitis crónica/
SDPC en “fenotipos” que, puede ser una forma efectiva de seleccionar de forma racional el 
tratamiento.

•	Se ha visto, que la utilización combinada de los tratamientos adecuados puede tener un 
beneficio sustancial en la reducción de los síntomas y en la mejora de la CdV. 

•	Es importante evitar las causas identificadas o los factores desencadenantes como parte de 
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la gestión de las prostatitis. 

•	Los fenotipos “UPOINT” según los síntomas serían: urinarios, psicosociales, órgano-
específicos, infecciones, sistémicos/neurológicos y osteomusculares (Figura 7). Tomar 
decisiones de acuerdo a la presencia o no de los distintos tipos de síntomas, se ha asociado 
con excelentes resultados. 

•	La investigación ha demostrado que si los pacientes son identificados por el fenotipo 
“UPOINT” y tratados en consecuencia, hay una tasa de respuesta del 84% con una 
disminución de 12 puntos del CPSI (la respuesta es definida como mejoría con una caída de 6 
puntos).

Figura 7: Terapia multimodal.
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UPOINT: Phenotypic Approach to Treating Prostatitis. Adapted from Nickel. Prostatitis. Can Urol Assoc J 2011; 5: 306–15

PROSTATITIS INFLAMATORIA ASINTOMÁTICA.-

El tratamiento no está indicado ya que estos pacientes están asintomáticos, como excepción 
señalamos los que presentan PSA elevado o infertilidad; estos requerirán una derivación a 
especializada para estudio51, 53.  
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INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO COMPLICADAS.-

Introducción.-

Se definen como aquellas ITUs con urocultivo positivo y presencia de anomalías del tracto 
urinario que alteren el libre flujo de orina (ya sean estructurales, orgánicas o funcionales); patologías 
sistémicas o situaciones que predisponen a sufrir infecciones; y presencia de dispositivos en el 
aparato urinario (sondas, catéteres)58, 59.

Según la EAU se define ITUc por la presencia de 2 factores de riesgo (tabla 4)3, 6, 58, 59 y el 
urocultivo positivo (tabla 1)3, no formando parte de la definición ni la edad o el sexo del paciente3.

Existe una clasificación según pronóstico3, 58: 

•	 ITUc en las que los factores de riesgo podrían ser eliminados con el tratamiento, por ejemplo, 
extracción de un cálculo o de un catéter.

•	 ITUc en las que los factores de complicación no podrían eliminarse satisfactoriamente 
durante el tratamiento, por ejemplo, restos de litiasis después del tratamiento o catéter 
permanente. 

Las ITUc son las que con mayor probabilidad pueden causar daño renal grave y aumento de la 
mortalidad. Por ello, se precisa su manejo adecuado apoyado en una sospecha del cuadro y en 
una gestión óptima de su diagnóstico y tratamiento según los recursos disponibles. Es necesario 
instaurar un tratamiento antibiótico efectivo, restaurar en la medida de lo posible la función renal 
y miccional que esté alterada, y por último, es fundamental actuar siempre que se pueda sobre los 
factores de riesgo. Aunque muchos casos pueden requerir ingreso hospitalario, estudio urológico 
o tratamientos especializados concretos; es necesario que el MAP, sospeche y haga un despistaje 
de este tipo de infecciones59. 

Etiopatogenia.-

Las enterobacterias constituyen el tipo de microorganismo más frecuente (60-75%), siendo el 
E. Coli el patógeno más común. La etiología es polimicrobiana en el 25-30% de los casos, más aun 
en infecciones de larga evolución. Además de los gram -, son relativamente frecuentes los gram +, 
anaerobios y los hongos (cándida albicans o torulopsis glabrata)58. 

Las ITUc presentan una mayor Pv de resistencia a los antimicrobianos y unas tasas muy elevadas 
de fracaso terapéutico si no se puede corregir la patología subyacente3. 	  

Diagnóstico.-

Se apoya en3, 58, 59:

•	Historia Clínica: 

•	Despistaje de los factores de riesgo de ITUc (tabla 4)3, 6, 58, 59, para su corrección precoz, si 
se puede. 

•	Datos microbiológicos y terapéuticos previos, si se dispone de ellos.

•	 Información sobre el espectro de R antibiótica del área sanitaria.

•	Cuadro clínico muy variable: desde BA hasta sepsis. Puede presentar: STUI, dolor con 
distintas localizaciones (en el costado, ángulo costovertebral o suprapúbico) y fiebre. 

•	Pruebas complementarias:

•	Analítica hemática básica, hemocultivos (si ingreso).

•	Estudio microbiológico: 

o	 Tira reactiva positiva (de primera orina de la mañana).

o	 Urocultivo (bacteriuria y/o piuria significativas; funguria) con antibiograma. 

•	Pruebas de imagen: cierta relevancia en casos concretos (abscesos renales/perirrenales, 
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litiasis obstructiva, etc.).

Tratamiento.-

Objetivos59:

•	 Identificación, control y/o corrección de los factores de riesgo, si es posible.

•	Terapia antimicrobiana (tipo de fármaco, dosis y vía de administración), teniendo en cuenta:

•	Alergias del paciente.

•	Tratamientos previos y respuesta a los mismos.

•	Estado general del paciente.

•	Funciones renal y hepática.

•	 Índice de R en el área de salud.

•	Localización de la infección.

•	Control en la evolución, cuando sea preciso. 

La mayoría de las veces es necesario iniciar un tratamiento antibiótico empírico (tabla 31), 
teniendo en cuenta que el tratamiento ideal sería el que incluyera3:

o	El antibiótico más efectivo.

o	Un manejo óptimo de las anomalías urológicas o de la patología subyacente.

o	Y las medidas de soporte (valorando en todo momento la severidad del cuadro).

Habitualmente, los pacientes pueden ser tratados de forma ambulatoria, requiriéndose en los 
casos más graves de ingreso hospitalario3.

TRATAMIENTO EMPÍRICO 
INICIAL

•	 El espectro antibacteriano del antibiótico debe incluir los patógenos 
más importantes (GR A).

•	 Fluoroquinolonas, aminopenicilinas con inhibidores de betalactamasas, 
cefalosporinas de 2ª y 3ª generación, y aminoglucósidos (NE 1b GRB).

SI FRACASO DE TRATAMIENTO 
INICIAL O INFECCIÓN GRAVE

•	 Ureidopenicilinas con inhibidores de betalactamasas, cefalosporinas de 
3ª generación, carbapenen, con o sin aminoglucósido (NE 1b GRB).

DURACIÓN •	 7-14 días (NE 1b GRA), hasta 21 días (NE 1b GRA).

ANTIBIÓTICOS NO 
RECOMENDADOS COMO 
TRATAMIENTO EMPÍRICO

•	 Aminopenicilinas (amoxicilina, ampicilina).
•	 TMP/SMX.
•	 Fosfomicina trometamol.

Tabla 31.- Tratamiento empírico de la ITUc.

Seguimiento.-

Para evitar la aparición de R, se hace preciso realizar un urocultivo antes y después del 
tratamiento (según la EAU, a los 5-9 días y a las 4-6 semanas, con GR B)3.

INFECCIONES URINARIAS EN PACIENTE SONDADO.-

Introducción.-

La Pv de pacientes portadores de sonda urinaria (PSU), en el ámbito comunitario se sitúa en 
torno al 0,02-0,07%, porcentaje que aumenta en los pacientes ingresados en hospitales de agudos 
(15-25%) y en los pacientes atendidos en UCI (> 85%). Un 20% de los ancianos institucionalizados 
son portadores de sonda urinaria permanente (PSUP)60.

Es útil diferenciar entre uso transitorio y permanente de sonda, tomando como 30 días el 
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período de tiempo de separación de ambos términos. En los pacientes PSU el riesgo de bacteriuria 
oscila entre el 3-10% por día, a las 2 semanas es del 50% y del 100%, después de los 30 días. Sin 
embargo, la mayor parte de los episodios son asintomáticos6, 60.

Diferentes estudios en pacientes hospitalizados PSU de corta duración, han establecido los 
factores de riesgo para el desarrollo de bacteriuria o infección sintomática. En el caso de la 
bacteriuria se vio, que el tratamiento antibiótico se asociaba a una disminución de su I, ejerciendo 
un efecto protector apreciable sólo durante las 2 primeras semanas de su administración; y que 
la duración del sondaje (especialmente si se prolongaba más de 5 días), era el factor que más 
incrementaba su riesgo3 (NE 2a). Se ha demostrado que la retirada de la sonda en mujeres con 
BA, conllevaba un riesgo elevado de desarrollo de síntomas de ITU, las dos semanas siguientes. 
También se pudo comprobar que en pacientes con obstrucción urinaria significativa, la bacteriemia 
estaba relacionada con la ITU asociada a sondaje. Otros factores de riesgo de BA en tabla 326, 60, 61.

• Ser mujer.
• Presentar patología urológica.
• Comorbilidad (diabetes, insuficiencia renal, malnutrición).
• Infecciones en otra localización. 
• Contaminación de la bolsa de recogida.
• Ser portador de un catéter ureteral.
• Las desconexiones del catéter con el sistema de drenaje.
• Que el tubo que conecta sonda con bolsa se sitúe por encima o 
por debajo de la vejiga

Tabla 32.- Factores de riesgo de bacteriuria en PSU de corta duración.

En los individuos PSUP, la ITU sintomática, definida como episodio febril no atribuible a otra 
causa, es relativamente frecuente (2 a 11 episodios/1000 días de cateterización), con riesgo de 
bacteriemia del 10-24%. Las complicaciones del PSUP, se recogen en la tabla 3360.

• Obstrucción completa de la sonda.
• Hematuria macroscópica.
• Litiasis vesical o renal.
• Cáncer vejiga.
• Muerte en ancianos.

Tabla 33.- Complicaciones en PSUP.

En los pacientes lesionados medulares, la I de ITU sintomática tras la cateterización intermitente 
(CI) se sitúa en 4 episodios/1000 días en riesgo y aumenta con una menor frecuencia de la CI. 
Las circunstancias relacionadas con el desarrollo de ITU sintomática, incluida bacteriemia y sepsis 
grave, en pacientes lesionados medulares PSUP se recogen en la tabla 3460.

• Obstrucción del catéter.
• Bacteriuria por Serratia Marcecens.
• Hematuria (recambio traumático de la sonda).
• Piuria (>50 células por campo de alto aumento).

Tabla 34.- Factores riesgo de BA, ITU sintomática y sepsis en  lesionado 
medular PSUP.

Etiopatogenia.-

Los microorganismos pueden alcanzar el tracto urinario por arrastre mecánico (5-14%), durante la 
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colocación de la sonda; vía extraluminal (60-65%), por los gérmenes potencialmente patógenos que 
colonizan periné, introito vaginal y región periuretral en pacientes PSU e intraluminal (30-35%), en 
relación con la contaminación de la bolsa de drenaje a nivel del orificio de salida de la orina7. 

Los microorganismos implicados en las ITUs del paciente sondado en la tabla 13. La presencia 
de sonda urinaria es un factor de riesgo de infecciones por microorganismos multirresistentes 
como Acinetobacter spp, Pseudomona Aeruginosa, enterobacterias productoras de BLEE y 
Staphylococcus aureus resistentes a meticilina (SARM)7, 22, 60, 62.

Cualquier bacteria u hongo es capaz de adherirse al catéter y formar biopelículas, convirtiéndose 
en un reservorio e impidiendo la erradicación de la infección al dificultar la penetración de los 
antimicrobianos. El tiempo transcurrido desde el contacto del microorganismo con el biomaterial  
hasta la constitución de las biopelículas maduras es corto7, 60, 62, 63.

Los catéteres urinarios más frecuentemente utilizados son de látex siliconado o de silicona 
pura. Parece que la composición puede tener cierta influencia en la adherencia de las bacterias 
o en la formación de incrustaciones. El catéter de silicona tarda más en obstruirse, hecho que 
puede deberse a su composición y a su mayor calibre. Las bacterias se adhieren peor a la silicona 
que a los de látex y que los recubiertos de plata pueden retrasar dicha adhesión7, 60.

La causa más frecuente de la obstrucción del catéter, es la formación de depósitos de estruvita 
y apatita llamadas “incrustaciones”, cuando el pH urinario está por encima de  6,7 y se producen 
en la vecindad de la biopelícula. En la práctica clínica, el P. mirabillis, es el agente causal más 
comúnmente relacionado. Más raramente, pueden aparecer, en la vejiga, pelvis renal u otras partes 
del tracto urinario. El microorganismo implicado en estos casos es Corynebacterium urealyticum. 
Sucede en pacientes que han sufrido intervenciones urológicas, recibido un trasplante renal y son 
portadores de catéteres ureterales o nefrostomía60, 63.

Diagnóstico.-

Se apoya en7, 60:

•	Sospecha clínica: 

•	El signo más común es la fiebre sin clínica focal. Otros: hematuria y piuria 
macroscópicas, obstrucción del catéter o perdida de orina alrededor del mismo. 

•	Despistaje de supuración periuretral (sospecha de infección de glándulas periuretrales, 
absceso prostático o epididimitis).  

•	En los ancianos, puede manifestarse como decaimiento general, delirio o anorexia.

•	Es poco frecuente la localización del dolor a nivel lumbar, siendo más habitual y 
menos discriminatorio, en hipogastrio, uretra, pene o vulva. 

•	Los lesionados medulares pueden manifestar inquietud, espasticidad o malestar 
abdominal.  

•	Pruebas complementarias: 

•	Analítica hemática.

•	Orina con sistemático/sedimento/urocultivo:

o	 En el PSU, cualquier recuento microbiológico obtenido a través del catéter es 
potencialmente significativo. En la práctica, la presencia de ≥103 bacterias UFC/
ml constituye un indicador preciso de bacteriuria. 

o	 La presencia de piuria, es tan habitual que puede carecer de valor predictivo, 
sin embargo, si es intensa o macroscópica puede ser sugestiva de infección. Su 
ausencia tampoco la descarta, como en las ITUs ocasionadas por cocos gram +, 
cándida o bacterias productoras de ureasa. 
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o	 La hematuria franca de causa no aparente es indicativa de infección en el 
contexto apropiado. 

o	 Está justificado realizar Gram en la orina obtenida tras el recambio de catéter, 
si sospechamos de infección por cocos gram +.

o	 No está indicado practicar urocultivo para detectar la presencia de bacteriuria 
o piuria a los pacientes PSU de corta duración o PSUP asintomáticos6. Hay 
circunstancias en las que podría considerarse (tabla 35)60.

•	 Enfermos neutropénicos, con inmunodepresión grave y 
trasplantados renales.

•	 Uropatia obstructiva, reflujo vesicoureteral o portadores de catéter 
ureteral.

•	 En retirada de catéter transitorio en mujer o pacientes sometidos a 
intervenciones quirúrgicas que han estado sondados  ≥ 5 días.

•	 Recambio de catéter realizado de forma traumática; antecedente 
de ITU relacionada con recambios previos y obstrucción por 
incrustaciones. 

•	 Detección de candiduria en ingresados en UVI.
•	 Recurrencia ITU que pongan en peligro al paciente o deterioren su 

calidad de vida.

Tabla 35.- Detección de bacteriuria y administración profiláctica de 
antibiótico-antifúngico en portador de sonda.

Prevención.-

Es imprescindible evaluar críticamente la necesidad de utilizar el catéter uretral permanente, 
en relación con otros dispositivos de drenaje vesical (sondaje intermitente, colectores de 
pene, pañales de IU) y proceder a su retirada en cuanto sea posible (GR A). Se hace necesario 
implementar estrategias de “recordatorio de retirada”, que han demostrado su eficacia al disminuir 
las tasas de BA e ITU sintomática6, 60, 61, 64 (NE 2a GR B).

En la inserción del catéter es recomendable una técnica aséptica, utilizar una sonda adecuada (de 
material, diámetro y longitud) y estéril; reducir al mínimo las desconexiones de la sonda al sistema 
colector y asegurar que este último siempre este en una posición declive respecto a la vejiga; evitando 
además que el tubo caiga por debajo de la bolsa de recogida (GR B). En los pacientes PSUP, ha de 
realizarse higiene de manos antes y después del vaciado del depósito de orina60, 61, 64 (GR A). 

En las dos últimas décadas y asumida la importancia de las biopelículas en la patogenia de 
las ITUs asociadas a sondaje permanente, se han realizado investigaciones muy diversas como 
intentar modificar la capacidad adhesiva de la superficie del catéter, recubrir la sonda con metales 
pesados e incorporar en la luz y superficie de los catéteres antimicrobianos y antisépticos. La 
disparidad de resultados y la no disminución de la incidencia de ITU sintomática, hace que no se 
pueda recomendar su uso generalizado (especialmente en sondaje transitorio)7, 60, 63.

No se recomienda la profilaxis antibiótica en pacientes PSU de corta duración (GR B), PSUP 
(GR C) ni PSU intermitente (GR B), y se restringe su administración a los pacientes PSU con 
un riesgo elevado de desarrollar ITU sintomática u otras complicaciones de la bacteriuria: el 
embarazo y la necesidad de cirugía en el aparato urinario son las condiciones más obvias. Otras 
que podemos considerar figuran en la tabla 356, 60, 61.

En las maniobras de colocación, retirada y recambio del catéter; el riesgo de bacteriemia sintomática 
es tan bajo, que sólo está justificado administrar antibióticos de forma profiláctica si, se prevén 
circunstancias de riesgo en el paciente (tabla 35), se ha producido un traumatismo (presencia de 
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hematuria macroscópica) o presenta episodios de ITU sintomática en relación con recambios previos60.

Desde 2007, no se recomienda realizar profilaxis antibiótica para la endocarditis bacteriana, en 
pacientes sometidos a procedimientos que implican el aparato genitourinario65.

Tratamiento.-

Los pacientes PSU con ITU sintomática deben recibir tratamiento antibiótico y si presentan 
clínica sistémica grave o sepsis, requerirán ingreso60:

•	Si el paciente presenta sólo signos de ITU inferior, podemos comenzar el tratamiento 
por vía oral, aunque ninguno de los fármacos disponibles (amoxicilina-clavulánico, 
nitrofurantoina y fosfomicina trometamol) garantiza una cobertura completa.

•	En enfermo febril y grave:

•	Si sepsis grave, infección adquirida en la comunidad con factores de riesgo 
adicional de microorganismos resistentes (exposición a antibióticos en los últimos 
3 meses o inmunodepresión grave) o infección relacionada con los cuidados 
sanitarios: 

o	 El espectro antimicrobiano de tratamiento empírico tiene que abarcar: 
enterobacterias productoras de BLEE, Pseudomona Aeruginosa, E. faecalis.

o	 El antimicrobiano indicado: carbapenem antipseudomona (sólo el imipenen 
tienen actividad frente al E faecalis). Se añade aminoglucósido (amikacina) en 
resistencia a carbapenem o shock séptico. 

o	 La elevada R a fluoroquinolonas de las enterobacterias (>25%), desaconseja 
utilizarlas como tratamiento empírico.

o	 En el paciente menos grave, como alternativa: Piperacilina-tazobactam y la 
amoxicilina-clavulánico. Son útiles para infecciones bacteriémicas por cepas de 
E. coli productoras de BLEE. 

o	 La administración de antibióticos dirigidos contra el S. aureus resistente a la 
cloxacilina, es recomendable en paciente grave. También si está documentada la 
colonización previa o el paciente es un anciano institucionalizado que presenta 
lesiones cutáneas crónicas. 

o	 El tratamiento de la candiduria: 200 mg día de fluconazol/7-14 días6.

•	Si infección adquirida en la comunidad y sin factores de riesgo adicionales de 
organismos resistentes: podríamos utilizar un carbapenem no antipseudomona 
(ertapenem) y como alternativa, amoxicilina-clavulánico en regiones con bajas 
tasas de R.

•	En pacientes PSUP e ITU sintomática está justificado el recambio del catéter antes del 
tratamiento empírico y  la obtención de muestra para urocultivo.	

•	Cualquier pauta antibiótica empírica se ha de ajustar a los resultados del urocultivo. El 
tratamiento puede completarse por vía oral si el enfermo está estable y la ingestión es 
posible. 

•	Según experiencia clínica, la duración del tratamiento podría ser entre 7-10 días. En 
pacientes con vejiga neurógena por lesión medular, con CI e ITU inferior, la administración 
de quinolonas durante 14 días ha demostrado ser más eficaz que la corta de 3 días tanto 
para prevenir las recaídas microbiológicas como las clínicas.

Las recomendaciones de las guías clínicas europea y asiática sobre prevención y tratamiento de 
ITUs asociada a sondaje se recogen en la tabla 3661.
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RECOMENDACIÓN
GR

ASPECTOS GENERALES
1 Se precisan protocolos escritos de cuidado de las sondas. B

2 Los profesiones sanitarios han de observar los protocolos sobre higiene de las manos y la 
necesidad de utilizar guantes en el manejo del paciente sondado. A

COLOCACIÓN DE LA SONDA Y ELECCIÓN DEL MATERIAL
3 Técnica aséptica. B
4 Reducir al mínimo el traumatismo, utilizando tamaño apropiado y lubricante. B

5 Las sondas impregnadas de antibiótico, no pueden recomendarse de forma sistemática (BA a la 
semana, pero, no hay pruebas de que  ITU sintomática). B

6 Las sondas impregnadas de plata  la incidencia de BA, aunque en un tiempo < de una semana, y 
ciertos indicios de  ITU sintomática. B

PREVENCIÓN
7 Sistema debe permanecer cerrado. A
8 La duración del sondaje mínima. A
9 No se recomienda aplicar antisépticos ni antibióticos tópicos en la sonda, meato o uretra. A
10 No se pueden recomendar antibióticos y sustancias antisépticas profilácticas. A
11 Podría ser beneficioso retirar la sonda en intervención no urológica antes de la medianoche. B

12 Las sondas permanentes a largo plazo deben cambiarse a intervalos adaptados a cada paciente. 
No existen datos que respalden los intervalos exactos. B

13 No se recomienda tratamiento antibiótico crónico. A

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

14 No se recomienda la realización sistemática de urocultivos en los pacientes sondados 
asintomáticos. B

15 Han de obtenerse urocultivos antes de iniciar tratamiento con antibióticos. En los pacientes 
sépticos también hemocultivos. C

16 Sólo aparece fiebre en < del 10% de los pacientes sondados. Es importante descartar otros 
orígenes de la fiebre. A

TRATAMIENTO

17 En pacientes portadores de sonda no se recomienda el tratamiento sistémico con antibiótico en 
BA, excepto en determinadas circunstancias. A

18 En Candiduria asintomática, no está indicado su tratamiento ni local ni sistémico. Debe 
contemplarse retirada de sonda o endoprótesis. A/C

19 La antibioterapia se recomienda exclusivamente en ITU sintomática. B

20 En ITU sintomática, puede ser razonable sustituir o retirar la sonda antes del inicio del 
tratamiento antibiótico si ha estado colocada > de 7 días. B

21 Como tratamiento empírico, deben administrarse antibióticos de amplio espectro en función de 
los patrones locales de sensibilidad. C

22 Ajustar el tratamiento a los resultados del antibiograma. B

23 En caso de Candiduria asociada a síntomas urinarios o sistémicos, está indicado el tratamiento 
con antimicóticos. B

24 Los pacientes de edad avanzada pueden precisar tratamiento cuando la bacteriuria no se 
resuelve tras la retirada de la sonda. C

SISTEMAS ALTERNATIVOS DE DRENAJE

25 No hay datos que indiquen que el sondaje intermitente tras cirugía reduzca el riesgo de BA en 
relación con sondaje permanente. No hay recomendaciones. C

26 En pacientes seleccionados es preferible el drenaje suprapúbico, colector de pene o sonda 
intermitente a la sonda uretral. B

27 No se recomienda la profilaxis antibiótica en sondaje intermitente, pues no hay datos de que  BA. B
SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO

28 En los pacientes portadores de sonda durante 10 años o más ha de llevarse a cabo un cribado 
del cáncer de vejiga. C

Tabla 36.- Guía clínica europea y asiática sobre tratamiento y prevención de ITU asociada a sondas.
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PUNTOS CLAVES.-

GENERALIDADES.-

•	La necesidad de una definición que abarque las distintas entidades nosológicas, ha propiciado 
distintas clasificaciones. 

•	Las ITUs suponen un 10% de las consultas en AP. Su incidencia varía en función del sexo, la 
edad y otros factores. 

•	El diagnóstico inicial se basa en los datos aportados por la clínica, la exploración física y el 
examen de la orina.

•	El diagnóstico de certeza se realiza mediante el urocultivo. Indicado en gestantes (1 trimestre), 
cirugía urológica, ITUc, IUR y nosocomiales.

•	En la actualidad se considera bacteriuria significativa indicativa de ITU, un recuento de 
102 o 103 bacterias UFC/ml, cuando proceden de muestras obtenidas adecuadamente, 
acompañada de clínica y de la presencia de piuria.

•	Las tiras reactivas, como método de diagnóstico rápido. Fáciles de realizar, rápidas y baratas. 
De S variable (<80%), su resultado positivo debe apoyarse o confirmarse con los síntomas y/o 
pruebas complementarias. 

•	Las pruebas complementarias (ecografía, radiografía), en sospecha de anomalías funcionales 
o estructurales o en presencia de complicaciones. 

•	Existen diferencias etiológicas en función de la zona geográfica, del sexo, de la edad, del 
tipo de ITU (complicada o no), del lugar de adquisición (comunitaria o nosocomial) y de la 
presencia de factores de riesgo. 

•	La mayoría de las ITUs están causadas por la E. coli. En IUR e ITUc, se añaden Proteus spp, 
Pseudomona, Klebsiella, Enterobacter, Enterococos y Estafilococos.

•	En los últimos años, no ha habido cambios importantes respecto al agente causal en las ITUs, 
pero, su tratamiento está siendo cada vez más complicado por la aparición de resistencia a 
los antimicrobianos utilizados como 1ª línea. 

•	También se ha constatado en nuestro entorno y en otros países, un aumento de las ITUs 
comunitarias producidas por E. coli productoras de BLEE, que condicionan resistencia a las 
cefalosporinas y a otros grupos de antimicrobianos, lo cual complica el escenario terapéutico.

BACTERIURIA ASINTOMÁTICA.- 

•	Se define como la presencia de bacterias en orina con un recuento significativo, en una 
muestra correctamente recogida y sin clínica acompañante. 

•	Hallazgo frecuente y habitualmente de naturaleza benigna. El problema se plantea al decidir 
en qué pacientes y que circunstancias tratar. 

•	 Indicado el cribado mediante urocultivo y tratamiento en: reflujo vesicoureteral en <5 años, 
embarazadas, antes y después de la cirugía urológica prostática, previo a manipulación 
urológica mayor (si se prevé traumática y posibilidad de sangrado) y en mujeres en las que 
tras la retirada de la sonda persiste la BA a las 48 horas. 

INFECCIONES URINARIAS EN LA MUJER.-

CISTITIS.-

•	El diagnóstico se basa en la clínica (síntoma guía: disuria) y en la exploración física. 

•	Solo se utilizaran las pruebas complementarias (urocultivo, ecografía, radiografía, etc.): ante la 
no resolución del cuadro o su recurrencia, clínica atípica o la presencia de factores de riesgo 
de ITUc.



94

•	Tratamiento empírico con fosfomicina trometamol, de elección en la cistitis aguda no 
complicada en la mujer. La nitrofurantoina, también puede considerarse de primera elección, 
pero, tiene como inconvenientes la pauta y la duración. 

PIELONEFRITIS AGUDA NO COMPLICADA.-

•	Es la ITU que afecta a la pelvis y parénquima renal. De elevada morbilidad y causa frecuente 
de baja laboral.

•	El diagnóstico se basa en la clínica (afectación del estado general, con fiebre y dolor lumbar o 
en otras localizaciones), exploración física (puño percusión renal dolorosa), analítica hemática 
y de orina, con urocultivo.

•	La PNA no complicada en mujer joven, sana y no embarazada, que tolera la vía oral, pueden 
ser tratada y seguida en AP.

•	En la PNA leve o moderada, sin criterios de ingreso, las fluoroquinolonas son el tratamiento 
de elección, también podemos utilizar las cefalosporinas. No se aconsejan ni el contrimoxazol, 
ni la amoxicilina-clavulánico. La duración de 10-14 días.

•	La PNA grave, sin criterios de ingreso, pero con intolerancia oral, puede requerir emplear 
la vía parenteral en el tratamiento y podemos utilizar además, si la tasa de R es >10% las 
fluoroquinolonas, un aminoglucósido o un carbapenem. 

•	Se ingresa para tratamiento y estudio urológico posterior, cuando sospechemos de factores 
de riesgo de PNA complicada o no mejoría en 2-3 días.

INFECCIONES URINARIAS RECURRENTES.-

•	Se definen como tres episodios de ITU en los últimos 12 meses o dos episodios en los últimos 
6 meses.

•	La clasificación de las IUR en recidivas y reinfecciones, es fundamental para determinar su 
diagnóstico y tratamiento.

•	La mayoría de las IUR en mujeres jóvenes, no tienen relación con una patología urológica 
anatómica o funcional subyacente.

•	Se establece el diagnóstico por la sospecha clínica y se realiza urocultivo previo al inicio del 
tratamiento empírico.

•	El estudio urológico mediante pruebas de imagen (ecografía, TAC), sólo se realiza de forma 
rutinaria en las recidivas.

•	En las reinfecciones, si menos de 3 episodios, monodosis o pauta corta. Si más de 3 episodios, 
tratamiento durante 7-10 días. 

•	En las recidivas, el tratamiento durante 14 días. Con la realización de estudio urológico 
(valorar derivación preferente para completarlo). Si es negativo, se prolonga 4-6 semanas. 

•	Si persistencia de urocultivo positivo y el estudio urológico es negativo, considerar (tratamiento 
compartido entre niveles): profilaxis antibiótica continua o poscoital, autotratamiento 
de la cistitis, administración de arándanos, aplicación vaginal de probióticos y profilaxis 
inmunoactiva. 

INFECCIONES URINARIAS EN EL EMBARAZO.-

•	Las ITUs, son una de las complicaciones más frecuentes en el embarazo. La mayor parte de 
las veces son BA. Las cistitis no se desarrollan a partir de una BA y su incidencia no disminuye 
aunque se trate la BA. La PNA es más frecuente en el segundo y tercer trimestre, siendo la 
principal causa de ingreso no obstétrico.

•	Las ITUs sintomáticas son más frecuentes en el embarazo. Probablemente influyan los 
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cambios anatómicos y funcionales que tienen lugar en el aparato urinario.

•	El urocultivo es el procedimiento diagnóstico de elección de la BA durante el embarazo. La 
SEGO y la EAU, recomiendan el cribado de todas las gestantes durante el primer trimestre.

•	En la práctica para el diagnóstico de BA es suficiente con un urocultivo positivo (>105 bacterias 
UFC/ml).

•	El diagnóstico de cistitis se basa en la clínica apoyado en el sedimento (>10 leu/ml) y el 
urocultivo (>103 bacterias UFC/ml).

•	El diagnóstico de PNA es fundamentalmente clínico y se confirma con el urocultivo.

•	El tratamiento adecuado de la BA durante el embarazo previene la PNA y sus consecuencias 
pero, no se ha podido establecer el régimen antibiótico más efectivo y seguro. 

•	Tanto en la cistitis como en la PNA, el tratamiento antibiótico debe iniciarse inmediatamente 
de forma empírica.

•	Existe controversia sobre la eficacia y equivalencia de las pautas cortas y largas en el 
tratamiento de la BA y las cistitis.

•	En la PNA se recomienda la hospitalización de la paciente, al menos durante 48 horas. 
Solamente se considerara el tratamiento ambulatorio en los casos leves y con una supervisión 
apropiada.

•	En la BA y en la PNA, realizar urocultivo de control a la 1-2 semanas tras el tratamiento y 
mensualmente hasta el parto.

•	El fracaso en la erradicación de la BA obliga a plantear terapia con antibiótico hasta el parto 
y excluir la existencia de anomalías urológicas; se precisa un urocultivo de control en el tercer 
trimestre.

INFECCIONES URINARIAS EN MUJERES POSMENOPÁUSICAS.-

•	Factores de riesgo: mujer institucionalizada, portadora de sonda y con deterioro del estado 
funcional.

•	El diagnóstico se apoya en los síntomas, la exploración física y el urocultivo.

•	El tratamiento (tipo de antimicrobiano, dosis y pauta) es igual que en premenopáusicas sanas, 
sin embargo, la terapia a corto plazo no está tan bien documentada. 

•	La EAU, no recomienda tratar la BA.

INFECCIONES URINARIAS EN EL VARÓN.-

CISTITIS.-

•	Menos frecuente que en la mujer, aumenta en mayores de 65 años por patología prostática, 
manipulación urológica y  estar institucionalizados. 

•	El diagnóstico se apoya en la clínica, la exploración física y el urocultivo antes y después del 
tratamiento. 

•	La ITU en el varón se considera casi siempre complicada (ITUc) y susceptible de estudio 
urológico.

•	En el tratamiento se deben utilizar preferentemente fluoroquinolonas y se han de evitar las 
pautas cortas. 

PIELONEFRITIS AGUDA.-

•	Clásicamente una ITU febril (sospecha de PNA), se ingresaba para tratamiento y estudio 
urológico. 
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•	La actitud actual, es su observación con tratamiento inicial en urgencias; si estable y 
descartando complicaciones, se pasa a la vía oral y se da el alta con el seguimiento de forma 
ambulatoria. 

PROSTATITIS.-

GENERALIDADES.-

•	Se trata de una entidad nosológica que comprende distintas presentaciones clínicas. 

•	La clasificación de la NIH se basa en la clínica y en los hallazgos microbiológicos o citológicos 
en semen, secreción prostática por masaje o en alguna de las fracciones de orina. 

•	Su prevalencia es difícil de precisar, por la limitación de los procedimientos en el diagnóstico 
diferencial con otras patologías (HBP, Ca P). Analizando por separado los distintos tipos de 
prostatitis, el más frecuente es el III. 

•	En la etiología el germen más comúnmente implicado es el E. coli. La presencia de “biopelículas” 
de bacterias en PBC, provoca un estimulo antigénico que conduce a la inflamación y a  la 
persistencia de la infección. 

PROSTATITIS AGUDA.-

•	Cuadro de inicio agudo, con fiebre, STUI y dolor perineal. 

•	Exploración física con evaluación de la musculatura del suelo pélvico y TR (realizado con 
delicadeza). Se desaconseja el masaje prostático por el riesgo de bacteriemia. 

•	No se recomienda petición de PSA.

•	Tira reactiva con nitritos, leucocitos y hematuria. Confirmación con urocultivo.

•	 Inicialmente no se recomiendan pruebas de imagen. 

•	Complicaciones: RAO, absceso prostático, orquiepididimitis, PNA y prostatitis crónica. 

•	Se aconseja, reposo, hidratación, laxantes (evitar esfuerzos), analgésicos (rápido alivio del 
dolor)  y alfa-bloqueantes (STUI).

•	Tratamiento empírico y precoz con fluoroquinolonas, que ajustaremos según antibiograma. 
Inicialmente por vía parenteral reevaluando a las 72h, si buena evolución pasar a vía oral. La 
duración no bien establecida, puede ser de 4-6 semanas. 

•	Pronóstico bueno. Valorar pertinencia de derivación al urólogo para estudio.

•	Si clínica obstructiva miccional o RAO, derivación al hospital para sondaje inmediato.

PROSTATITIS CRÓNICA.-

•	El diagnóstico (clínica, exploración física y urocultivo), es complejo en AP.

•	Clínica muy variada y con una duración mínima de 3 meses.

•	Exploración física con un TR muy inespecífico.

•	El cultivo fraccionado es el método diagnóstico más utilizado y fidedigno (no disponible en 
AP).

•	Tratamiento complejo. Son de elección  las fluoroquinolonas. La duración recomendada 4-6 
semanas. Si resistencia TMP/SMX con una duración de 8-12 semanas. A la semana después 
de finalizado, se realiza un control microbiológico fraccionado. Si negativo, se repite a las 4 
semanas, y de continuar la negatividad, cada 3 meses hasta completar 1 año.

•	Porcentaje de curación es del 50-60%.

•	Los alfa-bloqueantes proporcionan una clara mejoría clínica y disminuye el índice de recidivas. 

•	Si buena evolución: control y seguimiento en AP. 
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•	Si mala evolución o urocultivo positivo: derivación para estudio a urología. 

SÍNDROME DE DOLOR PÉLVICO CRÓNICO.-

•	El manejo del varón con SDPC es complejo y suele requerir estudio urológico y seguimiento 
compartido AP y urología. 

•	Podemos desde primaria hacer un despistaje y una derivación oportuna, caracterizando 
al paciente a través de la historia clínica (ver sus antecedentes personales), recogiendo las 
características del dolor y lo que influye en su CdV; y realizando una exploración física que 
incluya TR. 

•	Puede ser de utilidad el cuestionario NIH-CPSI, que puede permitir evaluar el dolor, su 
gravedad, su evolución con el tiempo y si mejora o no con el tratamiento.

•	Desde AP, también podemos ayudar en el tratamiento, informando al paciente y ayudándole 
a que comprenda la dificultad del mismo.

•	La “Terapia UPOINT”: se trata de un enfoque novedoso para caracterizar a los pacientes en 
“fenotipos” y puede ser una forma más efectiva de seleccionar el tratamiento de manera más 
racional.

PROSTATITIS INFLAMATORIA ASINTOMÁTICA.-

•	Sólo requerirán derivación a urología sí PSA elevado o Infertilidad.

INFECCIONES URINARIAS COMPLICADAS.-

•	Se definen como ITUs con urocultivo positivo y, presencia de anomalías en el tracto urinario, 
patologías sistémicas que predisponen a infecciones y presencia de dispositivos en el aparato 
urinario. 

•	El E. Coli sigue siendo el uropatógeno más común, pero en un 20-30% la etiología es 
polimicrobiana, más aun en infecciones de larga evolución. 

•	También habrá que tener en cuenta que la clínica puede ser muy variable.

•	Es importante conocer el patrón de resistencias de nuestra área de salud y si ha recibido 
tratamientos antimicrobianos previos. 

•	La mayoría de las ITUc requieren ingreso o estudio urológico, pero es preciso que el MAP 
sospeche y haga un despistaje de los factores de riesgo de ITUc  y derivación oportuna para 
su corrección. 

PACIENTES PORTADORES DE SONDA URINARIA.-

•	El 20% de los pacientes ingresados en residencias son PSUP.

•	El período de tiempo de 30 días es la separación entre PSU intermitente y  PSUP.

•	El riesgo de bacteriuria es del 3-10% por día, el 50% a las 2 semanas y el 100% a partir del 
mes.

•	La duración del sondaje es el factor que más incrementa el riesgo de BA o ITU sintomática. 

•	La presencia de sonda urinaria es un factor de riesgo para ITUs por microorganismos 
multirresistentes. 

•	La composición de la sonda (látex o silicona), puede tener cierta influencia en la adherencia 
bacteriana o en la formación de incrustaciones. Son mejor toleradas las de silicona. 

•	El diagnóstico se apoya en la sospecha clínica (fiebre sin síntomas de focalidad, decaimiento 
general en ancianos, etc.) y analítica de orina (sistemático/sedimento/urocultivo).

•	No está indicado el urocultivo ante la presencia de bacteriuria o piuria en pacientes PSU 
corta duración, pacientes PSUP asintomáticos. 
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•	Es necesario valorar la necesidad de utilizar el catéter uretral y proceder a su retirada en 
cuanto sea posible. 

•	Realizar una técnica de inserción aséptica. Utilizar sonda estéril y de tamaño adecuado. Evitar 
las desconexiones de la sonda al sistema colector. 

•	Higiene de las manos antes y después del vaciado del depósito de orina en PSUP. 

•	No se recomienda la profilaxis antibiótica en PSU de corta duración, en PSUP, ni en pacientes 
con CI (lesionado medular etc.). Sólo se recomienda en aquellos pacientes PSU y riesgo 
elevado de desarrollar ITU sintomática, siendo las circunstancias más obvias: el embarazo y 
la necesidad de cirugía del aparato urinario. 

•	En las maniobras de colocación, recambio y retirada; sólo está justificada la administración 
profiláctica de antibióticos si, se prevén circunstancias de riesgo en el paciente, ha sido muy 
traumático el procedimiento o el paciente tiene episodios de ITUs en relación con recambios 
previos. 

•	Los pacientes PSU con ITU sintomática deben ser tratados y si la clínica es grave o con signos 
y síntomas de sepsis, requerirán ingreso hospitalario.  

AP.-  Atención primaria. 
BA.- Bacteriuria asintomática.
Biofilms o Pods.-  Comunidades de 
bacterias intracelulares.
BLEE.- Cepas de E. Coli productoras de 
beta-lactamasas de espectro extendido.
Ca P.- Cáncer de próstata.
CdV.- Calidad de vida.
DMSA.- Acido dimercaptosuccinico.
EAU.- Sociedad Europea de Urología.
ESCMID.- Sociedad Europea de 
Microbiología Clínica y Enfermedades 
Infecciosas.
EPS.- Secreción prostática por masaje. 
ETS.- Enfermedades de transmisión 
sexual. 
ExPEC.- E. Coli patogénicos 
extraintestinales.
G-6PDH.- Glucosa 6 fosfato 
deshidrogenasa. 
GR.- Grado de recomendación.
HBP.- Hiperplasia benigna de próstata.

I.- Incidencia.
IDSA.- Infectious Diseases Society of 
America.
IPSS.- Índice internacional de síntomas 
prostáticos. 
IRC.- Insuficiencia renal crónica.
ITU.- Infección urinaria.
ITUc.- infección urinaria complicada.
ITUs.- Infecciones urinarias.
IUR.- infección urinaria recurrente. 
MAP.- Médico de atención primaria.
MR.- manosa resistente. 
MS.- manosa sensible.
NE.- Nivel de evidencia.
NIH.- Instituto Nacional de Salud de 
Estados Unidos.
NIH-CPSI.- Índice sintomático de la 
prostatitis crónica. 
PBA.- Prostatitis bacteriana aguda. 
PBC.- Prostatitis bacteriana crónica. 
PCR.- Proteína C reactiva. 
PN.- Pielonefritis.

PNA.- Pielonefritis aguda.
Pv.- Prevalencia.
R.- Resistencia/s.
RAO.- Retención aguda de orina.
RPM.- Residuo posmiccional. 
RTU.- Resección transuretral.
S.- Sensibilidad.
SDPC.- Síndrome del dolor pélvico 
crónico. 
SEGO.- Sociedad Española de 
Ginecología y Obstetricia. 
STUI.- Síntomas del tracto urinario 
inferior.
TC.- Tomografía computarizada.
Toll-like.- Receptores específicos de las 
células epiteliales.
UPEC.- E. Coli uropatógeno.
VB1- Fracción de orina inicial.
VB2- Fracción de orina media.
VB3- Fracción de orina postmasaje. 
VSG.- Velocidad de sedimentación 
globular.

ABREVIATURAS-
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ANEXO I
Instrucciones de recogida de la orina:

•	 Informar adecuadamente del procedimiento diagnóstico a seguir. Facilitarle instrucciones 
simples y precisas que permitan obtener una muestra de calidad.

•	Recoger la primera orina de la mañana, para que la orina permanezca en la vejiga toda la 
noche. Si no es posible, que por lo menos haya estado 4 horas en la misma. 

•	Las mujeres deberán mantener los labios mayores separados mientras comienza la micción. 
Deben desechar la primera parte de la micción (orina uretral) y recoger la micción media sin 
interrumpir el flujo de orina, colocando el recipiente de forma adecuada para la recogida de 
la muestra. La recogida de la orina por micción media debe evitarse durante la menstruación. 

•	Los varones deben mantener el prepucio retraído mientras comienzan la micción. Al igual 
que las mujeres, deben desechar la primera parte de la micción y recoger la micción media 
sin interrumpir el flujo de la orina, colocando el recipiente de forma adecuada. 

•	La recogida de orina se debe realizar en un recipiente de plástico estéril, de boca ancha, sin 
fugas y el paciente debe cerrarlo correctamente. 

•	Recogida de orina por sondaje vesical: una vez introducida la sonda, desechar los 15-30 ml 
iniciales de orina. La orina se recogerá en un tubo de plástico estéril. Indicada en pacientes 
donde no es posible obtener la muestra por micción media. Nunca debe obtenerse de la 
bolsa colectora; tampoco deben abrirse los sistemas de drenaje cerrado, lo que aumentaría 
el riesgo de infección. 

•	Recogida de orina en pacientes con sondaje permanente: desinfectar el cono de la sonda 
con etanol al 70%, recoger asépticamente 5-10 ml de orina utilizando una aguja y jeringuilla y 
transferirla a un tubo estéril. 

•	Recogida de la orina por punción suprapúbica: antes de realizar la punción, asegurarse que la 
vejiga está llena y se puede palpar, desinfectar la zona de la piel de forma correcta y proceder 
a la punción y aspiración con aguja. Transferir la orina a un tubo estéril. Es la técnica de 
elección en los pacientes en los que no es posible obtener orina libre de contaminantes. 
Suele realizarse con control ecográfico. No se aconseja su realización en atención primaria. 

•	Recogida de orina en situaciones especiales:

•	Prostatitis: se confirma mediante cultivos cuantitativos y comparativos de diferentes 
fracciones de la orina y la secreción prostática o semen (Test de Meares y Stamey o Test 
de Nickel). 

•	Conducto ileal: se quita el dispositivo externo y se limpia el estoma con etanol al 70%, 
povidona yodada y etanol de nuevo para eliminar los restos de la povidona. Se introduce 
una sonda doble más allá de la fascia y se recoge la orina. Se transfiere la orina a un tubo 
estéril. 
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ANEXO II

TÉCNICA DE LOCALIZACIÓN DE MEARES Y STAMEY.

 

1	 Aproximadamente 30 minutos antes de tomar la muestra, el paciente debe beber 400 
ml de liquido (dos vasos). La prueba empieza cuando el paciente desea orinar.

2	 Quite las tapas de cuatro envases estériles para muestras, marcados con VB1, VB2, 
SPE y VB3. Coloque los envases para muestras destapados en una superficie plana y 
mantenga la esterilidad.

3	 Lávese las manos.

4	 Exponga el pene y retraiga el prepucio para exponer el glande. El prepucio ha de 
retraerse en su totalidad.

5	 Limpie el glande con una solución jabonosa, retire el jabón con una gasa o torunda de 
algodón estéril y seque el glande.

6	 Orine 10-15 ml en el primer envase marcado con VB1.

7	 Orine 100-200 ml en la taza del váter o un vaso y, sin interrumpir el chorro de orina, 
orine 10-15 ml en el segundo envase marcado con BV2.

8	 El paciente se inclina hacia delante y sostiene el envase para muestras estéril (SPE) 
para recoger la secreción de la próstata.

9	 El médico masajea la próstata hasta que se obtengan varias gotas de secreción 
prostática (SPE).

10	 En caso de no poder recoger SPE durante el masaje, quizá haya una gota presente en el 
orificio de la uretra; esta gota debe tomarse con un asa calibrada de 10 μl y cultivarse.

11	 Inmediatamente después del masaje prostático, el paciente orina 10-15 ml en el envase 
marcado con VB3.

VB1 VB2 VB3SPE
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INTRODUCCIÓN.-
La incontinencia urinaria (IU), ha sido definida por la Sociedad Internacional de Continencia 

(ICS) como la pérdida involuntaria de orina objetivamente demostrable y de tal magnitud que 
cause un problema social o higiénico1, 2. Según la nueva definición de la ICS, la  IU es la manifestación 
de escape de orina por parte del paciente3.

TIPOS DE INCONTINENCIA:
Incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE): Es la pérdida involuntaria de orina asociada a un 

esfuerzo físico que provoca un aumento de la presión abdominal (como toser, reír, correr o andar).

Incontinencia urinaria de urgencia (IUU): Es la pérdida involuntaria de orina acompañada 
o inmediatamente precedida de “urgencia”. Entendemos por “urgencia” la percepción por el 
paciente de un deseo miccional súbito claro e intenso, difícil de demorar y con miedo al escape4.

Incontinencia por rebosamiento (IUR): Algunos autores la denominan “incontinencia urinaria 
inconsciente”. Es la IU que se aprecia en pacientes sin deseo miccional alguno. El enfermo presenta 
incontinencia que suele requerir el uso de absorbentes y que origina un cuadro también denominado 
“retención crónica de orina”. El motivo suele ser una obstrucción infravesical con dilatación de todo 
el tracto urinario, incluido el superior, y que suele acompañarse de insuficiencia posrenal.

Incontinencia funcional (IUF): Se puede denominar así al tipo de IU que se produce en 
pacientes cuyo aparato urinario no tiene problema alguno, pero que debido a trastornos 
físicos (movilidad reducida), cognitivos (demencia), arquitecturales (barreras arquitectónicas en 
pacientes con movilidad reducida) o al uso de determinados medicamentos no son capaces de 
llegar al baño. Este tipo de IU suele observarse en pacientes ancianos, en los que pueden coexistir 
diversos factores como: delirio, infección urinaria, atrofia vaginal, factores psicológicos, fármacos 
(pharmacologic en inglés), movilidad restringida, exceso de diuresis (poliuria) o impactación fecal 
(stool impaction en inglés); que constituyen la regla nemotécnica DIAPPRES5.

Incontinencia urinaria mixta (IUM): La más frecuente es la de esfuerzo con hiperactividad vesical6.

Se ha calculado que la IU afecta a un 5-69% de la población femenina y a un 1-39% de varones. Este 
amplio rango de prevalencia (Pv) se debe a las diferencias en la definición, metodología y demografía 
de los diversos estudios. En lo que sí hay coincidencia es que es el doble de frecuente en mujeres que 
en hombres. Algún estudio en gemelos apunta a la existencia de un componente genético en la IUE7, 8.

El estudio EPICC realizado en España encuentra una media de Pv del 24% de IU en mujeres y 
un 7% en hombres3.

En nuestro país está considerada una de las principales causas de ingresos prematuros en 
instituciones de la tercera edad9, 10.

Agrava la economía del Sistema Nacional de Salud, siendo los absorbentes que se emplean 
para paliarla el principal gasto de la Seguridad Social respecto de la IU11. 

ETIOLOGÍA.-

Factores de riesgo de las mujeres:

Algunos autores han comunicado la relación entre el embarazo, el parto y la aparición de 

CAPITULO 4.- 
INCONTINENCIA URINARIA
 Dra. Ana Gómez García. Médico de familia.
 Dra. Mª Fernanda Lorenzo Gómez. Urólogo.
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IU, aunque hay controversia al respecto12, 13. Se ha publicado que existe mayor relación del 
parto con esta patología si el parto es vaginal, instrumentalizado y el feto es macrosómico14. 

Los factores de riesgo en la severidad de la IU incluyen15: 

•	 Índice de masa corporal (IMC).

•	Diabetes mellitus.

•	 Intervención previa de IU.

•	Edad del primer parto antes de los 22 años.    

Factores de riesgo en los hombres16:

•	Edad avanzada.

•	Síntomas de vías urinarias inferiores (STUI).

•	 Infecciones (ITUs).

•	Deterioro cognitivo y físico.

•	 Intervención quirúrgica de próstata.

Otros factores de riesgo:

•	Alteraciones neurológicas.

•	Deterioro cognitivo que aunque no es un factor de riesgo como tal si incrementa el 
efecto de esta.

•	Deterioro físico.

No constituyen factores de riesgo: Tabaquismo, dieta, depresión, ITUs y el ejercicio.

Fármacos como factor de riesgo15.

•	Los alfa-bloqueantes usados en el tratamiento de la hipertensión en mujeres pueden 
causar o exacerbar la IU (NE 3).

•	Los diuréticos en ancianos, al contrario de lo que podría parecer no causan ni empeoran 
la IU (NE 3).

•	Los estrógenos por vía sistémica usados como terapia hormonal sustitutiva en mujeres 
previamente continentes, incrementan al doble  la Pv de IU a los 12 meses en comparación 
con el placebo (NE 3 GR B).

•	Aquellas mujeres previamente incontinentes que comienzan el uso de estrógenos 
como terapia hormonal sustitutiva, empeoran su IU un 30% más en comparación con el 
placebo17 (NE 1 GR A).

CLÍNICA.-
Sintoma: Escape involuntário de orina.

Signo: Objetivamente demostrable.

DIAGNÓSTICO15, 18.-
Objetivos:

•	Detectar la etiología de la IU.

•	Diagnostico diferencial con otras patologías que cursen con STUI.

•	Establecer el diagnóstico clínico del tipo de IU y su clasificación.

•	Valorar la severidad de la IU y como repercute en la calidad de vida (CdV).

•	Conocer las necesidades del paciente y sus expectativas.

•	Criterios de derivación al urólogo en IU. Despistaje de la IU complicada.
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PRUEBAS RECOMENDADAS BÁSICAS:
Anamnesis general19 (GR A).-

•	Detectar factores de riesgo de IU y comorbilidades.

•	Antecedentes de cirugía.

•	Historia obstétrica de la mujer.

•	Estilo de vida, dieta y toma de tóxicos.

•	Valoración funcional (física y cognitiva).

•	Evaluación del entorno ambiental.

•	Toma de fármacos.

Anamnesis urológica19.-
•	Antecedentes de patología urológica.

•	Características de IU: ¿Cómo se presenta? ¿En qué momento del día? ¿Desde cuándo? 
¿Con qué frecuencia? ¿En qué cuantía? ¿Existen factores agravantes o desencadenantes?

Cuestionarios validados de IU (GR A).-
Los cuestionarios sirven para evaluar y distinguir entre IUE y vejiga hiperactiva (VH)20:

•	El ICIQ-SF21: Permite el diagnóstico clínico, cuantificar IU, su severidad y el grado de 
afectación en la CdV del paciente. Consiste en tres ítems (frecuencia, calidad e impacto) 
y ocho preguntas relacionadas con los síntomas orientativos al tipo de IU. Estas últimas 
preguntas no se contemplan a la hora de obtener un índice global, sino que su valor 
radica en la descripción de las circunstancias que pueden provocar la IU al paciente. De 
forma que la puntuación total de cada paciente, se calcula con la suma de los 3 primeros 
ítems, con un rango que oscila entre 0 y 21. La versión española de este cuestionario ha 
demostrado tener unos índices de fiabilidad, consistencia interna y validez no sólo en 
la descripción del impacto de la IU en la vida de los pacientes sino también para poder 
hacer una orientación del tipo de IU en la práctica clínica (ANEXO I).

•	 IU-422: La pregunta primera identifica la IUE, la segunda y la tercera pregunta la IUU; 
estaríamos ante una IUM, si la respuesta es positiva a la pregunta 4 y ha sido positiva a 
la pregunta 1 y a la 2 o a la 3. En hombres, la pregunta 2 y 3 pueden ser orientativas para 
sospechar urgencia por inestabilidad del detrusor. Para valorar incontinencia secundaria 
a obstrucción prostática habría que interrogar sobre síntomas obstructivos (ANEXO II).

Exploración física23 (GR A).-
Es fundamental junto con la historia clínica. Se ha de realizar una exploración física general, 

abdominal y urogenital.

En la exploración física general se ha de valorar el estado funcional, físico y psíquico. El IMC. 
Signos y síntomas de afectación de órganos y sistemas. En el abdomen se valorara la presencia de  
cicatrices, masas o globo vesical. 

En mujeres:
•	En la evaluación genital importa el estado hormonal de la mucosa.

•	El “test de Boney” investiga la pérdida de orina con la tos. Se realiza presionando con los 
dedos índice y medio la pared anterior de la vagina, sin producir compresión en la uretra, 
de esta manera elevamos el cuello vesical, posteriormente se pide a la paciente que tosa 
y comprobamos  la corrección de la IUE (prueba positiva).

•	La movilidad uretral se mide con el “Q tip test”, que consiste en introducir un objeto 
filiforme (“tip” de pipeta, bastoncillo de algodón o hisopo) y medir el cambio de ángulo 
que forma el bastoncillo con la horizontal al realizar el paciente la maniobra de Valsalva 
con el paciente en posición de decúbito supino. Se ha definido como variabilidad 1, 
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2 o 3 según sea el ángulo menor de 30 grados, entre 30 y 60 o mayor de 60 grados 
respectivamente; denominándose el resultado de la prueba tip test 1(+), 2(+) o 3(+), 
también se dice que el tip test es negativo ó 0 cuando el bastoncillo no se mueve, lo 
cual tiene el significado que la uretra esta fija, en contraposición a un tip test 3(+) que 
correspondería a una uretra hipermovil.

•	Se buscarán prolapsos de órganos pélvicos en decúbito y bipedestación.

•	El “pad test” o test del peso de la compresa, gradúa la severidad de la IU.

En hombres:
•	Exploración rectal. 

•	Exploración pélvica/perineal: Inspección de genitales externos y meato uretral. Tamaño 
y características de la próstata26.

Completa la evaluación la exploración neurológica general y de los segmentos S2-S5 (Tabla 1):

•	Sensibilidad perianal y perineal dependiente del sector aferencial del cono medular.

•	Exploración del esfínter anal que incluye el tono anal en reposo y el control voluntario 
del mismo investigándose ambos mediante tacto rectal (TR).

•	Reflejo bulbocavernoso. Mediante TR se comprueba la contracción del esfínter anal tras la 
compresión del glande o del clítoris, su presencia evidencia la integridad del arco  reflejo 
sacro de la micción, su ausencia justificaría la realización de una electromiografía esfinteriana.

EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA:
•	 Estado cognitivo
•	 Sistema nervioso vegetativo  
•	 Exploración neurológica específica

GENERAL •	 Función motora y sensitiva de cuerpo y extremidades.
•	 Globo suprapúbico.
•	 Evaluar el estado de la piel en las regiones genital y perineal.

ESPECÍFICA •	 Sensibilidad S2-S5.
•	 Reflejos: cremastérico, rotuliano, aquileo, anal y bulbocavernoso.
•	 Tono del esfínter anal.
•	 Contracciones voluntarias del esfínter.

Tabla 1.- Exploración neurológica general y específica de los segmentos S3-S5.

Analítica de orina.-

•	Se ha de realizar urinoanálisis elemental, sedimento y cultivo (GR A).  Detecta hematuria 
e infección.

Analítica de sangre (GR B).-

•	Determinar la función renal: Urea, creatinina e iones.

PRUEBAS RECOMENDADAS OPCIONALES24:

Ecografía reno-vesical.-

Las indicaciones son escasas, está ampliamente aceptada en la evaluación del  residuo 
posmiccional (RPM).

En general no hay indicación pero puede ser preciso en:

•	Fístula o uréter ectópico.

•	Situaciones de alta presión vesical que puedan repercutir en el tracto urinario superior: 
antecedentes de vejiga neurógena, obstrucción crónica con incontinencia o vejigas de 
baja acomodación al llenado.

•	Para excluir hidronefrosis en IU asociada a prolapso de órganos pélvicos.
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TRATAMIENTO23.-

CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA.-

Iniciado y seguido por el médico de atención primaria (MAP).

Primera opción terapéutica en la IU no complicada (NE 1 GR A).

Medidas higiénico-dietéticas:

•	El tipo de vida, el hábito tabáquico, el nivel de actividad física y la dieta puede estar 
asociados con la incontinencia. Es posible mejorar la IU mediante la intervención en 
el estilo de vida: abandono del tabaco, tratar la obesidad, modificar el ejercicio físico, 
adaptándolo a favorecer el fortalecimiento de los músculos del suelo pélvico.  

•	Según las últimas revisiones, el tratamiento multifactorial del estreñimiento y la IU 
mejoraría ambos (NE 1 GR B).

•	La reducción en la ingesta de cafeína no mejora la IU pero sí síntomas de esta, como la 
frecuencia y la urgencia.

•	 Ingesta adecuada de líquidos  de 1,5 a 2 litros (NE 2).

•	Control de la obesidad, pues es un importante factor de riesgo de la IU en la mujer (NE 
1). Pérdidas mayores a un 5% en el peso en mujeres obesas mejora la IU (NE 1)17. 

•	Modificaciones en el entorno, importante en el caso de IUU o IUM en ancianos con 
movilidad reducida:

•	 Evitar barreras para acceder al baño.

•	 Utilizar orinales o cuñas.

•	 Colaboración del cuidador del paciente.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO.-

Muchos fármacos han sido empleados en el tratamiento de la IU, pero debido a los efectos 
secundarios que en ocasiones han producido son abandonados por el propio paciente. Podrían 
considerarse como un complemento de la terapia conservadora25.

INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO (IUE)26.-

•	Agentes estimulantes alfa-adrenérgicos: 

•	 Por contracción de la musculatura lisa en el tracto de salida producen un 
aumento de la resistencia uretral. Los principios activos son la epinefrina y la 
norepinefrina.

•	 Efectos secundarios: hipertensión arterial, accidentes isquémicos hemorrágicos, 
palpitaciones y cefaleas producidas por su falta de especificidad.

FÁRMACO DOSIS EFECTOS SECUNDARIOS

OXIBUTINA 2,5-5 mgr 2 o 3 veces al día. •	 Estreñimiento
•	 Sequedad de boca
•	 Dolor abdominal
•	 Nauseas
•	 Mareo
•	 Cefalea
•	 Visión borrosa

TOLTERODINA 2 mgr 2 veces al día o
4 mgr 1 vez al día (de liberación 
sostenida).

SOLIFENACINA 5 mgr 1 vez al día
Mayor perfil de seguridad.

Tabla 2.- Fármacos antimuscarínicos.

•	 Inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina:

•	 Incrementan la presión de cierre uretral por disminución de la actividad 
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parasimpática y aumento de la actividad simpática de la vejiga. El principio 
activo es la duloxetina.

•	 Efecto adverso más común son las nauseas.

•	Estrógenos:

•	 Son útiles en el caso de vaginitis atrófica. Por ejemplo los  comprimidos vaginales 
de  estradiol hemihidratado  que contienen 25,8 mgr de este principio activo 
que corresponde a 25 mgr de estradiol. Su posología consiste en administrar un 
comprimido al día durante dos semanas para posteriormente continuar con un 
comprimidos dos veces a la semana.

•	 Efectos secundarios: aumenta el riesgo de carcinoma de endometrio, carcinoma 
de mama y riesgo de trombosis venosa.

•	Agonistas beta2 adrenérgicos (clembuterol).

•	Antagonistas beta-adrenérgicos y antidepresivos tricíclicos hoy en  desuso.

VEJIGA HIPERACTIVA (VH)27.-

Los anticolinérgicos han constituido la base del tratamiento de la VH gracias a su potencial 
bloqueo de los receptores muscarínicos M2 y M3 del músculo detrusor. Sin embargo, los efectos 
secundarios y una eficacia inferior a las expectativas por parte de médicos y pacientes, ocasiona 
en no pocos casos el abandono del tratamiento (Tabla 2).

TRATAMIENTO REHABILITADOR23.-

Un tratamiento con un NE 1 y un GR A es la rehabilitación del suelo pélvico, en el caso de la 
IUE leve y moderada. Pueden mejorar hasta un 40-50%, aunque la curación es de tan sólo el 10%. 

Los ejercicios recomendados son:

•	Los ejercicios de Kegel consisten en la contracción del suelo pélvico durante 20 minutos 
3 veces al día. Útil en IUU e IUE.

•	Conos vaginales: se trata de 9 pesos crecientes que introduce la mujer en la vagina y 
mantiene durante 15 minutos 2 veces al día. Pueden combinarse con los ejercicios. Se 
puede ofrecer en IUE e IUM. No recomendados en prolapsos de órganos pélvicos.

•	Biofeedback: el paciente aprende a controlar el proceso fisiológico. Los ejercicios utilizan 
señales visuales generadas por resistencia intravaginal e intraanal.

•	Electro-estimulación: consiste en el uso de estimulación eléctrica para el tratamiento de 
los trastornos funcionales del tracto urinario inferior. Puede indicarse en mujeres con 
cualquier tipo de IU. No se aconseja en varones con IUE tras prostatectomía radical.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO.- 

El tratamiento quirúrgico produce una coaptación oclusiva de la uretra, con lo que aumenta la 
resistencia de la misma al paso de la orina con el esfuerzo y proporcionan un soporte adecuado 
cuando hay hipermovilidad uretral23. 

Técnicas para el tratamiento de la hipermovilidad.- Se consigue mejorando su soporte:

•	Bandas libres de tensión:

•	 TVT. Son bandas de un material sintético irreabsorbible, situadas en el tercio 
medio de la uretra y que salen por el abdomen a nivel retropúbico. Tiene 
resultados similares a la técnica de Burch, que es la técnica más aceptada28.

•	 TOT. Descrita por Delorme en el año 2001, buscando mayor simplicidad en la 
técnica. No requiere la utilización de cistoscopia porque el riesgo de perforación 
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vesical es bajo. La técnica TOT fuera-dentro consiste en practicar una incisión a 1 
cm del meato de varios centímetros, diseccionando el túnel submucoso vaginal a 
ambos lados hacia la rama isquiopubiana. Se pasa la aguja a través de la piel por 
el músculo obturador externo, la membrana obturatriz, el obturador interno y la 
fascia endopélvica hacia el túnel vaginal. Conectando a la malla, extrayéndose en 
el sentido contrario. Se cierran las incisiones, dejándose la sonda vesical 24 horas26.

•	Plicatura suburetral de Kelly de la fascia pubovesicovaginal. Es una técnica de reconstrucción 
del compartimento vaginal anterior, tiene tasas de curación muy bajas a los cinco años29.

Fijación de la  uretra a estructuras rígidas23.-

•	Técnicas de agujas (Pereyra, Raz y Stamey), pasadas desde vía endoabdominal hasta la 
vaginal fijando y elevando la unión vesicouretral a la altura del cuello.

•	Colposuspensión suprapúbica. Fija la uretra al verticalizar la vagina, al fijarla a la fascia 
endopélvica. Se fijan helicoidalmente a nivel vesicouretral con el ligamento de Cooper 
(técnica de Burch), a la sínfisis del pubis (técnica de Marshall-Marchetti-Krantz) o a la 
fascia anterior de los rectos (técnica de Ramírez).

Técnicas para la disfunción uretral intrínseca.- Trata de mantener la uretra cerrada durante el 
reposo en pacientes con IU grave en los que la uretra está permanentemente abierta.

•	Cabestrillo suburetral (GR A).

•	 Inyecciones periuretrales de agentes expansores de volumen.

•	Esfínter artificial cuando hay fracaso del resto de las técnicas (GR B).

CRITERIOS DE DERIVACIÓN (Tabla 3)30.-

VARÓN

-. Incontinencia recurrente.
-. Incontinencia después de prostatectomía.
-. Incontinencia asociada a:

•	 Dolor vesical/ uretral persistente.
•	 Microhematuria persistente y/o macrohematuria.
•	 Infección recurrente.
•	 Disfunción miccional (obstrucción a la salida de la vejiga).
•	 Radioterapia pélvica previa.
•	 Tenesmo vesical/ polaquiuria.

MUJER

-. Incontinencia recurrente.
-. Incontinencia asociada a:

•	 Dolor vesical/uretral persistente.
•	 Microhematuria persistente (<50 años) y macrohematuria.
•	 Infección recurrente o bacteriuria crónica asociada a hematuria persistente.
•	 Masas pélvicas aunque sean clínicamente benignas.
•	 Disfunción miccional.
•	 Prolapso importante de órganos pélvicos.
•	 Radioterapia pélvica.
•	 Cirugía pélvica previa.
•	 Sospecha de fístulas.

Tabla 3.- Criterios de derivación de Incontinencia Urinaria.
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Anexo I.- ICIQ- SF
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Anexo II.- IU-4

1 .- ¿Se le escapa orina cuando hace esfuerzo físico (toser, estornudar, subir o 
bajar escaleras, correr, reír o saltar) que le hace cambiar de ropa? 

•	 IUU.- NO

•	 IUM.- SI

•	 IUE.- SI

2.- ¿Se le ha presentado bruscamente las ganas de orinar?

•	 IUU.- SI

•	 IUM.- SI

•	 IUE.- NO

3.- ¿Se le ha escapado la orina porque no le da tiempo a llegar al servicio?

•	 IUU.- SI

•	 IUM.- SI/NO

•	 IUE.- NO

4.- Por causa de los escapes de orina al presentársele bruscamente las ganas de 
orinar ¿ha necesitado algún tipo de protección?

•	 IUU.- SI

•	 IUM.- SI

•	 IUE.- NO
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IU complicada: 
historia de IU asociada 
a dolor, hematuria, 
infeccion recurrente, 
cirugía pelviana, 
patología prostática, 
alteración del  RPM

IUMIUUIU postquirúrgica

Historia clínica. Examen físico abdominal y de suelo pelviano.
Test de incontinencia y evaluación de la calidad de vida (ICIQ-SF con/sin King´s Health 

test). Deseo de tratamiento y expectativas de resultados. Diario miccional. Pruebas 
complementarias. Valorar  medición de volumen residual.

RESPUESTA ADECUADA

Cambios en el estilo de vida
Cambios conductuales

Ejercicios del suelo.

Ejercicios del suelo 
pélvico.

ANTICOLINÉRGICOSEstrategias de 
fisioterapia

Incontinencia urinaria en el varón

DERIVACIÓN A 
UROLOGÍA

TRATAMIENTO
MANTENIMIENTO

CONTROL 
AL AÑO

NOSI

CONTROL A LOS 3 ó 6 MESES
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IU complicada: IU 
asociada a dolor, 
hematuria, infección 
recurrente, cirugía 
pelviana, fístula, RPM 
significativo, prolapso 
de órgano pélvico.

IUM
(IU con esfuerzo y 

urgencia)

IUUIUE

Historia clínica. Examen físico abdominal y de suelo pelviano.
Test de incontinencia y evaluación de la calidad de vida (ICIQ-SF con/sin King´s Health 

test). Deseo de tratamiento y expectativas de resultados. Diario miccional. Pruebas 
complementarias. Valorar  medición de volumen residual.

RESPUESTA ADECUADA

Reeducación vesical.
Ejercicios del suelo pelviano.

Anticolinérgicos.

Cambios en el estilo 
de vida.

Reevaluar respuesta a los 6 meses.Estrategias de 
fisioterapia

Incontinencia urinaria en la mujer

INTERCONSULTA
UROLOGÍA

TRATAMIENTO
MANTENIMIENTO

CONTROL 
AL AÑO

NOSI

CONTROL A LOS 3 ó 6 MESES
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VEJIGA NEURÓGENA

INTRODUCCIÓN.-

La vejiga neurógena es toda aquella disfunción miccional que conlleva la evidencia de la 
etiología neurológica tanto del sistema nervioso central como periférico31.

Se desconoce la Pv de esta patología, no hay cifras al respecto, más bien a lo que se refieren los 
estudios es a sus causas subyacentes33.

ETIOLOGÍA32.-

Causas de disfunción neurógena de vías urinarias inferiores según patologías (tabla 4).

•	 Neuropatía periférica, siendo la causa más frecuente. Se 
infradiagnostica en la práctica clínica habitual. 

•	 Lesiones medulares.
•	 Discopatia.
•	 Desmielinizacion.
•	 Enfermedades de los ganglios basales.
•	 Estenosis raquídea y cirugía vertebral.
•	 Enfermedades cerebro-vasculares.
•	 Demencia.
•	 VIH.
•	 Anestesia raquídea.
•	 Iatrogenia. 

Tabla 4.- Causas de Vejiga Neurógena.

DIAGNÓSTICO.-

Se sigue el mismo protocolo de IU además de buscar signos neurológicos (Tabla1).

La correlación entre signos neurológicos y la disfunción neurógena de vías urinarias inferiores 
es baja en el caso del mielomeningocele46, pero es alta en las lesiones traumáticas  en un solo nivel 
individual de metámera espinal afectada34.

TRATAMIENTO.-

Los objetivos son32:

•	Proteger las vías urinarias inferiores (VUI).

•	Mejorar la continencia urinaria.

•	 Intentar restaurar la función de las VUI.

•	Mejorar la CdV del paciente.

TRATAMIENTO CONSERVADOR.-

Rehabilitación de las VUI32.-

Técnicas de rehabilitación:

•	Técnicas de modificación del comportamiento34.

•	Ejercicios de la musculatura del suelo de la pelvis35. 

•	Electro-estimulación del suelo de la pelvis36. 

•	Biofeedback37.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO31.- 

Para tratar la hiperactividad neurógena del detrusor se han recomendado (GR A), los 
anticolinérgicos que se utilizan para disminuir la actividad del detrusor y mejorar la distensibilidad 
de la vejiga (Tabla 2).
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El tratamiento adicional con desmopresina podría aumentar la eficacia del tratamiento. No hay 
ningún tratamiento que cuente con datos de eficacia en el caso de un detrusor hipoactivo (GR B).

Los alfa-bloqueantes han sido parcialmente útiles para reducir la resistencia a la salida de la 
vejiga y como profilaxis en la disrreflexia autónoma en los pacientes con lesión medular (GR B).

SONDAJE Y DISPOSITIVOS EXTERNOS.-

El sondaje tipo colector y los absorbentes pueden reducir la IU a nivel social.

Se considera el tratamiento de referencia para aquellos pacientes que no pueden vaciar la 
vejiga (GR A), los pacientes han de conocer bien la técnica, teniendo en cuenta que el sondaje ha 
de ser aséptico32. 

El sondaje es uno de los métodos más comúnmente usados por pacientes con vejiga neurógena 
y el más eficiente. El vaciado regular de la vejiga reduce la presión intravesical y mejora la 
circulación en la pared de la misma haciéndola más resistente a las infecciones bacterianas, sin 
embargo, la cateterización intermitente (CI) sobre todo cuando se ha realizado durante mucho 
tiempo puede causar complicaciones como la creación de una falsa vía, sangrado, infecciones, 
uretritis, epididimitis38.

Recomendaciones relativas al sondaje32:

•	La CI es de referencia para aquellos pacientes que no puedan vaciar la vejiga (GR A).

•	Los pacientes han de conocer bien la técnica del CI y que esta ha de ser aséptica.

•	El tamaño de la sonda ha de ser de 12 a 14 F*.

•	Se han de sondar de 4 a 6 veces al día.

•	El volumen vesical ha de mantenerse por debajo de 400 ml.

•	El sondaje permanente y el sondaje suprapúbico ha de realizarse únicamente en casos 
excepcionales; las sondas de silicona son de elección y se han de cambiar cada 2 a 4 
semanas y las de látex cada 1-2 semanas (GR A)32.

NEUROMODULACIÓN ELÉCTRICA.-

Una contracción intensa del esfínter uretral o del suelo de la pelvis, pero también la dilatación 
anal, la manipulación de la región genital y la actividad física inhiben de manera refleja la micción.

En tanto que el primer mecanismo se ve afectado por la activación de fibras eferentes, los 
últimos se producen por la activación de vías aferentes. La estimulación eléctrica de las fibras 
aferentes del nervio pudendo produce una inhibición potente del reflejo miccional y de la 
contracción del detrusor.

 Así pues, esta estimulación podría restablecer el equilibrio entre los estímulos excitadores e 
inhibidores a escala medular o supramedular. También podría implicar que se beneficiaran los 
pacientes con lesiones incompletas, pero no aquellos con lesiones completas32.
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DERIVACIÓN A UROLOGÍA

DIAGNOSTICO VEJIGA NEURÓGENA

TRATAMIENTO
CONSERVADOR

QUIRÚRGICOSONDAJE
-Intermitente.
-Permanente.
-Suprapúbico.

DISPOSITIVOS
EXTERNOS

Sondaje tipo:
-colector

-absorbentes

REHABILITACIÓN:
-Modificación del 
comportamiento.
-Ejercicios
-Electro-estimulación

FARMACOS:
-Anticolinérgicos.
-Desmopresina.
-Alfa-bloqueantes.

ANAMMESIS
GENERAL

PRUEBA
URODINÁMICA

ANAMMESIS
ESPECÍFICA:

-Urinaria.
-Intestinal.
-Sexual.
-Ginecológica.

EXPLORACIÓN 
FISICA:

-General.
-Abdomen.
-Ginecológica.
-Rectal.
-Prueba de 
esfuerzo.
-Neurológica.

PRUEBAS
COMPLEMEN-

TARIAS:
-Analítica de orina.

-Bioquímica.
-Diario miccional.
-Orina residual.
-Determinar 
pérdidas.
-Estudio de imagen.
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SÍNDROME DE LA VEJIGA HIPERACTIVA

INTRODUCCIÓN.-

Se caracteriza por urgencia miccional aislada o en combinación con otros síntomas como 
incontinencia de urgencia, aumento de la frecuencia miccional y nicturia y que estos síntomas no 
pueden explicarse por otra patología o condición metabólica3.

En España un estudio que se realizó en mayores de 40 años,  cifró la Pv en el 21,5%, siendo 
mayor en mujeres (25,6%) que en varones (17,4%). En este estudio se evidenció que sólo el 28,4% 
de los sujetos con VH habían sido diagnosticados y sólo el  16,7% recibían tratamiento, esto 
significa que esta patología está infratratada e infradiagnosticada39. 

ETIOLOGÍA.-

La causa más frecuente de VH es idiopática, sobre todo en mujeres aunque cada vez adquiere 
más fuerza que pudieran tratarse de causas neurológicas o/y de la pared vesical40.

DIAGNÓSTICO.-

Se sigue el mismo protocolo que en el apartado de IU.

TRATAMIENTO.-

Medidas higiénico- dietéticas:

Como por ejemplo evitar la ingesta excesiva de líquidos o el consumo de bebidas estimulantes 
como el té o el café41. 

Modificación de la conducta:

Aconsejar mantener la vejiga vacía el mayor tiempo posible para evitar contracciones 
involuntarias del detrusor, esto se consigue con entrenamiento con micciones programadas 
voluntarias a intervalos fijos de tiempo o control de la urgencia miccional. En el caso en que el 
paciente no tenga el control sobre la micción, el vaciamiento vesical precoz42. 

La rehabilitación del suelo pélvico en VH tiene un GR B43.

Tratamiento farmacológico (Tabla 2):

Se han utilizado básicamente fármacos con acción anticolinérgica y antimuscarínica que 
reducen las contracciones del detrusor al bloquear la vía parasimpática colinérgica, pero como 
ya hemos mencionado, producen una serie de efectos secundarios como sequedad de boca, 
estreñimiento, arritmias que podrían ser causa frecuente de abandono27.

El tratamiento precoz de la vejiga hiperactiva retrasa su evolución44. 

La toxina botulínica: en pacientes con VH por patología neurológica que no responden a 
tratamiento farmacológico, se ha comprobado que la utilización de toxina botulínica intravesical 
aporta beneficios en pacientes seleccionados45.

Neuromodulación:

Otras técnicas como la neuromodulación se escapan al objetivo de este capítulo. Indicar que 
consiste en el implante de electrodos a nivel de raíces sacras43. 
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AP.- Atención primaria.
CI.- Cateterización intermitente. 
CdV.- Calidad de vida. 
GR.- Grado de recomendación.
MAP.- Médico de atención primaria.
NE.- Nivel de evidencia.
ICS.- Sociedad Internacional de 

Continencia. 
ITU.- Infección del tracto urinario.
ITUs.- Infecciones del tracto urinario.
IU.- Incontinencia Urinaria.
IUF.- Incontinencia funcional. 
IUE.- Incontinencia urinaria de esfuerzo.
IUM.- Incontinencia de urgencia mixta. 

IUR.- Incontinencia por rebosamiento. 
IUU.- Incontinencia urinaria de urgencia.
RPM.- Residuo posmiccional. 
STUI.- Síntomas de tracto urinario 
inferior. 
TR.- Tacto rectal. 
VUI.- Vía/s urinaria/s inferior/s.

ABREVIATURAS-

PUNTOS CLAVE.-

•	En nuestro país, la IU está considerada como una de las principales causas de ingresos 
prematuros en instituciones de la tercera edad, y supone un importante gasto para el 
Sistema Nacional de Salud, fundamentalmente debido al uso de absorbentes.

•	La prevalencia en los estudios varía de manera importante a causa de las diferencias 
en la definición, metodología y demografía, en lo que sí coinciden es que es el doble de 
frecuente en mujeres que en hombres.

•	Muchos pacientes retrasan consultar el problema por vergüenza, por pudor o por la 
creencia de que la IU forma parte del proceso natural de envejecimiento.

•	Hay que destacar la importancia del abordaje  desde AP, ya que se calcula que por 
ejemplo, con medidas preventivas se podrían incluso evitar hasta el 90% de los casos de 
IUE.

•	Por todo ello en este capítulo se realiza un recorrido sobre los diferentes tipos de IU, 
diagnóstico, medidas preventivas y  tratamiento tanto farmacológico, quirúrgico como 
rehabilitador, así como los criterios de derivación a urología. 

•	La importancia de la vejiga neurógena radica en conocer las causas que nos pueden llevar 
a ella, sobre todo la neuropatía periférica que es la más frecuente y menos diagnosticada;  
los objetivos básicos de tratamiento (serían proteger las vía urinarias inferiores, mejorar 
la continencia, intentar restaurar la función de las vías urinarias inferiores y mejorar la 
calidad de vida); y en definitiva su tratamiento conservador, farmacológico, dispositivos 
externos y sondaje.

•	La vejiga hiperactiva se ha abordado de manera aislada porque, según demuestran 
algunos estudios es una patología infradiagnosticada e infratratada, por ello hay que 
tener clara su definición para poder abordarla correctamente.
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INTRODUCCIÓN.-

La hematuria es uno de los síntomas más comunes en pacientes con enfermedades renales y 
del tracto urinario. Es frecuente encontrar hematíes en orina de pacientes asintomáticos de forma 
casual en análisis de rutina. Es un hallazgo clínico común en adultos en atención primaria (AP)1, 2. 

No existe correlación entre el grado de hematuria y la severidad de la enfermedad subyacente1, 3. 

La hematuria sin dolor debería ser considerada siempre cáncer urotelial, hasta que se 
demuestre lo contrario4.

Todos los pacientes mayores de 40 años con hematuria deberían ser investigados para 
descartar cualquier enfermedad urológica1, 5. 

Según la Asociación Americana de Urología (AUA), los pacientes con microhematuria 
asintomática que tienen alto riesgo para enfermedades urológicas (varones mayores de 35 años, 
fumadores, con antecedentes de radioterapia (RT) pélvica o exposición a carcinógenos) deben 
someterse a estudio6.

La hematuria se define como “la presencia de hematíes en la orina procedentes de cualquier 
nivel de la vía urinaria, desde el glomérulo hasta el esfínter urinario externo, y que acompaña a la 
micción”6. El color rojo de la orina puede ser debido a otras causas: hemoglobinuria, menstruación, 
alimentos, fármacos y algunas enfermedades (tabla 1).

HEMORRAGIA VAGINAL

FICTICIA Síndrome Münchausen
Drogadicción

ALIMENTOS Setas, remolachas, moras…

FÁRMACOS Laxantes: fenolftaleína
Anticoagulantes
Tranquilizantes: fenotiazina
Analgésicos: Ibuprofeno
Antiparkinsonianos: levodopa
Anticonvulsivantes: fenitoína
Antibióticos: sulfamidas, nitrofurantoína, metronidazol, 
rifampicina

PIGMENTOS ENDÓGENOS Mioglobina, hemoglobina, porfirinas, bilirrubinas, uratos

Tabla 1.- Falsa hematuria o pseudohematuria.

Según la cantidad de hematíes en la orina, se diferencia entre macrohematuria y microhematuria1, 6-11:

•	Macrohematuria es todo sedimento de orina con más de 100 hematíes/campo. 

•	Microhematuria: presencia de más de 3 hematíes/campo en sedimento de orina en 
adultos, siempre que no exista antecedente de ejercicio físico, menstruación ni actividad 
sexual o trauma uretral; debe confirmarse en 2 de 3 muestras de orina.

Puede ser:

CAPITULO 5.- 
HEMATURIA 
Dra. Sagrario Pérez Garrachón (Médico de familia).
Dr. Jesús Calleja Escudero (Urólogo).
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•	Transitoria (en una muestra aislada o en un tiempo corto). 

•	Persistente (permanece en todas las muestras de orina, durante más de 2-4 semanas) o 
intermitente o recurrente (presencia discontinua). 

A su vez se puede clasificar en:

•	Sintomática (disuria, urgencia miccional, aumento de frecuencia).

•	Asintomática (detección accidental de sangre en orina).

Dependiendo del momento en que aparezca la sangre durante la micción5-10:

•	Hematuria inicial: orienta a patología cervicoprostática o de uretra. 

•	Hematuria terminal: sugiere patología vesical o de la uretra prostática.

•	Hematuria total: patología de cualquier parte del tracto urinario.

Según su origen7:

•	Hematuria originada en el glomérulo: presenta proteinuria, cilindros hemáticos, 
importante dismorfia eritrocitaria (80%) y carece de coágulos.

•	Hematuria originada en las vías urinarias: la presencia de coágulos es casi 
patognomónica.

 La prevalencia (Pv) de la hematuria en la población general varía según los estudios debido 
principalmente a las diferentes definiciones utilizadas de hematuria microscópica, a la edad y a 
los factores de riesgo de los pacientes en los que se realiza el estudio.

Puede manifestarse en cualquier edad, aunque es más frecuente en varones mayores de 50 
años. La hematuria presente entre los 15 y los 40 años es transitoria en el 40% de los casos12.

Es motivo de consulta de aproximadamente el 30% de los tumores renales, del 60% de los 
pieloureterales y del 84% de los vesicales7, 16.

No es pertinente la realización de screening de hematuria a la población general1, 5, 11.

La Pv de la macrohematuria es difícil de establecer, ya que existen pocos estudios. Se estima 
que un médico de AP diagnosticará 2 casos al año4.

La microhematuria está presente en un 2,5% de la población general5, 14, aunque puede 
incrementarse según las características de la población a estudiar (edad, sexo, factores de riesgo 
de enfermedades) (tablas 2 y 3).

Los estudios más recientes estiman una Pv de microhematuria asintomática entre el 0,18% y el 
16% de la población general; la incidencia aumenta con la edad15.

< 20 años 20-60 años mujeres >60 años varones >60años
Infección

GN
Malformaciones

Urolitiasis
ITU

Cáncer vesical

ITU
Cáncer vesical

ITU
HBP

Cáncer vesical

Tabla  2.- Factores de riesgo según edad.

•	 Uso excesivo de analgésicos.
•	 Edad >40años. El riesgo aumenta con la edad y es 2 veces mayor en varones.
•	 Exposición a fármacos: fenacetina, ciclofosfamida, terapias de VIH.
•	 Exposición a radiación pélvica.
•	 Historia de macrohematuria.
•	 Historia de ITUs o síntomas irritativos.
•	 Exposición laboral a agentes químicos o colorantes.
•	 Fumador o exfumador, incluyendo fumador pasivo.
•	 Enfermedad urológica previa.

Tabla 3.- Factores de riesgo para enfermedades urológicas.



125

ETIOLOGÍA.-

 Las causas más frecuentes de hematuria en la población adulta incluyen infección del tracto 
urinario (ITU), neoplasia, urolitiasis e hiperplasia benigna de próstata (HBP)1, 7, 8.

Hay que descartar causas de hematuria transitoria antes de hacer más estudios3, 5:

•	 ITUs.- Realizar tira reactiva de orina después del tratamiento para descartar la hematuria 
persistente.

•	Ejercicio físico.- Repetir tira reactiva de orina, tres días después de la actividad física.

•	Menstruación.- Repetir el test de orina cuando finalice la menstruación.

CLASIFICACIÓN ETIOLOGICA1, 2 (tabla 4):

Causas inflamatorias:

•	 ITUs (cistitis, pielonefritis, prostatitis y uretritis).- A menudo se asocian a piuria y bacteriuria.

•	Glomerulonefritis (GN).- Causa de hematuria frecuente en niños, menos en adultos. La 
nefropatía IgA (Enfermedad de Berger) es el tipo más común. Puede presentar dolor en flanco 
y hematuria a las 24 horas de una infección respiratoria de vías altas. La nefropatía IgA se 
puede encontrar en GN postestreptocócica, Púrpura de Schölein-Henoch, Lupus eritematoso 
sistémico (LES) y Síndrome hemolítico urémico. Raro en VIH, insuficiencia hepática, enfermedad 
celíaca y enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, etc.). 

•	Cistitis por radiación.- Tras tratamiento con RT por enfermedades malignas de la pelvis. 

•	Menos frecuentes.- Tuberculosis genitourinaria, malaria y esquistosomiasis. Aparecen en 
zonas endémicas.

Causas neoplásicas:

•	Carcinoma de células renales (CCR).

•	Carcinoma urotelial.

•	Cáncer de próstata (Ca P).

Es poco frecuente en tumores benignos del tracto genitourinario. 

Causas metabólicas:

•	Cálculos urinarios. 

Causas traumáticas:

•	Hematuria inducida por el ejercicio.- No hay diferencia entre sexos y se relaciona directamente 
con la intensidad del ejercicio.

•	Traumatismo del sistema genitourinario.

Ver capítulo de urgencias (hematuria).

Causas misceláneas:

•	HBP.- Puede provocar la ruptura de pequeñas venas periuretrales. Habría que descartar 
antes otras enfermedades más importantes.

•	Estenosis uretral.- Presenta síntomas del tracto urinario inferior-STUI (intermitencia, chorro 
débil, esfuerzo, vaciado incompleto de la vejiga). Pueden existir antecedentes de ITUs, 
infección de trasmisión sexual (ITS)  y manipulación uretral.

•	Fármacos.- Pueden causar necrosis tubular y hematuria, especialmente con dosis altas: nefrotóxicos 
(aminoglucósidos, antineoplásicos), analgésicos (fenacetina), penicilinas y sulfamidas4, 16.
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•	Menos frecuentes.- Endometriosis del tracto urinario, Malformaciones vasculares, Síndrome 
de Alport, Hematuria benigna familiar y Enfermedad renal quística.

•	Anticoagulación o antiagregación.- Estos tratamientos no justifican por sí solos la presencia 
de hematuria. Los pacientes presentarán hematuria cuando exista enfermedad del tracto 
urinario, por lo que deberán ser estudiados igual que los no anticoagulados3, 5.

CAUSAS PATOLOGÍA

INFLAMATORIAS Infecciones del tracto urinario
Glomerulonefritis
Cistitis por radiación
Tuberculosis genitourinaria
Malaria
Esquistosomiasis

NEOPLASICAS Carcinoma de células renales
Carcinoma urotelial
Cáncer uretral
Cáncer de próstata localmente avanzado

METABÓLICAS Cálculos urinarios

TRAUMÁTICAS Ejercicio
Traumatismos

MISCELÁNEAS HBP
Estenosis uretral
Anticoagulación o antiagregación
Fármacos
Síndrome dolor en fosa renal y hematuria
Endometriosis del tracto urinario
Malformaciones vasculares
Síndrome de Alport
Hematuria benigna familiar
Enfermedad renal quística

Tabla 4.- Causas de hematuria por áreas.

DIAGNÓSTICO.-

Con frecuencia la microhematuria constituye un hallazgo casual17.

La macrohematuria suele generar bastante alarma y el estudio se realiza con más celeridad4.        

ANAMNESIS: 

•	Antecedentes familiares.- Poliquistosis renal, síndrome de Alport, hematuria familiar, 
anemias hemolíticas.

•	Antecedentes personales.- Dieta, tabaco, fármacos, ejercicio físico intenso, traumatismo 
reciente, macrohematuria indolora, fibrilación auricular, infección respiratoria, enfermedad 
sistémica, síndrome prostático, disuria, diabetes, hipertensión (HTA). Actividad laboral de 
riesgo. Antecedentes quirúrgicos. Manipulaciones urológicas recientes.

•	Factores de riesgo para enfermedades urológicas6, 18 (tabla 3).

•	Síntomas acompañantes.

EXPLORACIÓN FÍSICA: 

•	Toma de constantes: tensión arterial (TA), temperatura (Tª).

•	Exploración de piel y mucosas (signos).

•	Auscultación cardiaca (alterada en embolismos).

•	Palpación abdominal: descartar masas, globo vesical.

•	Puño-percusión renal. 

•	 Inspección genitales externos (cuerpos extraños, piercings,  condilomas).



127

•	Descartar trastornos circulatorios (edemas). 

•	Tacto rectal en el varón (HBP). 

•	Examen pélvico en la mujer. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Tira de orina (sensibilidad-S 91-100%, especificidad-E 65-99%)20, 21: 

•	Permite diagnosticar microhematuria en la consulta.

•	Causa de falsos positivos: la deshidratación, el ejercicio, soluciones  antisépticas como la 
povidona yodada y la presencia de peroxidasas bacterianas.

•	Causa de falsos negativos: pH <5, la vitamina C, exposición de tiras reactivas al aire y fármacos 
como ibuprofeno, sulfamidas o cloroquina1, 16.

•	Si  se detecta hematuria, debe confirmarse por análisis microscópico17, 21. Aunque no todas las 
guías coinciden en ello. Dada la alta S de la tira reactiva, las guías británicas concluyen que no 
es necesario confirmar la hematuria con el sedimento urinario; en cambio, las americanas sí 
recomiendan su realización.

Sedimento de orina puede sugerir el origen de la hematuria5-7, 15: 

•	Si es negativo hay que descartar falsa hematuria (tabla 1).

•	La detección de cilindros hemáticos es patognomónico de enfermedad glomerular, pero son 
frágiles y pueden no aparecer. Por tanto el test tiene baja S, particularmente en las muestras 
de rutina enviadas de AP al laboratorio, en las que el examen al microscopio se retrasa unas 
horas. 

•	La presencia de hematíes dismórficos es un indicador claro de GN: si más del 20% de las 
células son dismórficas sugiere origen glomerular del sangrado.

•	La proteinuria es un marcador de daño glomerular; la presencia de hematuria y proteinuria 
incrementa la probabilidad de padecer una GN.

•	Los coágulos sanguíneos no aparecen en la hematuria de origen glomerular.

•	Los eosinófilos pueden indicar nefritis intersticial. 

•	Los cilindros hialinos suelen deberse a deshidratación. 

•	Los cilindros céreos, con células leucocitarias o epiteliales degeneradas, indican enfermedad 
renal crónica.

•	La piuria no es exclusiva de las ITUs, puede aparecer en GN agudas, como respuesta 
inflamatoria.

•	Si aparecen hematíes y leucocitos es necesario cultivo de orina.

Cultivo de orina7-9: hematuria y piuria  estéril sugieren tuberculosis.

Analítica hemática16: 

•	Determinación de creatinina plasmática (Cr), ionograma y filtrado glomerular (FG).

•	Estudio de coagulación (hematuria sin coágulos o antecedentes de coagulopatías o 
tratamiento con anticoagulantes). 

•	Estudio ampliado en función de la sospecha clínica (VSG, PSA, inmunología y serología). 

Citología de orina6: 

•	Consiste en la recogida de la segunda orina del día, durante 3 días consecutivos, y su estudio 
al microscopio buscando células malignas. 

•	Elevada S (52-80%) y  E (92-97%) para tumores de alto grado, pero para tumores de bajo 
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grado su S y E es menor. La citología falsa positiva puede ocurrir en un 1-12% de  pacientes.

•	Por su alta E, una citología positiva obliga a la realización de cistoscopia.

•	Es insensible para detectar células en el CCR.

•	Está indicada en pacientes con microhematuria, en los que no se ha detectado patología 
en los estudios habituales y presentan factores de riesgo para carcinoma in situ (síntomas 
miccionales irritativos, tabaquismo o exposición a sustancias químicas).

PRUEBAS DE IMAGEN:

Radiografía simple de abdomen: 

•	No se considera de primera elección para el estudio del paciente con hematuria. 

•	Puede aportar información en microhematuria.

Ecografía:

•	Primera prueba de imagen para evaluar el aparato urinario del paciente con hematuria21, 22.

•	No utiliza contraste, no supone riesgo de radiación, puede utilizarse en embarazadas y el 
coste no es elevado8.

•	Permite descartar uropatía obstructiva, determinar el tamaño renal y la diferenciación 
córtico-medular, diferenciar quistes de masas sólidas8, 15.

•	Asociada a Doppler, detecta patología vascular8, 15, 23.

Otras pruebas solicitadas desde Atención especializada: 

•	Cistoscopia (visualización directa en cáncer de vejiga)24.

•	Urografía intravenosa (tumores de urotelio).

•	Tomografía computarizada (TC) y Uro-TC.

•	Urorresonancia magnética.

•	Arteriografía renal (angiomas, malformaciones vasculares, embolia de la arteria renal).

TRATAMIENTO.-

El tratamiento dependerá de la causa, la intensidad de la hematuria, la presencia de obstrucción 
por coágulos y las complicaciones.

Las hematurias intensas serán motivo del capítulo de Urgencias.

DERIVAR9, 19.-

A Urgencias Hospital si:

•	Obstrucción por coágulos. 

•	Alteración hemodinámica. 

•	Traumatismos que cursan con hematuria.

A Urología de forma preferente si se sospecha:

•	Causa tumoral.

•	Patología grave.

•	Que la demora pueda agravar el estado clínico del paciente.

A Nefrología de forma preferente si:

•	Es de origen glomerular.

•	Se acompaña de insuficiencia renal.

•	Proteinuria significativa (microalbuminuria > 30mg/l).
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A Urología de forma ordinaria:

•	Si no se dispone de medios para continuar el estudio en AP.

•	Si la demora no agrava el estado clínico del paciente.

SEGUIMIENTO DESDE AP6, 9, 19.- 

•	En los pacientes con ITUs, realizar un sedimento urinario tras 2-6 semanas de tratamiento 
antibiótico.

•	En los pacientes con Urolitiasis, realizar el sedimento urinario tras la eliminación del cálculo 
para comprobar la resolución de la hematuria.

•	En pacientes con historia de ejercicio físico reciente, menstruación, actividad sexual reciente, 
traumatismo uretral o instrumentación, repetiremos el examen microscópico de orina y, si 
resulta negativo, sería conveniente reevaluar, individualizando cada caso.

•	En los pacientes con antecedentes familiares de enfermedades renales o prostáticas, así 
como en los que presentan factores de riesgo de cáncer de vejiga serán seguidos para 
detectar posibles complicaciones. 

•	Repetir la tira de orina, la citología y tomar la TA a los 6, 12, 24 y 36 meses, después del 
diagnóstico inicial.

•	Si aparece hematuria macroscópica, sintomatología irritativa miccional sin ITUs, enviar a 
Urología para reevaluación.

•	Si desarrolla HTA, proteinuria, sangrado glomerular, derivar a Nefrología para estudio.

•	Si no hay ninguna alteración ni cambio después de 3 años, no continuar seguimiento.

(Ver algoritmo de manejo de Hematuria diagnóstico-terapéutico).
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FALSA 
HEMATURIA:

• Hemorragia vaginal 
• Ficticia 
• Fármacos 
• Pigmentos

LEUCOCITURIAProteinuria y/o cilindros 
hemáticos y/o aumento de 
creatinina y/o hematíes 
dismórficos

HEMATURIA 
GLOMERULAR

DERIVAR AL 
NEFRÓLOGO

MANEJO 
SEGÚN 

DIAGNÓSTICO

DERIVACIÓN 
A UROLOGÍA

HEMATURIA NO 
GLOMERULAR

SOSPECHA DE HEMATURIA

TIRA REACTIVA 
POSITIVA

UROCULTIVO
POSITIVOPRUEBAS DE IMAGEN:

(Radiografía, Ecografía etc.) con 
resultados positivos

CONFIRMAR HEMATURIA. 
• HISTORIA CLÍNICA
• EXPLORACIÓN FÍSICA
• ANALÍTICA HEMÁTICA
• ANALÍTICA ORINA:
  SISTEMÁTICO/SEDIMENTO

DESCARTAR

SI

SI

SI

SI
ITU.- 

Tratamiento 
antibiótico

Descartar 
Tuberculosis

NO

NO

NO
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PUNTOS CLAVES.-

•	La hematuria es un hallazgo clínico común en adultos en AP.

•	Ante toda hematuria debemos descartar patología tumoral.

•	No es pertinente la realización de screening de hematuria a la población general.

•	La tira reactiva de orina permite diagnosticar una hematuria en la consulta de AP.

•	Los pacientes anticoagulados deben ser estudiados de la misma manera que los no 
anticoagulados.

•	Descartado el origen glomerular, en pacientes con factores de riesgo; se les debe realizar 
un estudio urológico para descartar neoplasias.

•	La ecografía se considera la primera prueba de imagen para evaluar el aparato urinario 
del paciente con hematuria.

AP.- Atención Primaria.
AUA.- Asociación Americana de Urología. 
Ca P.- Cáncer de próstata.
CCR.- Carcinoma renal. 
E.- Especificidad.
GR.- Grado de recomendación.
HTA.- Hipertensión arterial.

ITS.- Infecciones de trasmisión sexual. 
ITUs.- Infección/es del tracto urinario. 
LES.- Lupus eritematoso sistémico.
NE.- Nivel de evidencia.
Pv.- Prevalencia.
S.- Sensibilidad.
STUI.- Síntomas del tracto urinario 

inferior.
Tª.- Temperatura. 
TA.- Tensión arterial.
TC.- Tomografía computarizada. 
VIH.- Virus de inmunodeficiencia 
adquirida.

ABREVIATURAS-
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INTRODUCCIÓN.-

Una masa renal, de cualquier etiología, se comporta con cambios en la forma, el volumen y 
alteraciones en la vascularización. Actualmente, debido al incremento en el uso de las técnicas de 
imagen a nivel abdominal, el diagnóstico de masas renales, sean benignas o malignas, se plantea 
hasta en un 50% de forma incidental y en pacientes asintomáticos. 

Las masas quísticas y sólidas del parénquima renal pueden diferenciarse bien mediante la 
ecografía. Además, los avances técnicos en la ecografía en escala de grises y en la ecografía 
doppler de flujo en color, han mejorado la sensibilidad en la detección de tumores renales 
pequeños, lo que ha traído consigo un desarrollo de la cirugía preservadora de nefronas. Así 
pues, la ecografía desempeña una función importante en el diagnóstico de los tumores renales. 

LESIONES QUÍSTICAS.-

Las causas más comunes de los quistes renales visibles radiológicamente en los adultos son los 
quistes renales simples y la enfermedad renal poliquística autosómica dominante1.

El principal problema ante una lesión renal quística consiste en distinguir con precisión si se 
trata de un quiste renal simple o de un quiste renal complejo, que pueden albergar las masas 
neoplásicas1.

Bosniak clasificó las lesiones quísticas renales por categorías, según los hallazgos en el TC (Tabla 1)2.

CATEGORÍA
BOSNIAK

CARACTERÍSTICAS ACTITUD

I Quiste benigno simple, de paredes finas sin septos, sin 
calcificaciones, sin componente sólido ni captación de contraste.

BENIGNO.

II
Quiste benigno que puede contener tabiques muy finos o delgados. 
Puede haber calcificación muy fina en la pared o en los tabiques y 
que no se realzan con el contraste.

BENIGNO.

II F
Quistes complejos, con un mayor número de septos finos, zonas 
engrosadas en la pared o en los septos con bordes lisos. Pueden 
tener calcificaciones groseras así como leve captación de contraste.

SEGUIMIENTO. Una
pequeña proporción son 
MALIGNOS.

III
Lesiones quísticas radiológicamente indeterminadas. Pueden tener 
paredes o septos engrosados en los que se aprecia captación de 
contraste.

CIRUGÍA o SEGUIMIENTO. 
MALIGNOS >50% de las 
lesiones.

IV
Lesiones quísticas malignas similares a las descritas en III. Además se 
observa captación de contraste en las partes blandas de la lesión, no 
solo en paredes y septos.

CIRUGÍA RECOMENDADA. 
TUMOR MALIGNO en la 
mayoría de los casos.

Tabla 1.- Clasificación de Bosniak de los quistes renales

CAPITULO 6.- 
MASAS RENALES 
Teresa Salado García (Médico de familia).
Miguel Ángel López Aramburu (Urólogo).
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Los quistes renales simples (QRS) son comúnmente observados en los riñones normales, 
con una incidencia cada vez mayor en personas mayores. Se trata de las masas renales más 
comunes (65-70% de los casos), apareciendo con mayor frecuencia en pacientes mayores de 50 
años. Pueden ser únicas o múltiples y afectar a ambos riñones. Se trata de lesiones benignas, 
normalmente asintomáticas, aunque en alguna ocasión pueden estar asociadas a hemorragia, 
hematuria, dolor, masa abdominal, infección, y/o hipertensión1.

Los QRS se diagnostican mediante ecografía. Los criterios ecográficos que indican una 
probabilidad muy baja de malignidad y, por lo tanto, el no requerimiento de más estudios son:

•	Masa redonda y bien delimitada con paredes lisas.

•	No existencia de ecos dentro de la masa.

•	Sombra acústica posterior y buena transmisión a través del quiste.

La ecografía, TC y/o RM se pueden utilizar para ayudar a establecer el diagnóstico correcto1. 
Debe realizarse un TC en caso de ecografía dudosa, si se observan calcificaciones o septos o si 
existen múltiples quistes agrupados1.

Es muy importante diferenciar los QRS de patologías más graves, como son la enfermedad 
poliquística del riñón, quistes complejos y las masas sólidas (como el carcinoma renal o absceso)1. 

La gran mayoría de los QRS no requieren tratamiento, aunque puede ser necesario en caso 
de sintomatología y/o complicaciones1. Las opciones de tratamiento incluyen la quistectomía 
mediante cirugía abierta o laparoscópica, la aspiración percutánea con aguja con o sin inyección 
de un agente esclerosante, la resección percutánea de la pared del quiste y, en el caso de un 
quiste peripélvico intrasinusales, la marsupialización nefroscópica percutánea1. 

TUMORES RENALES MALIGNOS.-	

INTRODUCCIÓN.-

El cáncer de células renales (CCR) representa el 2-3% de todos los tumores malignos en el 
adulto, ocupando el tercer lugar en frecuencia, detrás del cáncer de próstata (Ca P) y del de 
vejiga. La edad media de incidencia se sitúa entre la década de los 60 y los 70 años, con una 
relación hombre/mujer 1,5-2:12, 3.

El CCR es la lesion sólida más frecuente en el riñon y representa aproximadamente el 90% de 
todos los tumores malignos2. 

Se ha producido un incremento de un 2% anual en Europa en los últimos años; no obstante, en 
algunos países (Suecia, Dinamarca) se ha estabilizado o descendido2. 

En Europa, la mortalidad global por CCR,  ha aumentado hasta principios de los años noventa, 
con una estabilización o disminución de las tasas, en general, a partir de entonces4.

Muchos de estos tumores son diagnosticados incidentalmente al realizar pruebas diagnósticas 
(TC o Ecografía abdominal) por otro motivo. Por lo cual, presentan un tamaño, un estadio, un 
grado y una frecuencia de metástasis más bajos2, 5.

La clasificación de Barbaric categoriza las masas renales desde el punto de vista patológico y de 
su imagen radiológica, generando una diferenciación práctica que ayuda al diagnóstico diferencial 
de masas renales (Tabla 2)6.
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MASAS 
RENALES 
SEGÚN SU 
ANATOMÍA 

PATOLÓGICA

MALIGNAS

Carcinoma renal
Linfoma
Leiomiosarcoma
Hemangiopericitoma
Liposarcoma
Rabdomiosarcoma 
Schwanoma
Osteosarcoma
Histiocitoma fibroso
Neurofibrosarcoma
Metástasis
Infiltración por neoplasia
Tumor de Wilms
Nefroma mesoblástico
Leucemia 

BENIGNAS

Quiste simple
Angiomiolipoma
Oncocitoma 
Seudotumor
Reninoma
Feocromocitoma
Leiomioma
Hemangioma
Fibroma quístico
Malformación arterio-venosa
Hemangiopericitoma
Hibernoma
Aneurisma de la arteria renal

INFLAMA-
TORIAS

Absceso
Pielonefritis
Pielonefritis Xantogranulomatosa
Quiste renal infectado
Tuberculosis
Granuloma reumático

MASAS 
RENALES 
SEGÚN SU 
ASPECTO 

RADIOLÓGICO

QUISTE 
SIMPLE

Quiste simple
Quiste múltiple
Quiste parapiélico
Divertículo calicial 

QUISTE 
COMPLEJO

Nefroma quístico
Carcinoma renal
Quiste hemorrágico
Metástasis
Tumor de Wilms
Quiste infectado
Linfoma 
Tuberculosis
Quiste septado
Aneurisma de la arteria renal 
Malformación arterio-venosa
Hidrocáliz 

TUMORES 
GRASOS

Angiomiolipoma
Lipoma
Hibernoma
Liposarcoma

OTROS
Carcinoma renal, metástasis, linfomas, 
sarcomas, absceso, oncocitoma, pielonefritis, 
xantogranulomatosa,  fibroma, adenocarcinoma… etc.

Tabla 2.- Clasificación de Barbaric (patológico-radiológica) de las masas renales. 
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La clasificación de la OMS del CCR, distingue cinco subtipos histológicos (Tabla 3)7.

TUMORES DE CÉLULAS RENALES

-. Carcinoma de células renales claras
-. Carcinoma de células renales claras multilobular
-. Carcinoma de células renales papilar
-. Carcinoma de células renales cromófobo
-. Carcinoma de los conductos colectores de Bellini:

•	 Carcinoma renal medular
•	 Carcinoma con translocación Xp11
•	 Carcinoma asociado con neuroblastoma
•	 Carcinoma mucinoso tubular y de células Fusiforme

-. Carcinoma inclasificable
-. Adenoma papilar
-. Oncocitoma

Tabla 3.- Clasificación OMS del CCR.

La incidencia de CCR hereditario se sitúa en torno al 3-5%, y se define como “la aparición de 
uno o más cánceres renales en familiares de primera o segunda línea de un paciente con cáncer 
renal diagnosticado”8.

La dificultad en el diagnóstico de CCR, al ser el “gran simulador”, permite al médico de Atención 
Primaria (MAP) formar parte en el manejo del mismo, en cuanto a su sospecha y derivación 
oportuna. 

ETIOPATOGENIA.-

Aunque no se han podido determinar las causas exactas del CCR, como factores de riesgo se 
pueden señalar el hábito tabáquico, la obesidad y la  hipertensión arterial (HTA). Se ha observado 
una relación directa entre la duración del consumo de tabaco y la aparición de los tumores e 
inversa entre la edad de inicio del mismo y su aparición2, 9.

El tabaquismo es el factor de riesgo confirmado de CCR (NE 2a)2. La prevención primaria más 
importante consiste en eliminar el tabaquismo y evitar la obesidad (GR B)10.

Existen síndromes hereditarios de CCR producidos por una mutación genética conocida 
que se transmite familiarmente. Son: la enfermedad de Von Hippel-Lindau (VHL), el carcinoma 
papilar hereditario (HPRC), el síndrome Birt-Hogg-Dubé (BHD), el síndrome hereditario de CCR 
y leiomiomatosis, y la esclerosis tuberosa (TSC). Tabla 48, 11.
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SÍNDROME
GEN/

PROTEÍNA
CROMO-

SOMA
TUMOR RENAL

PATOLOGÍA
ASOCIADA

VON HIPPEL-
LINDAU

VHL
pVHL

3p25
CCR claras
múltiple/
bilateral

Hemangioblastomas cerebelosos y 
medulares.
Hemangiomas retinianos, tumores 
pancreáticos y cistoadenomas 
epididimarios.

CÁNCER PAPILAR 
HEREDITARIO

c-MET
HGF-R

7q31
Carcinoma
papilar tipo1

Carcinoma de mama, pulmón, pán-
creas, tracto biliar y melanoma.

ESCLEROSIS
TUBEROSA

TSC-1
Hamartina

TSC-2
Tuberina

9q24
16p13

Angiomiolipomas
CCR claras

Angiofibromas cutáneos, fibromas 
subungueales.

LEIOMIOMATOSIS
HEREDITARIA Y
CARCINOMA

RENAL

FH
FH

1q42-43
Carcinoma
papilar tipo 2

Leiomiomas uterinos y cutáneos. 
Leiomiosarcomas.

SÍNDROME DE
BIRT-HOGG-

DUBÉ

BHD
Foliculina

17p11

Carcinoma 
Cromófobo múl-
tiple, CCR claras,  
mixtos y oncoci-
tomas

Foliculomas faciales, quistes 
pulmonares, lipomas múltiples, 
neumotórax espontáneo.

Tabla 4.- Cáncer renal familiar.

No se ha conseguido demostrar su relación con la exposición a carcinógenos ocupacionales 
(asbesto, cadmio y derivados del petróleo) o al consumo de manera crónica de acido acetil-
salicílico (AAS) o paracetamol 7, 12, 13. 

Se han descrito factores protectores del CCR como el consumo moderado de alcohol, la 
ingesta de frutas, verduras y carotenos, la práctica de actividad física regular y el tratamiento con 
estatinas14, 15, 16, 17. 

CLÍNICA.- 

Se ha denominado clásicamente “el gran simulador” por la dificultad en su diagnóstico. El CCR 
se asocia con una gran variedad de signos y síntomas; y abarca desde un hallazgo en necropsia a 
una sintomatología florida. 

La triada clásica de dolor, hematuria y masa palpable en el flanco es un hallazgo infrecuente 
(10%) y suele representar enfermedad avanzada. La hematuria aparece en más de la mitad de 
los casos (40-60%), pero puede no ser visible y tan solo evidenciarse en un análisis de orina 
(hematuria microscópica). Si es macroscópica, puede indicar invasión de la vía urinaria. El dolor 
lumbar suele ser continuo, está presente en hasta un 40% de los casos y se debe a distensión de 
la cápsula renal (NE 3)2. 

Un 10-40% de los CCR presentan síndromes paraneoplásicos (NE4) por producción hormonal 
tumoral o secundarios a la respuesta inmune al tumor (Tabla 5)2. Algunos pacientes debutan con 
síntomas de afectación metastásica, como dolor óseo o tos persistente (NE 2b)2, 18.
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•	 HTA ( renina plasmática  )
•	 Caquexia
•	 Pérdida de peso
•	 Fiebre 
•	 Neuromiopatía
•	 Amiloidosis
•	 VSG 
•	 Anemia
•	 Síndrome de Staufer (disfunción no metastásica del hígado). 
•	 Hipercalcemia
•	 Policitemia 

Tabla 5.-Sds Paraneoplásicos más frecuentes.

DIAGNÓSTICO2.-

CLÍNICA:

•	Anamnesis: hábitos, antecedentes personales de enfermedades y tratamientos recibidos. 
Antecedentes familiares de cáncer. 

EXPLORACIÓN FÍSICA: 

•	Tiene una utilidad limitada. Sin embargo, la presencia de masa abdominal o adenopatía 
cervical palpable, varicocele que no se reduce y edema bilateral en extremidades inferiores 
(indicativo de afectación venosa);  obligan a la realización de  pruebas de imagen. 

DATOS ANALÍTICOS:

•	Hemograma y bioquímica completa: creatinina sérica (Cr), filtración glomerular estimada 
(FGe), hemoglobina (Hb), VSG, fosfatasa alcalina (FA), LDH y calcemia corregida18 (NE 4).

•	Se ha de calcular la función renal de ambos riñones19, 20 (NE 2b) en:

•	 Paciente monorreno con tumor o tumores bilaterales.

•	 Cuando la función renal está comprometida (alteración de la [Cr]).

•	 En pacientes con comorbilidad (diabetes, pielonefritis crónica, litiasis, 
enfermedad vasculorrenal o poliquistosis renal) y riesgo futuro de deterioro de 
la función renal. 

•	Citología de orina (no siempre disponible en atención primaria-AP), para descartar un 
origen urotelial. 

PRUEBAS DE IMAGEN7:

El CCR actualmente se diagnostica en estadios precoces de forma incidental, debido en gran 
medida, a la introducción de la ecografía y otras pruebas (TC o RMN), en los protocolos de 
diagnóstico de forma rutinaria (NE 4). Las pruebas de imagen pueden emplearse para clasificar 
las masas renales en sólidas o quísticas.

Ecografía.-

•	Criterios ecográficos para diagnosticar un quiste simple renal, como se ha mencionado 
anteriormente, son: ausencia de ecos en el interior de la cavidad quística, la forma oval o 
redondeada, una pared fina y bien diferenciada, la sombra acústica posterior, y la buena 
transmisión del sonido en su interior. 

•	Las masas sólidas muestran una ecogenicidad aumentada o disminuida, poca o nula 
transmisión del sonido a su través y paredes pobremente diferenciadas o de formas 
irregulares.
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TC toraco-abdominal.-

•	De elección en la detección y el estadiaje de los CCR. 

•	Es la prueba con mejor relación coste-efectividad en la evaluación, ante la sospecha de 
una masa renal.

•	Se han de obtener imágenes antes y después de utilizar medios de contraste para valorar 
el realce (dicho realce se valora comparando los valores de unidades Hounsfield (UH) 
obtenidos antes y después de la administración del contraste. Una variación en 20 UH o 
más es un dato sólido de realce21 (NE 3).

•	Aporta información de la función y morfología del riñón contralateral19 (NE 3), extensión 
del tumor primario con diseminación extrarrenal, afectación venosa, adenopatías 
locorregionales, estado de las glándulas suprarrenales/hígado (NE 3).

•	Clasificación de Bosniak en la evaluación de las masas quísticas, establece 5 categorías 
en un intento de predecir el grado de malignidad (Tabla 1)2 (NE 3).

•	 Inconvenientes: la existencia de falsos positivos en la determinación de las metástasis 
ganglionares o la posibilidad de error diagnóstico ante la infiltración de la cápsula renal.

RMN.-

•	De utilidad en demostrar realce en masas renales, investigar una neoplasia maligna 
localmente avanzada y en la invasión venosa22 (NE 3). 

•	 Indicada en los pacientes con alergia a contrastes yodados y en el embarazo sin 
insuficiencia renal23, 24(NE 3).

Otras pruebas complementarias.-

•	Radiografía (Rx).-

•	 Rx simple de abdomen: permite apreciar un “efecto masa” en tumores grandes, 
elevación diafragmática, calcificaciones y lesiones óseas metastásicas. 

•	 Rx tórax: de utilidad en el diagnóstico de enfermedad pulmonar. 

•	PET (Tomografía por emisión de positrones): todavía no se ha demostrado su utilidad, por 
lo que no es una prueba habitual25, 26 (NE1b). Se utiliza en el seguimiento de las metástasis.

•	La arteriografía renal y la flebografía de la vena cava inferior de utilidad en casos muy 
seleccionados (NE 3).

Pruebas complementarias en CCR metastásico2.-

•	TC de tórax es la más exacta para la estadificación torácica (NE 3).

•	Rx tórax es una alternativa menos exacta para evaluar la presencia de metástasis (NE 3).

•	Hay consenso de no indicación de gammagrafía ósea o TC cerebral sistemática si, las 
metástasis óseas o cerebrales son sintomáticas en el momento del diagnóstico. Si están 
indicados por síntomas o signos clínicos o analíticos, pueden utilizarse (NE 3).

BIOPSIA RENAL.- 

•	Se utiliza cada vez más en el diagnóstico, en los tratamientos ablativos y en los pacientes 
sometidos a vigilancia o tratamiento sistémico sin histopatología previa (NE 3). Se ha 
comprobado que la biopsia con aguja gruesa tiene una gran especificidad (E) y sensibilidad 
(S) respecto a la presencia de una neoplasia maligna (80-95%), pero alrededor de un 10-20% 
de las mismas no son concluyentes27, 28, 29.

•	 Indicaciones:

o	 Determinar la presencia de malignidad, así como el tipo y el grado de la masa 
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renal estudiada. El valor predictivo positivo es tan alto (VPP), que un resultado 
negativo no altera la actitud diagnóstico-terapéutica30.

o	 Antes de iniciar el tratamiento sistémico en los pacientes con metástasis31 (NE 3).

DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO.-

•	En CCR se establece tras la extirpación quirúrgica o después del examen de las muestras 
de biopsia27.

•	El sistema de clasificación de Fuhrman del grado nuclear (4 grados) ha sido la más 
aceptada, y es un factor pronóstico independiente e importante del CCR32 (NE 3).

•	Según la OMS, hay al menos tres tipos histológicos principales de CCR33 (NE 3): 

•	 CCR de células claras-CCRc (80-90%).

•	 CCR papilar-CCRp (10-15%). Con 2 subtipos distintos: 1 (células pequeñas y 
citoplasma pálido) y 2 (células grandes y citoplasma eosinófilo, de peor pronóstico).

•	 CCR cromófobos-CCRcr (4-5%).

RECOMENDACIONES10.-

•	Sospecharemos de la presencia CCR, ante un paciente con uno o más datos físicos o 
analíticos (GR B). 

•	Aunque una Rx de tórax puede ser suficiente para evaluar los pulmones en pacientes de 
bajo riesgo, la TC sigue siendo la prueba más sensible (GR A). 

•	La TC o la RM son las técnicas de imagen más adecuadas para realizar el estadiaje TNM 
antes de la cirugía (GR A).

•	En pacientes con sospecha de metástasis óseas debe realizarse una evaluación mediante 
pruebas de imagen (GR A). 

•	Se recomienda evaluar la Función renal (GR B). 

•	La biopsia siempre está indicada antes de tratamiento de ablación y del sistémico sin 
histopatología previa (GR A). 

•	La biopsia también se indica en la vigilancia del seguimiento (GR B). 

CLASIFICACIÓN Y FACTORES PRONÓSTICOS.-

CLASIFICACIÓN (TABLA 6)34.-

•	Los tumores que invaden la grasa del seno renal conllevan peor pronóstico que los que 
invaden la grasa perirrenal y no deben incluirse en el mismo estadio pT3a35, 36, 37 (NE 3).

•	La invasión suprarrenal tiene escaso valor pronóstico y estratificada en pT4 (NE 3).

•	Se ha puesto en duda la subclasificación N1-N2 (NE 3).

•	Para la adecuada estadificación M, han de realizarse estudios de imagen preoperatorios 
exactos (TC tórax y abdomen) (NE 4). 
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T- Tumor primario
TX- No se puede evaluar el tumor primario.
T0- Ausencia de datos de tumor primario.
T1- Tumor ≤7 cm en su dimensión máxima, limitado al riñón.
     T1a- Tumor ≤4 cm en su dimensión máxima, limitado al riñón.
     T1b- Tumor >4 cm pero ≤7 cm en su dimensión máxima.
T2- Tumor >7 cm en su dimensión máxima, limitado al riñón.
     T2a- Tumor >7 cm pero ≤10 cm en su dimensión máxima.
     T2b- Tumor >10 cm limitado al riñón.
T3- El tumor se extiende a venas importantes o invade directamente las glándulas suprarrenales o los tejidos perirrenales, 

pero no la glándula suprarrenal ipsilateral ni sobrepasa la fascia de Gerota.
     T3a- El tumor se extiende macroscópicamente a la vena renal o sus ramas segmentarias (con músculo) o el tumor 

invade la grasa perirrenal o del seno renal (peripélvica) pero no sobrepasa la fascia de Gerota. 
     T3b- El tumor se extiende macroscópicamente a la vena cava por debajo del diafragma.
     T3c- El tumor se extiende macroscópicamente a la vena cava por encima del diafragma o invade la pared de la vena cava. 
T4- El tumor invade sobrepasando la fascia de Gerota (incluida la extensión por contigüidad a la glándula suprarrenal 

ipsilateral).

N- Ganglios linfáticos regionales
NX- No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales
N0- Ausencia de metástasis ganglionares regionales
N1- Metástasis en un solo ganglio linfático regional
N2- Metástasis en más de un ganglio linfático regional

M- Metástasis a distancia
M0- Ausencia de metástasis a distancia
M1- Metástasis a distancia

Agrupación en estadios TNM
Estadio I-      T1N0M0
Estadio II-     T2N0M0
Estadio III-   T3N0M0
                       T1,2,3N1M0
Estadio IV-   T4 cualquier T M0
                       Cualquier T N2 M0
                       Cualquier T Cualquier T M1

Tabla 6.- Sistema de estadificación TNM de 2009.

FACTORES PRONÓSTICOS.- 

•	Factores anatómicos: tamaño del tumor, invasión venosa, invasión de la cápsula renal, 
afectación suprarrenal y metástasis ganglionares y a distancia. Se agrupan en el sistema 
de estadificación TNM de uso universal (tabla 6). 

•	Factores histológicos: el grado de Fuhrman, el subtipo de CCR, las características 
sarcomatoideas, la invasión microvascular, la necrosis tumoral y la invasión del sistema 
colector. 

•	Factores clínicos: el estado funcional del paciente, síntomas localizados, caquexia, 
anemia y recuento de plaquetas10 (NE 3).

•	Factores moleculares en fase de investigación (anhidrasa carbónica, factor de crecimiento 
del endotelio vascular-VEGF, etc.), (NE 3). Hasta el momento no se ha demostrado que 
mejoren los sistemas pronósticos actuales y que ayuden a identificar otros factores 
pronósticos más relevantes.

RECOMENDACIONES10.-

•	En el CCR se debe identificar el estadio TNM, el grado nuclear de Fuhrman y el 
subtipo de CCR (OMS 2004), al aportar una información pronostica importante (NE 2). 
Los sistemas pronósticos deben utilizarse en un contexto metastásico y continúan en 
investigación en la enfermedad localizada (NE 2).
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•	El sistema de clasificación TNM actual se recomienda porque tiene consecuencias en 
cuanto a pronóstico y tratamiento (GR B).

•	Debe utilizarse el sistema de graduación de Fuhrman y la clasificación del subtipo de 
CCR (GR B). 

•	Ha de emplearse un sistema de estratificación en el contexto metastásico para 
seleccionar el tratamiento de primera línea adecuado (GR B).

•	En la enfermedad localizada no se recomienda el uso sistemático de sistemas pronósticos 
o normogramas integrados (clasificación de Motzer o de Cleveland), aun cuando pueden 
ofrecer justificación para incluir pacientes en ensayos clínicos (GR B). 

•	Actualmente no se recomienda el uso de ningún marcador pronóstico molecular en la 
práctica clínica habitual (GR B).

TRATAMIENTO2.-

TRATAMIENTO DEL CCR LOCALIZADO.-

Nefrectomía radical: 

Escisión completa de la masa con bordes quirúrgicos adecuados.

Tratamiento curativo de referencia en:

•	Todos los estadios.

•	Localización del tumor desfavorable para la resección parcial.

•	Deterioro importante del estado general del paciente.

Resección completa del tumor mediante cirugía abierta o laparoscópica.

Nefrectomía parcial:

Los pacientes con un estadio bajo (T1) son candidatos a una nefrectomía parcial, siempre que 
sea posible10 (NE 3 GR B). La nefrectomía radical ya no es el tratamiento de referencia en estos 
casos39, 40, 41 (NE 2b).

Intervenciones asociadas:

•	La suprarrenalectomía no se recomienda en la mayoría de los pacientes, salvo que 
exista un tumor grande en el polo superior y sea probable la invasión de la glándula 
suprarrenal42, 43 (NE 3 GR B).

•	La linfadenectomia ampliada no mejora la supervivencia y queda limitada a fines de 
estadificación10 (NE 1b GR A).

•	Los CCR con trombos tumorales presentan un estadio más avanzado (NE 2b). Las 
metástasis ganglionares y a distancia son el doble de frecuentes en estos pacientes (NE 
3). La agresividad de esta enfermedad tiene influencia en el pronóstico clínico (NE 3). La 
embolización puede ser una estrategia paliativa beneficiosa en los pacientes que no sean 
candidatos a la cirugía y que manifiesten hematuria masiva o dolor en el flanco45 (GR D). 

Indicaciones:

•	Absoluta en pacientes con un solo riñón.

•	Relativa en pacientes con riñón contralateral funcionante, afectado por formas 
hereditarias de CCR.

•	Optativa en CCR unilateral localizado con riñón contralateral sano. 

La tasa de complicaciones es algo mayor que con la nefrectomía radical, pero siguen siendo 
tolerables (NE 1b). A largo plazo, la nefrectomía parcial da lugar a una mejor conservación de la 
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función renal, una disminución de la mortalidad global y una reducción de la frecuencia de los 
episodios cardiovasculares46.

Recomendaciones:

•	Cuando es viable, la nefrectomía parcial es la intervención de referencia para tratar los 
tumores renales solitarios ≤7 cm de diámetro (GR A).

•	Un borde quirúrgico mínimo sin tumor tras la resección parcial del CCR es suficiente 
para evitar recidivas locales (GR B).

•	Hay un mayor riesgo de recidiva intrarrenal en tumores >7 cm tratados mediante 
nefrectomía parcial, o cuando existe un borde positivo. Es necesario intensificar el 
seguimiento (GR C).

Cirugía laparoscópica:

Técnica consolidada a nivel mundial, con un abordaje retroperitoneal o transperitoneal y 
observando los principios establecidos para la cirugía abierta. 

La nefrectomía radical laparoscópica se recomienda en los CCR T2 (GR B). No debe practicarse 
en los pacientes con tumores T1 en los que está indicado una resección parcial (GR B). La 
supervivencia a largo plazo parece similar a la nefrectomía radical abierta47, 48.

La nefrectomía parcial laparoscópica es viable técnicamente (NE 2b). Ha de ser practicada por 
cirujanos experimentados (GR C). La indicación óptima es un tumor pequeño y periférico. La 
función renal depende del tiempo de isquemia operatorio que es mayor que en la nefrectomía 
parcial abierta al igual que la tasa de complicaciones49, 50.

Abordajes terapéuticos alternativos a la cirugía.-

Vigilancia: 

Son objeto de vigilancia aquellos pacientes con masas renales pequeñas. Parece que no existe 
relación entre progresión local y mayor riesgo de metástasis. Los resultados de estudios indican 
que puede ser una estrategia de control inicial y si es necesario durante la evolución tratar51. 

Ablación del CCR mediante técnicas percutáneas52, 53:

Tratamiento alternativo, mínimamente invasivo aplicado por vía percutánea guiada 
radiológicamente o mediante acceso quirúrgico laparoscópico. 

Los tipos de energía más desarrollados se basan en la  utilización del frio (crioablación) o del calor 
(radiofrecuencia-HIFU), la termoterapia inducida por láser o la ablación por microondas (NE 2b).

Indicadas en pacientes con tumores en estadio T1a (<4 cm), periféricos, exofíticos, con poco 
componente quístico y comorbilidad importante, monorrenos, con alteración de la función renal, 
presencia de tumores múltiples o cáncer renal familiar (enfermedad de VHL).  

Contraindicadas en metástasis múltiples, con esperanza de vida <1 año y con pocas posibilidades 
de éxito con estas técnicas por el tamaño o la localización del tumor. Como contraindicaciones 
(CI) absolutas: coagulapatías de difícil control e inestabilidad médica grave (sepsis).

Las más investigadas y con datos de seguimiento en cuanto a aplicación práctica, tasa de 
complicaciones y seguridad, son la radiofrecuencia y la crioablación. 

Los datos disponibles indican que la crioablación por vía laparoscópica necesita de menos 
retratamientos y presenta un mejor control local del tumor que la radiofrecuencia (NE 3).

Las tasas de recidivas con la radiofrecuencia y con la crioablación son mayores que con la 
nefrectomía parcial (NE 3).

Están recomendadas en pacientes con tumores pequeños o comorbilidad importante, en 
donde no es posible la cirugía (GR A).
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Antes de aplicar la técnica de ablación debe realizarse una biopsia previa al tratamiento que 
nos informe de la histología de la masa renal (GR C).

La ablación con microondas,  con láser o con ultrasonidos centrados de alta intensidad, sigue 
siendo de carácter experimental.

TRATAMIENTO DEL CCR METASTÁSICO (CCRM).-

Tratamiento quirúrgico del CCRm (Nefrectomía)54:

La nefrectomía por tumor en combinación con el interferón-α (IFN-α), mejora la supervivencia 
en pacientes con CCRm y buen estado funcional; y se recomienda (NE 1b GR A).

Factores pronósticos a tener en cuenta en la selección de los pacientes: estado general, número 
y localización de las metástasis, porcentaje de reducción de la masa tumoral con la nefrectomía, 
subtipo histológico (mal pronóstico en sarcomatoides), datos analíticos indirectos de afectación 
tumoral (Hb, calcio, LDH). 

El momento de realizar la nefrectomía no se ha establecido, aunque parece que se debe 
comenzar primero por el tratamiento sistémico.

Resección de metástasis (M1):

La resección de metástasis contribuye a mejorar el pronóstico clínico (NE 3). Tiene que 
reevaluarse de manera continua, incluso junto con el tratamiento sistémico dirigido. Ha de 
realizarse la metastasectomía en los pacientes con lesiones M1 residuales y resecables que han 
respondido previamente al tratamiento sistémico con el fin de mejorar el pronóstico (GR B).

La resección de metástasis aisladas se asociaba a una supervivencia media a los 5 años del 
35-60%. Y los factores pronósticos asociados eran: edad mayor de 60 años, metástasis única, 
metástasis pulmonares (frente a cerebrales) y período libre de enfermedad mayor de 12 meses 
tras el tratamiento sistémico55.

Radioterapia (RT) de metástasis del CCRm:

En casos individuales, la RT para tratar metástasis cerebrales (irradiación cerebral total o técnica 
estereotáxica) y lesiones óseas, puede producir un alivio de los síntomas debidos al CCRm (NE 2b GR B).

Tratamiento sistémico del CCRm:

Quimioterapia (QT).-

El CCR presenta una baja tasa (2-6%) de respuesta a la QT debido a la expresión de la 
glucoproteína P (proteína de resistencia a múltiples fármacos) en el 80-90%.

La QT en monoterapia no se considera eficaz (GR B).  El 5-FU en combinación con inmunoterapia 
parece eficaz56 (NE 3).

Terapia inmunológica.-

Citoquinas57, 58.-

•	 IFN-α10: 

•	Ya no se recomienda en monoterapia como tratamiento de primera línea (NE 1b).

•	Sólo sigue siendo de utilidad en pacientes con buen estado general, con histología de 
células claras y exclusivamente metástasis pulmonares (NE 2).

•	Puede recomendarse el IFN-α + Bevacizumab en pacientes con riesgo bajo e intermedio 
(GR B). 

•	 Interleukina 210 (IL-2):

•	Presenta más efectos secundarios que el IFN-α. (NE 2-3).

•	 En bolo a dosis altas se asocia a respuestas duraderas en un número limitado de pacientes (NE 1b).
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•	Un bolo IL-2 a dosis altas solo puede considerarse tratamiento de primera línea en 
pacientes con CCR de células claras y factores de buen pronóstico (GR A).

Las citoquinas en combinación, con/sin QT, no mejoran la supervivencia global en comparación 
con la monoterapia (GR A). Su indicación actual es tan sólo en CCRm.

Inhibidores de la angiogenia59.- 

El conocimiento de la biología molecular del CCR ha llevado a tratamientos dirigidos hacia las 
cascadas moleculares que favorecen su desarrollo.

Los fármacos disponibles intervienen en dos cascadas:

•	Cascada del receptor del factor de crecimiento vascular endotelial (VEFG), Inhibidores 
de las tirosín-kinasas: estos factores se unen a los receptores y favorecen el crecimiento 
y la proliferación: sunitinib y sorafenib (inhibiendo la tirosín kinasa); y bevacizumab 
(anticuerpo monoclonal que neutraliza la circulación del VEFG).

•	Cascada en la que la molécula mTOR (objetivo de la rapamicina en mamíferos), estimula 
la transcripción de un factor inducible por hipoxia (HIF), el cual predispone a padecer 
CCR: temsirolimus y everolimus actúan inhibiendo la molécula mTOR. 

Las recomendaciones sobre terapia génica en el tratamiento del CCRm según EAU60, 61 (tabla 7)10. 

Todavía quedan pendientes muchas preguntas: ¿qué combinación tiene mejores resultados? 
¿Qué papel tiene la cirugía adyuvante en el CCRm? ¿Qué efectos tienen en otros tipos histológicos 
distinto del de células claras?57.

TRATAMIENTO RIESGO O TRATAMIENTO PRIMARIO AGENTE RECOMENDADO

Primera línea de 
tratamiento

Riesgo bajo o intermedio
Sunitinib (GR A)

Bevacizumab+ INFα (GR A)
Pazopanib (GR A)

Riesgo elevado Temsirolimus (GR A)

Segunda línea de 
tratamiento

Primer tratamiento: citocinas
Sorafenib (GR A)
Pazopanib (GR A)

Primer tratamiento: VEGFR Everolimus (GR A)

Primer tratamiento: mTOR Ensayos clínicos

Tabla 7.- Tratamiento de cáncer renal metastásico.

SEGUIMIENTO2.-

La vigilancia del CCR ha de basarse en los factores de riesgo del paciente y del tipo de 
tratamiento efectuado10 (GR C). Tiene como objetivos, detectar y controlar:

•	La aparición de complicaciones postoperatorias.

•	Las posibles alteraciones de la función renal.

•	La aparición de recidivas:

•	 A nivel local tras nefrectomía parcial o tratamiento de ablación.

•	 En el riñón contralateral. 

•	 Presencia de metástasis.

No existe consenso sobre como efectuar la vigilancia del CCR, en qué momento realizarla y 
que exploraciones son necesarias y, de hecho, no hay pruebas de que un diagnóstico precoz de la 
recidiva frente a otro más tardío mejore la supervivencia. 

Mediante la anamnesis, la exploración física y la medición de la creatinina y el FGe, se pueden 
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evaluar las complicaciones postoperatorias y la función renal. 

El control a largo plazo mediante el FGe está indicado cuando hay insuficiencia renal tras la 
cirugía o un deterioro posterior a la intervención. 

La vigilancia por pruebas de imagen, en función del riesgo de aparición de recidivas o 
metástasis10:

•	En la enfermedad de bajo riesgo, el uso de TC puede ser infrecuente (NE 4 GR C).

•	Cuando el riesgo es intermedio, ha de realizarse un seguimiento intensivo que incluya 
TC a intervalos regulares (NE 4 GR C). 

•	En los pacientes de alto riesgo, las exploraciones de seguimiento deben incluir TC 
sistemáticas (NE 4 GR C). 

El MAP, puede colaborar con el urólogo de referencia en el seguimiento del paciente tratado de 
CCR. Haciendo despistaje de posibles complicaciones a corto y largo plazo; y muy especialmente 
de las alteraciones de la función renal. 

TUMORES RENALES BENIGNOS.-	

Introducción62.-

Son tumores que pueden originarse de la corteza renal, del estroma o epitelio renal, y de la 
cápsula renal. A pesar de su comportamiento benigno, al alcanzar un gran tamaño pueden dar 
clínica de dolor por compresión o de sangrado de la lesión. 

Aunque a través de la clínica y las pruebas de imagen podemos establecer un diagnóstico 
diferencial con los tumores renales malignos, en algunos casos resulta difícil y se precisa del 
estudio patológico tras la nefrectomía. 

ONCOCITOMA.-

Introducción.-

Representa cerca del 3-7% de todos los tumores renales10, 63. 

Se forma a partir de las células intercaladas de los conductos colectores62. 

Clínica.-

En general asintomáticos. Cuando crecen pueden generar síntomas: masa palpable, dolor en 
flanco, hematuria62. 

Diagnóstico.-

El diagnóstico es muchas veces casual durante una nefrectomía por sospecha de CCR. Ni a 
través de la clínica o de las pruebas de imagen se discrimina de forma fiable del CCR62. 

El diagnóstico histopatológico sigue siendo el de referencia10, 64.

Pruebas de imagen:

•	TC abdominal: lesión sólida renal con zona central estrellada hipodensa (este hallazgo es 
frecuente aunque no tiene valor predictivo por sí mismo63). Los oncocitomas, en contraste 
con el parénquima renal, son hipodensos tanto con contraste como sin él. Es incapaz la 
TC de diferenciar con alta seguridad, un oncocitoma de un carcinoma renal2, 64.

•	RMN: muestra el oncocitoma como una masa renal rodeada de una cápsula bien definida, con 
un centro cicatricial estrellado en forma de una señal hipointensa/isointensa/hiperintensa. 
Tampoco aporta gran ayuda al diagnóstico diferencial con los tumores malignos62.

•	Angiografía: imagen característica en “rueda dentada”, derivada de la disposición de 
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vasos radiando hacia el centro de la lesión, se ha descrito en 4-76% de los casos2.

•	Aunque sólo la biopsia percutánea puede dar lugar a un diagnóstico preoperatorio, la 
PAAF no aporta ventajas en la diferenciación del oncocitoma con variedades de CCR 
(especialmente de células cromófobas), ni en la coexistencia de ambos tumores65. 

Tratamiento2.-

En función de la situación clínica y la incertidumbre en el diagnóstico se decidirá una opción de 
tratamiento: ablación térmica, nefrectomía parcial o total63. 

•	Nefrectomía radical, cuando es posible. Si oncocitoma es altamente sospechoso y la 
cirugía está indicada, se prefiere un enfoque de nefrectomía parcial, dada la benignidad 
de estas lesiones y la muy baja probabilidad de recurrencia63.

•	Nefrectomía parcial, al presentarse los oncocitomas en un 4-12% de forma bilateral, 
multicéntricos en un 2-12% y recurrentes en un 4-13%. 

•	Crioterapia o radiofrecuencia (técnicas mínimamente invasivas). 

Seguimiento.-

Según la EAU los oncocitomas confirmados mediante biopsia, el seguimiento puede 
considerarse como una opción10 (NE 3 GR C). 

ANGIOMIOLIPOMA (AML).-

Introducción.-

Se trata de un tumor mesenquimatoso benigno constituido por una proporción variable de 
tejido adiposo, células musculares lisas fusiformes y epitelioides, y vasos sanguíneos de pared 
gruesa anómalos2. 

Puede aparecer de forma esporádica, con una proporción mujer, varón de 4:1 y una incidencia 
en torno a los 50-60 años. También surge casi en el 50%, en la “enfermedad de Bourneville” (TSC), 
donde suele presentarse en torno a los 30 años y con una proporción mujer, varón de 2:1; en 
este caso suele ser múltiple, bilateral, de mayor tamaño al tener un crecimiento acelerado y con 
elevada probabilidad de presentar hemorragias espontáneas2, 6. 

El angiomiolipoma es la neoplasia más común asociada a hemorragia perirrenal espontánea, 
seguida de cerca por CCR63.

Clínica.-

Formas de presentación62:

•	Asintomático (>50%).

•	Anemia. 

•	Hipertensión.

•	Hemorragia retroperitoneal masiva o “síndrome de Wünderlich”, observado en el 10% de 
los casos. Caracterizado por dolor agudo y masa palpable en flanco, hematuria y shock 
hipovolémico. No identificada y tratada puede ocasionar la muerte del paciente66. Se 
trata de la complicación más importante asociada al angiomiolipoma63.

Diagnóstico2, 62.-

El AML presenta criterios radiológicos específicos que permiten un adecuado diagnóstico 
diferencial con otras masas renales (NE 3 GR C). La ecografía y la TC son las técnicas más útiles. 

En la ecografía se aprecia una masa renal hiperecogénica de la misma densidad que la grasa 
perirrenal. Identifica una lesión bien circunscrita, con alta intensidad de ecos y que frecuentemente 
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deja sombra posterior.

La TC de abdomen muestra la presencia de grasa en una lesión renal (<10 UH) y, por pequeña 
que sea, es casi patognomónico de AML. En los casos infrecuentes en los que se describe grasa 
en el marco de un CCR, existen siempre calcificaciones, nunca descritas en el AML. 

Tratamiento.-

Para el manejo del AML hemos de tener en cuenta el tamaño del tumor, la presencia de 
síntomas, el riesgo de hemorragia, la función renal, presencia de embarazo (situación que aumenta 
el riesgo de sangrado)63.

Aunque el tratamiento de los angiomiolipomas puede ser cirugía, ablación térmica o 
embolización arterial selectiva, estas técnicas se reservan a casos seleccionados, prefiriendo para 
su manejo un procedimiento preservador de nefronas10 (NE 3 GR C).  

La embolización arterial selectiva es eficaz en el control de la hemorragia en el contexto agudo, 
pero tiene un valor limitado en el manejo del AML a largo plazo10.

La intervención profiláctica está justificada en: tumores grandes (el umbral recomendado 
de intervención no existe, el tamaño anteriormente recomendado de > 4 cm de ancho está en 
discusión), mujeres en edad fértil y en aquellos pacientes en los que el seguimiento o el acceso a 
la atención de urgencia sean inadecuados10 (NE 3 GR C).

Los AML manejados de manera expectante, requieren un control de la tasa de crecimiento 
con estudios de imagen, inicialmente a los 6 y 12 meses. Una vez alcanzada la estabilidad, el 
seguimiento se puede prolongar cada 1-2 años63.
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PUNTOS CLAVE.-

•	 La ecografía desempeña una función importante en el diagnóstico de los tumores renales.

•	 Los quistes renales simples (QRS) son las masas renales más comunes (65-70% de los casos), apareciendo 
con mayor frecuencia en pacientes mayores de 50 años. Los QRS son lesiones benignas y la gran mayoría 
no requieren tratamiento.

•	 El cáncer de células renales (CCR) representa el 2-3% de los tumores malignos en el adulto, ocupando el 
tercer lugar en frecuencia, detrás del cáncer de próstata (Ca P) y del de vejiga. El CCR es la lesión sólida 
más frecuente en el riñón y representa aproximadamente el 90% de todos los tumores malignos. 

•	 La dificultad en el diagnóstico de CCR, al ser el “gran simulador”, permite al médico de Atención Primaria 
formar parte en el manejo del mismo, en cuanto a su sospecha y derivación oportuna. 

•	 El tabaquismo es el factor de riesgo confirmado de CCR. La prevención primaria más importante para el 
CCR consiste en eliminar el tabaquismo y evitar la obesidad.

•	 En el CCR la triada dolor, hematuria y masa palpable en el flanco es un hallazgo infrecuente (10%) y suele 
representar enfermedad avanzada. La hematuria aparece en más de la mitad de los casos, pero puede ser 
microscópica. El dolor lumbar suele ser continuo, está presente en hasta un 40% de los casos.

•	 En el paciente diagnosticado de CCR se recomienda evaluar la Función renal. 

•	 El CCR actualmente se diagnostica en estadios precoces de forma incidental. El TC toraco-abdominal es la 
técnica de elección en la detección y el estadiaje de los CCR. 

•	 La biopsia siempre está indicada antes de tratamiento de ablación y del sistémico sin histopatología previa. 
así como en la vigilancia del seguimiento. 

•	 La nefrectomía radical es el tratamiento curativo de referencia en CCR en: todos los estadios, cuando la 
localización del tumor es desfavorable para la resección parcial o existe un deterioro importante del estado 
general del paciente.

•	 La nefrectomía parcial es la intervención de referencia para tratar los tumores renales solitarios ≤7 cm de 
diámetro.

•	 La QT en monoterapia no se considera eficaz. El 5-FU en combinación con inmunoterapia parece eficaz (NE 3). 

•	 El MAP puede colaborar con el urólogo de referencia en el seguimiento del paciente tratado de CCR, 
haciendo despistaje de posibles complicaciones a corto y largo plazo y muy especialmente de las 
alteraciones de la función renal. 

•	 El oncocitoma representa el 3-7% de todos los tumores renales. Su diagnóstico es muchas veces casual 
durante una nefrectomía por sospecha de CCR. Según la EAU los oncocitomas confirmados mediante 
biopsia, el seguimiento puede considerarse como una opción.

•	 El angiomiolipoma es un tumor renal benigno. Se trata de la neoplasia más frecuentemente asociada a 
hemorragia perirrenal espontánea, seguida de cerca por CCR. Presenta criterios radiológicos específicos 
que permiten un adecuado diagnóstico diferencial con otras masas renales. La ecografía y la TC son las 
técnicas más útiles. Aunque el tratamiento de los angiomiolipomas puede ser cirugía, ablación térmica 
o embolización arterial selectiva, estas técnicas se reservan a casos seleccionados, prefiriendo para su 
manejo un procedimiento preservador de nefronas.

AP. – Atención Primaria
AAS. - Ácido acetil-salicílico
AML.- Angiomiolipoma
BHD. - Síndrome Birt-Hogg-Dubé
Ca P.-  Cáncer próstata
CCR.- Cáncer de células renales
CCRc. – CCR de células claras
CCRcr.– CCR cromófobo
CCRm. – CCR metastásico
CCRp. – CCR papilar
CI.- Contraindicaciones
Cr. – Creatinina sérica
EAU. – European Association of Urology

FA.- Fosfatasa alcalina
FGe.- Filtración glomerular estimada
GR. – Grado de recomendación
Hb.- Hemoglobina
HIF.- Factor inducible por hipoxia
HPRC.- Carcinoma papilar hereditario
HTA. – Hipertensión arterial
MAP. – Médico de Atención Primaria
NE.– Nivel de evidencia 
OMS. – Organización Mundial de la 
Salud
PET. - Tomografía por emisión de 
positrones

QRS. - Quiste renal simple
QT. - Quimioterapia
RM. – Resonancia magnética
Rx. - Radiografía
TC. – Tomografía computerizada
TSC. - Esclerosis tuberosa
UH. - Unidades Hounsfield 
VEFG. - Factor de crecimiento vascular 
endotelial
VHL. -  Von Hippel-Lindau
VSG. – Velocidad de sedimentación  
glomerular
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INTRODUCCIÓN.-

El carcinoma de vejiga representa el tumor maligno más frecuente del aparato urinario1, 2, y es la 
4ª neoplasia más frecuente en varones.

Cada año se diagnostican unos 263.000 casos en el mundo aproximadamente, y unas 115.000 
muertes son causadas por este tumor2.

España es el país europeo con la incidencia (I) más alta de cáncer vesical, y el que ocupa el 2º 
lugar en cuanto a la mortalidad. La supervivencia por este tumor a los 5 años tras el diagnóstico 
es del 75% en varones y del 70% en mujeres3.

En nuestro país supone el 4% de todos los cánceres (6,6% en varones, 2,1 % en mujeres); siendo 3 
veces más común en sexo masculino y se observa más frecuentemente en zonas industrializadas2.

Presenta una mayor I en varones mayores de 40 años, siendo la media de edad entre los 67-70 
años. Su I aumenta con la edad y las tasas máximas de I se observan en la raza blanca, sobre todo 
en  Norteamérica y, Norte y Este de Europa4.

Provoca el 4,1 % de muertes en varones y el 1,8 % en mujeres.

La gran mayoría son tumores epiteliales, de los cuales el 90% son derivados de la mucosa que 
recubre el tracto urinario (urotelio), por eso reciben el nombre de Carcinomas uroteliales. Le 
siguen en frecuencia los tumores  epidermoides (6%) y los adenocarcinomas (2%).

En el momento del diagnóstico alrededor del 75-85% no infiltran la muscular1 (carcinomas 
superficiales), pero de ellos el 43% pueden progresar a músculo (carcinomas infiltrantes).

ETIOLOGÍA.-

TABACO:

Es el principal factor de riesgo, tanto el tabaquismo activo como el pasivo (NE 2a). El tabaco 
triplica el riesgo de desarrollar cáncer vesical y aumenta las tasas de mortalidad5, 6 (NE 3).

Existe una clara relación causa-efecto (supone un aumento relativo del riesgo de 2-4 entre los 
fumadores), causando el 50-65% de los casos en varones y el 20-30% en mujeres.

La I del cáncer vesical guarda una relación directa con el número de cigarrillos fumados al día, 
la duración del hábito tabáquico7, el grado de inhalación y el inicio a edad temprana6. 

El riesgo es mayor en los fumadores de tabaco negro con respecto a los que fuman tabaco 
rubio, por contener el primero una mayor concentración de aminas aromáticas, siendo éstas un 
factor de riesgo específico.

Estudios realizados demuestran la presencia de 2-beta naftilamina en la orina de los fumadores. 
Se ha involucrado también al triptófano, puesto que derivados nicotínicos podrían afectar al 
metabolismo del triptófano provocando la aparición de metabolitos carcinógenos en la orina de 
los fumadores.

El tabaquismo, aparte de asociarse a un aumento de la I de cáncer vesical, implica un peor 

CAPITULO 7.- 
CARCINOMA DE VEJIGA 
Dra. BEATRIZ VIELBA DUEÑAS (Médico de Familia). 
Dr. EMILIO GUTIÉRREZ MÍNGUEZ (Urólogo).



154

pronóstico tras el diagnóstico.

Una vez que se ha abandonado el hábito tabáquico no se consigue un descenso del riesgo  
hasta pasados unos 20 años tras haber dejado de fumar.

FACTORES QUÍMICOS:

Son el segundo factor de riesgo, suponiendo el 20-25% de los casos8.

Desde los estudios de Rhen en 1895 se ha relacionado al cáncer de vejiga con los derivados de 
la industria de las anilinas y tintes. Este autor, y posteriormente muchos otros investigadores, han 
demostrado la existencia de aminas aromáticas en la orina de los trabajadores de estas industrias 
y de sus metabolitos (los ortoaminofenoles, en especial la 2-beta naftilamina). 

Esto implicaría que los trabajadores de estas industrias así como los de las de cueros, productos 
de peluquería, de fotografía etc., tendrían mayor riesgo ante la exposición a estos productos9 (NE 
3). Aunque gracias a la aplicación de normas específicas de seguridad en el trabajo en países 
occidentales, se ha objetivado un descenso de los casos de cáncer vesical10.

RADIOTERAPIA (RT):

Existe un riesgo relativo entre 2 y 4 veces, en aquellos pacientes sometidos tanto a RT externa 
como braquiterapia a nivel pélvico11. Se observan tasas mayores de neoplasias vesicales malignas 
en mujeres que han precisado RT por patología maligna ginecológica.

Los pacientes que han sido tratados con RT en edades tempranas tienen mayor riesgo de 
desarrollar cáncer de vejiga, por lo que hay que hacer un seguimiento estrecho, si bien hay que 
saber que el cáncer vesical tarda en aparecer en estos casos12 (NE 3).

FENACETINA:

El abuso de analgésicos que contienen fenacetina supone un aumento del riesgo de desarrollar 
cáncer de epitelio de células transicionales, pero afecta más al tracto urinario superior que a la 
vejiga.

CICLOFOSFAMIDA:

Se observa un aumento del riesgo de hasta 9 veces en pacientes tratados con este fármaco, 
incluso hasta 13 años tras haber sido tratados con él, afectando por igual a varones y a mujeres. 

La acroleína es el metabolito responsable.

IRRITACIONES CRÓNICAS:

En las infecciones crónicas del tracto urinario inferior- ITUs (sobre todo en relación con la 
presencia de cálculos o de catéteres permanentes), en divertículos urinarios infectados o en la 
extrofia vesical, se pueden producir alteraciones en la pared vesical  que ocasionen tumores de 
vejiga, sobre todo carcinomas epidermoides.

Hay que tener en cuenta que no está recomendado el screening de cáncer vesical en pacientes 
portadores de sonda vesical en ausencia de hematuria macroscópica.

La Bilharciosis (parasitosis vesical producida por Schistosoma haematobium), es una causa  de 
cáncer vesical, con un riesgo asociado 5 veces mayor. Esta parasitosis es frecuente en: África, 
Asia, Sudamérica y el Caribe13.  

FACTORES GENÉTICOS:

Al igual que todos los cánceres, el desarrollo de cáncer de vejiga implica la adquisición de varias 
mutaciones en oncogenes y genes supresores de tumores. Los genes que pueden ser alterados 
en el cáncer de vejiga incluyen FGFR3, HRAS, RB1 y TP53.

Por tanto, los antecedentes familiares de cáncer vesical son también un factor de riesgo para 
la enfermedad.
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Se cree que algunas personas aparentemente heredan una disminución de la capacidad para 
romper algunas sustancias químicas, lo que las hace más sensibles a los efectos del hábito de 
fumar y ciertos compuestos químicos industriales, conllevando al cáncer.

ANTIDIABÉTICOS ORALES:

En el estudio de cohortes de Kaiser Permanente Northern California14,  se sugiere un ligero 
incremento de riesgo de cáncer de vejiga en pacientes tratados con pioglitazona, sobre todo, a 
mayor dosis acumulada y con la cronicidad del tratamiento.

La agencia europea del medicamento (EMEA) y la agencia española de medicamentos y 
productos sanitarios (AEMPS) concluyen, que los antidiabéticos orales son una opción válida 
para el tratamiento de determinados pacientes con diabetes mellitus tipo 2, a pesar del ligero 
incremento de riesgo de cáncer de vejiga observado en algunos estudios14, 15.

La AEMPS recomienda no prescribir pioglitazona a pacientes que hayan padecido o padezcan 
cáncer de vejiga ni a pacientes que presenten hematuria macroscópica no filiada. Así mismo, 
indica que se valore el riesgo-beneficio de iniciar tratamiento con este fármaco en población 
anciana, pues el riesgo de cáncer de vejiga aumenta con la edad. Además aconseja revisar el 
tratamiento a los 3-6 meses tras haber pautado pioglitazonas para comprobar, si hay un beneficio 
clínico suficiente y así hacer seguimiento de forma periódica15.

CLÍNICA.-

La hematuria es el síntoma guía. Aparece, aproximadamente, en el 80 % de los casos. Es 
macroscópica en el 70-80% de las ocasiones. Suele ser indolora, espontánea, generalmente con 
coágulos y no suele seguir ningún patrón en el tiempo. 

El síndrome miccional puede aparecer hasta en un 20% de los casos. Los pacientes pueden 
presentar: tenesmo vesical, disuria, polaquiuria, etc. Estos síntomas dependen del tamaño y 
la localización en la vejiga del tumor (en este supuesto hay que plantearse hacer diagnóstico 
diferencial con ITUs). Es frecuente que si la clínica del tumor se inicia con síndrome miccional 
estemos ante un carcinoma in situ de vejiga. Ver capitulo de ITUs.

Otros síntomas que pueden presentarse son: dolor pélvico, los derivados de la obstrucción de 
vías urinarias, anemia, lumbalgia, síndrome constitucional, etc., síntomas que revelan un estado 
avanzado del tumor.

EXPLORACIÓN FÍSICA.-

Siempre debe hacerse una exploración física, si bien es cierto que en la mayor parte de los 
casos o no se encuentra ningún dato o es inespecífico.

La inspección debe ir orientada a ver el estado general, coloración, hidratación.

Con la palpación abdominal buscaremos si hay masas, megalias, dolor.

El tacto rectal o vaginal, asociado a la exploración abdominal (exploración bimanual), se realiza 
para ver si se palpan masas pélvicas, en el caso de tumores localmente avanzados, o para ver si la 
vejiga está fijada a la pared de la pelvis16, 17.

DIAGNÓSTICO.-

Ante la sospecha de estar frente a un caso de posible cáncer vesical, en la consulta de 
ATENCIÓN PRIMARIA (AP), se seguirán los siguientes pasos:

•	Historia clínica: principalmente encaminada a detectar posibles factores de riesgo: 
tabaquismo y exposición a tóxicos profesionales, sobre todo. 

	 Ver capítulo de Hematuria.

•	Clínica: la hematuria macroscópica “signo guía”, es el dato más frecuente y el que tiene 
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que hacernos sospechar un posible cáncer vesical.

•	Exploración física: Ya se ha expuesto en el apartado anterior.

•	Pruebas de laboratorio: 

•	 Analítica de orina: a través de una tira reactiva de orina o de un análisis 
sistemático de orina, para ver si existe hematuria u otros alteraciones menos 
frecuentes. Con el urocultivo se descartará una ITU (teniendo en cuenta que 
algunos tumores pueden estar asociados).

•	 Analítica de sangre: se pedirá coagulación, así como bioquímica y hemograma 
para detectar si existe alteración de la función renal, anemia, etc. Estas 
alteraciones suelen aparecer en casos de enfermedad avanzada, atrapamiento 
ureteral, etc.

•	Pruebas de imagen: 

•	 La ecografía abdominal renal y vesical se puede emplear para el estudio inicial 
en pacientes con hematuria (GR C). En combinación con radiografías simples 
de abdomen puede ser tan precisa como la UIV para diagnosticar la causa de 
hematuria18 (NE 3).

	 En la actualidad es la prueba de elección para detectar tumores vesicales.

	 Ecográficamente los tumores vesicales aparecen como una masa ecogénica y 
exofítica en la pared de la vejiga.

	 Se pueden detectar con ella defectos de repleción intravesicales, hidronefrosis, 
cálculos, masas renales,  etc. 

En ATENCIÓN ESPECIALIZADA, se completará el estudio para llegar finalmente al diagnóstico:

•	Pruebas de laboratorio:

•	 Analítica de sangre y orina (ya comentadas).

•	 Citología urinaria: consiste en buscar células cancerosas exfoliadas del urotelio 
examinando una muestra de orina. Es una prueba bastante útil, pues tiene una 
sensibilidad elevada en tumores de alto grado (NE 3). Se debe realizar con orina 
reciente. La matutina no es idónea pues, a menudo, suele presentar citólisis. Se 
puede recoger la orina mediante micción espontánea, durante una cistoscopia o 
realizando un cateterismo. Esta prueba tiene el inconveniente de presentar una 
alta tasa de falsos negativos, por  lo que su negatividad no puede descartarnos 
en ningún caso la presencia de un tumor de la vejiga.

	 Para recogida de muestra de orina, ver anexo I de capitulo de ITUs.

•	Pruebas de imagen:

•	 Urografía intravenosa (UIV): es más útil para evaluar el aparato urinario superior, 
si bien puede detectar tumores grandes vesicales que se ven como defectos 
de llenado en vejiga. Está en duda la necesidad de realizar sistemáticamente 
una UIV cuando se detecta un tumor vesical, pues se obtienen datos pocos 
relevantes en estos casos con esta técnica19 (NE 3).

•	 Tomografía computarizada (TC): la urografía por TC multidetector, es la técnica 
por imagen que se emplea sobre todo para la estadificación de los cánceres de 
vías urinarias superiores y del cáncer vesical20, proporcionando más datos que 
la UIV (NE 4). También es útil para detectar afectación ganglionar, infiltración 
ósea, etc.
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•	 Resonancia Magnética (RM): de utilidad para la estadificación tumoral,  
detección metástasis y comprobación de afectación ganglionar.

•	Técnicas endoscópicas:

•	 Cistoscopia: es la exploración fundamental necesaria para el diagnóstico del 
cáncer vesical, pues permite tomar muestras y hacer el estudio histológico 
correspondiente. Se recomienda hacer una cistoscopia en todos los casos con 
manifestaciones sugestivas de cáncer vesical (GR A). El incremento y mejora de 
los medios de imagen podrían evitar en casos seleccionados la realización de 
cistoscopia, pasando directamente a su tratamiento quirúrgico.

•	 Resección transuretral (RTU): permite hacer el estudio anátomo-patológico. 
Cualquier lesión encontrada en una cistoscopia que sugiera malignidad debe 
ser resecada completamente, ya que según el tumor sea superficial o infiltrante 
la actitud terapéutica será diferente. Cuando se ha detectado un tumor vesical 
a través de otros estudios por imagen, no es necesaria la cistoscopia, pues se 
realizará directamente una RTU.

•	Otras pruebas: citometría de flujo, estudios inmunológicos,  rastreo óseo, Rx de tórax, etc.                                                                                                                             

ANATOMÍA PATOLÓGICA Y EXTENSIÓN TUMORAL.-

La OMS emplea cuatro parámetros a la hora del estudio histológico y la extensión del tumor 
vesical (Tabla 1 y Tabla 221).

Los tumores vesicales pueden propagarse de las siguientes formas:

•	Por contigüidad a próstata, vagina, recto, vesículas seminales.

•	Por vía linfática a ganglios sacros, ilíacos externos, obturadores e hipogástricos.

•	Por vía sanguínea, dando metástasis a distancia óseas, pulmonares, hepáticas, cerebrales 
y cutáneas.

• TIPO HISTOLÓGICO:
-	 El 90% de células transicionales (uroteliales).
-	 El 8% de tipo escamoso.
-	 El 2%  adenocarcinomas.

• LA FORMA DE CRECIMIENTO:
-	 Papilar: crecimiento exofítico (sésil o pediculado).
-	 No papilar: con amplia base de implantación.
-	 Mixto.

• EL GRADO HISTOLÓGICO (SI EXISTE 
DESAPARICIÓN DE CÉLULAS SUPERFICIALES, 
SI APARECEN MITOSIS Y ATIPIAS):

-	 Grado I: Leve.
-	 Grado II: Moderado.
-	 Grado III: Grave.

• EL ESTADIO ANATÓMICO:

Determina la profundidad de invasión del tumor vesical. 
Es muy relevante la diferenciación entre tumor vesical no 
músculo-invasivo y tumor vesical músculo-invasivo. Para su 
estudio utilizamos la clasificación TNM.

Tabla 1: Grado histológico y estadificación de la Neoplasia vesical.



158

T TUMOR 
PRIMARIO

Tumor vesical no músculo-invasivo (superficial)
TX No se puede evaluar el tumor primario.
T0 Ausencia de datos de tumor primario.
Ta Carcinoma papilar no invasor.
Tis Carcinoma in situ: “tumor plano”.
T1 El tumor invade el tejido conjuntivo subepitelial.
Tumor vesical músculo-invasivo
T2 El tumor invade el musculo.

T2a El tumor invade el músculo superficial (mitad interna).
T2b El tumor invade el músculo profundo (mitad externa).

T3 El tumor invade el tejido perivesical.
T3a   Microscópicamente.
T3b   Macroscópicamente (masa extravesical).

T4 El tumor invade cualquiera de las estructuras siguientes: próstata, útero, vagina, pared de 
la pelvis, pared abdominal. 

T4a El tumor invade la próstata, el útero o la vagina.
T4b  El tumor invade la pared de la pelvis o la pared abdominal. 

N GANGLIOS 
LINFÁTICOS

NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales.
N0 Ausencia de metástasis ganglionares regionales.
N1Metástasis en un solo ganglio linfático en la pelvis verdadera (hipogástricos, obturadores, 
iliacos externos o presacros).
N2 Metástasis en varios ganglios linfáticos en la pelvis verdadera (hipogástricos, obturadores, 
iliacos externos o presacros).
N3 Metástasis en uno o varios ganglios linfáticos iliacos comunes.

M METÁSTASIS A 
DISTANCIA

M0 Ausencia de metástasis a distancia.
M1 Metástasis a distancia.

Tabla 2: Clasificación TNM 2009.

COMPLICACIONES.-

Puede producirse retención urinaria cuando hay hematuria macroscópica severa o cuando el 
tumor infiltra u obstruye el orificio uretral interno.

Otra posible complicación es la obstrucción ureteral.

TRATAMIENTO.-

El tratamiento, bien con intención curativa bien con intención paliativa, se llevará a cabo por 
atención especializada. Pero es muy importante conocer los distintos procedimientos que se 
utilizan, pues de ellos se derivan, en algunos casos, una serie de complicaciones y/o efectos 
secundarios que hay que conocer en atención primaria para poder identificarlos y tratarlos, si 
fuera preciso.

Existen distintas opciones terapéuticas, empleándose en función del estadiaje y grado 
anátomo-patológico de la muestra obtenida, de la extensión tumoral, así como de una valoración 
individualizada de cada paciente.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO:

TUMORES SUPERFICIALES (no afectan a la capa muscular).-

El tratamiento de elección será la RTU del tumor pues sólo así se podrá saber el grado de 
infiltración en la pared de la vejiga. 

En el caso de tratarse de  un tumor superficial Ta o T1 (no afecta al musculo)  la RTU puede ser 
suficiente como tratamiento. El inconveniente de este tipo de tumores reside en la gran capacidad 
de recidiva que tienen. Es por ello por lo que se emplean determinados fármacos con los que se 
realizan instilaciones vesicales para disminuir estas reapariciones.

En el caso del Cáncer Ta G1 de pequeño tamaño y único,  se recomienda sólo la vigilancia.
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Los cánceres Ta G1 grandes o múltiples, los Ta G2 y G3, y los T1 G1 y G2, serán tratados con 
instilaciones endovesicales de mitomicina en diferentes pautas y durante un plazo mínimo de 1 año.

Los tumores T1 G3 y los carcinomas in situ, debido a la alta tasa que tienen de hacerse 
infiltrantes en el tejido muscular vesical, serán tratados con instilaciones endovesicales de 
fármacos inmunomoduladores como el bacilo de la tuberculosis (BCG).

Ante la aparición en cualquier estadio de un grado histológico G3 o la concomitancia con el  
carcinoma in situ se deberá utilizar BCG en lugar de mitomicina y realizar una estrecha  vigilancia 
por la posibilidad de que estos tumores se hagan infiltrantes.

TUMORES INFILTRANTES (afectan  a la capa muscular).-

Si las pruebas de imagen demuestran que no hay otros órganos afectados, incluidos los ganglios, 
el tratamiento de elección será la cirugía radical (CISTECTOMÍA RADICAL). Es el tratamiento de 
referencia en la mayoría de los países occidentales22 y es el tratamiento curativo de elección en 
el cáncer de vejiga localizado.

En el caso del varón se extirparán vejiga, próstata, vesículas seminales y ganglios obturadores 
e iliacos.

El caso de la mujer, aparte de vejiga y ganglios, se extirparán también el útero y la cara anterior 
de la vagina.

Uno de los múltiples problemas de estas cirugías radica en la elección de la derivación urinaria.

Existen muchas técnicas pero las más utilizadas son:

•	Ureterosigmoidostomía: los uréteres se derivan al sigma con lo cual el paciente orinará 
por el ano, utilizando el esfínter anal como mecanismo de continencia.

•	Ureteroileostomía cutánea: tal vez es la técnica más empleada, en la cual se derivan los 
uréteres  a la piel a través de un asa ileal.

•	Neovejigas ortotópicas: normalmente se utiliza el íleo para hacer una neovejiga  donde 
se conectan los uréteres y la uretra. Con ello se consigue mantener la continencia.

RADIOTERAPIA (RT): 

Lo habitual es que se use asociada a otros tratamientos, salvo algunas excepciones (pacientes 
en los que no se pueden emplear otras terapias). Puede ser intracavitaria, intersticial y externa.

QUIMIOTERAPIA (QT):

•	Local: ya mencionada al hablar de los tumores que no afectan al músculo. Las instilaciones 
intravesicales se emplean como tratamiento adyuvante; las sustancias más empleadas 
son la mitomicina C, la epirubicina y la doxorubicina, con efectos beneficiosos similares23 
(NE 1a).

•	Sistémica: en general se emplea asociada a otros tratamientos, normalmente a 
cistectomía si los ganglios extirpados son positivos o existe afectación de otros órganos o 
en caso de inoperabilidad. Sólo en casos muy seleccionados se aplica como tratamiento 
asociado a RT.   

INMUNOTERAPIA: 

También se la ha citado al hablar de los tumores no músculo-invasivos como terapia adyuvante. 
Se emplean sustancias modificadoras de la respuesta biológica en cuanto al tumor y al sistema 
inmune. Hay distintos modificadores: Bacilo de Calmette-Guérin (BCG), vacunas, antisueros, 
interferón, interleucina 2, anticuerpos monoclonales, etc. Hay datos de 2 meta-análisis que 
demuestran que el tratamiento con BCG retrasa el riesgo de progresión del tumor24, 25 (NE 1a).
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OTROS TRATAMIENTOS: 

Existen otras alternativas terapéuticas como la alcoholización o formolización tumoral, la 
embolización de las arterias vesicales. Éstas generalmente se usan para tratar la hematuria que 
no cede en el caso de tumores inoperables.

COMPLICACIONES DE LOS TRATAMIENTOS A TENER EN CUENTA EN AP.-

En los casos en los que está indicada la inmunoterapia con BCG pueden aparecer distintas 
complicaciones, siendo graves menos del 5% y tienen tratamiento en casi la totalidad de los 
casos26 (NE 1b):

•	Cistitis: en el 50% de los casos se puede observar clínica miccional irritativa. Para 
disminuir este efecto 2º se pueden emplear anticolinérgicos.

•	Prostatitis: el 40% son asintomáticas y el 5% sintomáticas.

•	Aparición de granulomas en vejiga.

•	Manifestaciones generales como fiebre, mialgias, artralgias, etc. en el 25% de los casos.

•	Aproximadamente en el 5% de los casos puede desarrollarse una infección por BCG, en 
cuyo caso precisará tratamiento antituberculoso, normalmente con Isoniazida (300mg/
día) más Piridoxina (50 mg/día) vía oral de 3 a 6 meses. En ocasiones es preciso asociar 
corticoterapia oral o sistémica.

•	Epididimitis en menos del 2% de los casos.

•	Reacciones alérgicas en menos del 5% de los casos.

•	Sepsis en un porcentaje muy bajo, menor del 0,5%.

Ver capitulo de urgencias (sepsis de origen urológico).

En cuanto a las instilaciones vesicales con agentes quimioterápicos podemos observar distintas 
complicaciones en función del fármaco empleado:

•	Mitomicina C: Cistitis química, exantema cutáneo o descamación palmar.

•	Epirubicina: Cistitis química, mielosupresión, problemas cardiacos.

•	Doxorubicina: Cistitis química.

Complicaciones derivadas de la cirugía: La mortalidad perioperatoria es del 3% y las 
complicaciones en los 3 primeros meses tras la cirugía, se dan en el 28% de los casos27, 28:

•	Cistectomía: se trata de una técnica quirúrgica con una alta tasa de mortalidad y 
morbilidad (infecciones, fístulas, sobre todo de la derivación urinaria).

•	Ureterostomía cutánea: irritación de la piel alrededor del estoma, fuga de orina, estenosis 
del estoma, hernias paraestomales, litiasis, bacteriuria, pielonefritis.

•	Derivación a asa ileal: Infección de la herida, fístulas, pielonefritis aguda, obstrucción 
intestinal, alteraciones metabólicas (acidosis), insuficiencia  renal.

•	Ureterosigmoidostomía (técnica que aprovecha el esfínter anal como sistema de continencia): 
pielonefritis ascendente (muy frecuente), acidosis hiperclorémica, fístulas, litiasis, anuria 
(por obstrucción de uréteres), adenocarcinoma de colon (complicación tardía).  

•	Creación de una neovejiga con intestino: acidosis metabólica hiperclorémica (en casi la 
totalidad de los casos), infecciones urinarias, litiasis, fístulas.

•	Todos los pacientes con derivaciones donde intervenga el intestino delgado y, sobre 
todo, el intestino grueso deben tomar de por vida bicarbonato para que la orina se 
vuelva alcalina y al absorberse en el intestino, evitar que se produzca acidosis. 
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Complicaciones derivadas de la RT: Radiodermitis, proctitis, ileitis, etc.

Complicaciones derivadas de la QT sistémica: sobre todo, cuadros de aplasia medular.

SEGUIMIENTO.-

Se recomendarán estilos de vida saludables, aconsejando a los pacientes que eviten la 
exposición a posibles factores de riesgo. Se estará alerta ante una posible recidiva tumoral. 
Desde AP se evaluará si tras el tratamiento realizado en urología aparecen efectos secundarios y 
complicaciones derivados del mismo.

El seguimiento del paciente desde atención especializada dependerá de si se trata de un tumor 
músculo-invasivo o no:

Tumores no músculo-invasivos: 

•	Se realizará una cistoscopia cada 3 meses durante 2 años, posteriormente  cada 6 meses 
durante otros 2 años y luego anualmente. 

•	Además, se hará control de las vías urinarias altas cada 1-2 años.

Tumores músculo-invasivos:

•	Se realizará analítica (que incluya función renal, hepática y electrolitos) y Rx de tórax 
cada 6-12 meses.

•	Las pruebas de imagen para control del sistema colector se harán cada 2 años.

•	El estudio por imagen de abdomen, pelvis y vías urinarias altas se realizará cada 3-6 
meses durante 2 años y luego según precise cada caso individualizado. 

•	Se hará citología cada 6-12 meses.

(Ver algoritmo de manejo de Hematuria en capitulo de Hematuria y de Urgencias).
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AP. – Atención Primaria
AEMEPS.- agencia española de 
medicamentos y productos sanitarios.
EMEA.- agencia europea del 
medicamento.

GR.- grado de recomendación.
I.- Incidencia
ITUs.- infección/es del tracto urinario.
NE.- nivel de evidencia.
RMN.- resonancia magnética nuclear. 

RT.- radioterapia.
RTU.- resección trasuretral.
TC.- tomografía computarizada.
UIV.- urografía intravenosa.

ABREVIATURAS-

PUNTOS CLAVE.-

•	El hábito tabáquico y la exposición laboral a sustancias químicas son los principales factores de 
riesgo para desarrollar un cáncer vesical. 

•	La medida de prevención primaria más importante en relación con el carcinoma de vejiga 
músculo-invasor consiste en eliminar el tabaquismo activo y pasivo.  

•	La manifestación más habitual es la hematuria, generalmente macroscópica e indolora. Por lo 
tanto, ante toda hematuria debe sospecharse un posible cáncer de vejiga.

•	La función del médico de atención primaria es hacer una correcta anamnesis, una buena 
exploración física y pedir las pruebas complementarias correspondientes. 

•	Con una tira de orina se objetiva fácilmente la hematuria y se descartan otras posibles patologías.

•	Ante la posibilidad de estar ante un caso de cáncer vesical hay que derivar a atención 
especializada.

•	El tratamiento del cáncer de vejiga corresponde al urólogo pero, los médicos de atención 
primaria deben saber, los distintos procedimientos terapéuticos posibles para poder seguir y 
asesorar correctamente a los pacientes.
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INTRODUCCIÓN.-

El cáncer de próstata (Ca P), debido a su alta incidencia (I) y prevalencia (Pv), es hoy en día 
un problema de salud pública de primer orden. En la población masculina mundial es el cáncer 
diagnosticado con más frecuencia (después del cáncer cutáneo) y la segunda causa de muerte 
por cáncer después del de pulmón1. En España, actualmente es la tercera causa de muerte por 
cáncer2. 

Como en el resto de los países de nuestro entorno, se ha producido un aumento en los últimos 
diez años de manera constante de los diagnósticos a partir de la quinta década de la vida, todo ello 
debido al aumento de la esperanza de vida, la mejora de las técnicas diagnósticas, la concienciación 
de la población en cuanto al diagnóstico precoz de las enfermedades y al incremento de las 
intervenciones quirúrgicas realizadas por enfermedades benignas de la próstata, produciendo un 
aumento del diagnóstico incidental en estadios precoces2. 

 Hasta hace pocos años, más del 50% de los pacientes diagnosticados de Ca P se encontraban 
en un estadio diseminado con metástasis. Actualmente, la mayoría son diagnosticados en etapas 
tempranas, asintomáticas, como hallazgo de PSA elevado principalmente3. 

Su tratamiento implica a un amplio equipo multidisciplinar (desde cirugía hasta radioterapia), 
siendo una de las patologías con más opciones terapéuticas disponibles. Estas deben 
individualizarse en cada caso, al presentar importantes efectos indeseables directos e indirectos.

El diagnóstico, los tratamientos, el manejo de los efectos secundarios o complicaciones de los 
mismos, junto al seguimiento prolongado; repercuten en la organización y gestión de los servicios 
de salud, con elevados costes sanitarios4.  

La importancia del Ca P en atención primaria (AP) radica principalmente en el diagnostico precoz, 
tema muy controvertido y de actualidad; y en el posterior seguimiento estrecho del paciente.

Con el objetivo de alcanzar el máximo grado de coordinación y colaboración entre todos los 
profesionales implicados en el proceso y emplear los recursos de manera eficiente, en el año 
2005 en Castilla y León se elaboró la Guía para la gestión integrada en procesos asistenciales 
relacionados con el Ca P, englobada en el proyecto Oncoguías4.

El actual referente para el manejo clínico del Ca P, se basa en la guía clínica sobre el Ca P de la 
Asociación Europea de Urología (EAU)5.

Desde que a finales de los años 80 se comenzó a utilizar el PSA, el aumento de la I del Ca P ha 
experimentado un crecimiento exponencial, por lo que no se conoce su Pv real2.

Hasta ahora, conocíamos la I a través de registros de mortalidad, siendo en España la tasa de 
mortalidad estandarizada en 2005 de 22,9 por 100.000 habitantes.

Según el primer estudio de I realizado por la Asociación Española de Urología (AEU) en 2011 a través 
de los diagnósticos realizados en el 2010, se estimó una I de 21.000 casos anuales (19.107 de la medicina 
pública y el resto de la medicina privada) siendo la tasa de incidencia 82,27 por 100.000 habitantes6.

CAPITULO 8.- 
CÁNCER DE PRÓSTATA
Dra. Susana Manso García (Médico de Familia).
Dr. Raúl Bermúdez Villaverde (Urólogo).
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ETIOLOGÍA.-

La etiología del Ca P es desconocida, aunque si se han identificado factores de riesgo que 
influyen en su desarrollo, pero no son causa directa.

Los factores más establecidos son:

•	Edad: a mayor edad mayor riesgo de desarrollar la enfermedad, pero el diagnóstico cada 
vez más precoz hace que se diagnostique en edades más tempranas6.

•	Factores hereditarios: si hay antecedentes de un familiar de primer grado se multiplica 
el riesgo por 2 de que un varón en particular pueda desarrollar la enfermedad, cuando 
existe en dos familiares por 5, en tres familiares por 11, y si un hermano ha padecido la 
enfermedad a la edad de 45-50 años se multiplica el riesgo por 177, 8.

•	Raza: se ha observado una mayor I entre la raza afroamericana, mientras que la asiática 
es la que presenta menores tasas de incidencia.

Hay múltiples factores ambientales y estilos de vida que actúan como protectores (conductas 
sexuales, factores dietéticos como los licopenos y polifenoles de la dieta mediterránea) o como 
favorecedores (consumo de grasas saturadas), pero no hay suficientes datos para recomendar 
cambios en el estilo de vida para disminuir ese riesgo9. Se puede recomendar sin evidencia 
concluyente al respecto, una dieta baja en grasas y rica en frutas y verduras, pudiendo tener 
algún impacto positivo sobre la I de Ca P10.

CLÍNICA.-

Aunque el Ca P tiene una presentación asintomática en el 90% de los casos, en estadios  
avanzados podemos encontrar diferentes síntomas asociados al tumor:

•	Hematuria.

•	Síntomas miccionales.

•	Síntomas derivados de la uropatía obstructiva alta (el tumor puede atrapar uno o los 
dos uréteres).

•	Síntomas derivados de la metástasis óseas (dolor óseo).

Según un estudio realizado por la AEU (2011), uno de cada tres pacientes (39,5%) puede 
presentarse con síntomas del tracto urinario inferior (STUI), al coexistir con elevada frecuencia 
con hiperplasia benigna de próstata (HBP), sin ser ambas patologías excluyentes. Siendo 
necesario hacer un buen diagnóstico diferencial con otras patologías que presenten STUI (ver 
capítulo HBP). Por otra parte en el citado estudio, se observó que el 62,2% de los pacientes 
presentaban comorbilidades.

DIAGNOSTICO.-

Tiene como objetivo realizar un diagnóstico precoz, detectando los tumores que son 
clínicamente significativos y con alta morbimortalidad si se demora el tratamiento; y los tumores 
que representan poco o ningún riesgo para la vida11. 

ESTUDIO INICIAL:

En la valoración inicial del paciente con sospecha de Ca P, se incluirá una detallada anamnesis 
orientándola a los antecedentes personales, familiares y los factores de riesgo; una completa 
exploración física, centrada en abdomen, periné y genitales (NE 3 GR C); y un tacto rectal (TR) 
(NE 3 GR C) como exploración urológica imprescindible, barata y de alta rentabilidad diagnóstica, 
que permite detectar alteraciones en el tamaño, consistencia o uniformidad de la próstata12, 13.

Según las Guías Europeas5, hasta un 18% de los tumores prostáticos son detectados sólo 
mediante TR (NE 2a) y asociado a un PSA >2ng/ml, aumenta el valor predictivo positivo (VPP) 
hasta 30%. Según el estudio de I del 2011, un tercio de los diagnósticos de Ca P tenían alteración 
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en el TR6. Cuando el tumor es palpable, implica al menos un estadio T2, pero hay que tener en 
cuenta que un TR normal no descarta Ca P. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS BÁSICAS:

Desde el ámbito de la AP, ante la sospecha de un Ca P se debería solicitar como pruebas 
complementarias básicas: 

•	Sistemático y sedimento de orina  para descartar infecciones del tracto urinario inferior 
(ITUs) y hematuria. 

•	Bioquímica sanguínea básica con creatinina para valorar la función renal.

•	La prueba de laboratorio fundamental es la determinación en sangre del Antígeno 
Específico Prostático (PSA) (NE 3 GR B). Se empezó a utilizar en el año 1987 y fue una 
revolución en el campo de la urooncología, incrementándose desde entonces la detección 
de Ca P en estadios iniciales13: 

•	Es una kalicreina (Glicoproteína) sintetizada por la glándula prostática y secretada al 
líquido seminal donde tiene una función fluidificante asociada a su actividad enzimática. 
Sólo una pequeña cantidad pasa a sangre.

•	No es un marcador tumoral específico de Ca P, si no de tejido prostático.

•	Existen tres formas de PSA circulante: PSA libre, PSA unido covalentemente a la α-1 
antiquimotripsina (PSA-ACT) y PSA combinado con la α-2 macroglobulina (PSA-MG) 
(casi indetectable). El PSA total es la suma de estos tres valores7, 14.  Estudios recientes 
han descubierto que las células prostáticas malignas, pero no las benignas pueden 
sintetizar ACT, y por tanto liberar hacia la sangre el complejo PSA-ACT, con lo que la 
forma libre en los Ca P estaría disminuida.

•	Se considera un valor normal de PSA entre 0 y 4 ng/ml, por ser el más aceptado en la 
práctica clínica. Un 15% de los hombres con Ca P tienen valores <4 ng/ml y 55% de ellos 
son de alto grado15.

•	También se emplea el cálculo de la razón de PSA (PSA libre/ PSA total). En pacientes 
con PSA total entre 4 y 10 ng/ml, cifras <20% orientan hacia Ca P11, 12. 

•	Hay que tener en cuenta que el PSA en sangre también se eleva por agresiones 
prostáticas, como la infección activa o la instrumentación urológica16.

•	Se utiliza para el diagnóstico del Ca P, estadificación del Ca P al diagnóstico: los niveles de 
PSA aumentan conforme el estadio de Ca P es más avanzado, existiendo una correlación 
entre las concentraciones plasmáticas de PSA, el estadio patológico y el volumen tumoral7. 
Y monitorización de respuesta terapéutica y de recidiva tras el tratamiento del Ca P.

•	Otras determinaciones de PSA:

o	 PSA nadir: es el valor de PSA más bajo después de cualquier tratamiento recibido. 
La elevación del PSA por encima de 0,3 ng/ml en pacientes que han recibido 
tratamiento con 5-ARIs (inhibidores de la 5-α-reductasa), se ha propuesto por 
algunos autores17, como de utilidad para el diagnóstico de Ca P. Habitualmente 
se emplea en el seguimiento del tratamiento en el paciente con HBP.

o	 Velocidad del PSA: incremento absoluto del valor del PSA en un año, expresado 
en ng/ml/año con punto de corte de 0,7518 (NE 1a).

o	 Densidad del PSA: es la relación del nivel del PSA total con el volumen de la 
próstata (VoP) determinado por ecografía transrectal. Se utiliza un límite de 
corte de 15 ng/ml/cm3. Es muy dependiente del examinador por lo que los 
estudios realizados no logran demostrar su utilidad19.
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•	Otros marcadores (no disponibles en AP) 7, 20: El más utilizado es el PCA3 que es un 
gen altamente hiperexpresado en el Ca P y órgano específico. La expresión del RNA 
no codificador del PCA3 es detectable en el sedimento de orina obtenida tras masaje 
prostático durante el TR. Tiene una sensibilidad (S) y una especificidad (E) algo mayores que 
el PSA, 46,2-82,3% y 56,3-89% respectivamente; y tiene la ventaja de no verse influido por 
el VoP ni las prostatitis. Aunque su uso aún es experimental, su principal objetivo se centra 
en la optimización de las biopsias realizadas, es decir, disminuir el número de biopsias de 
repetición innecesarias; estimándose una tasa de ahorro de biopsias entre el 40 y 67%. 

PRUEBAS DE IMAGEN:

Otras pruebas complementarias no disponibles en AP y efectuadas en atención especializada:

•	Ecografía transrectal de próstata12, 17, 20:

Puede detectar lesiones sospechosas tumorales en la glándula prostática y valorar la extensión 
local. Tiene un VPP bajo (hasta 50%), pues un 24-40% de los Ca P son isoecoicos con el 
parénquima prostático, por lo que sólo se pueden diagnosticar por biopsias aleatorizadas de la 
glándula. La imagen típica de Ca P es un nódulo hipoecoico en la zona periférica.

Su utilidad reside en: 

•	Servir de vehículo para la realización de biopsias.

•	Valorar el VoP, con mayor exactitud que la ecografía abdominal.

•	La ecografía tridimensional21 y la ecografía con contraste22 pueden mejorar la 
estadificación con respecto a la exploración bidimensional convencional.

•	TC y RMN 23, 24:

•	TC: nos permite valorar ganglios linfáticos, delimitar metástasis. No tiene S en el tumor.

•	RMN: proporciona la mejor identificación de la anatomía de la glándula prostática. Y 
permite valorar la imagen funcional de la próstata mediante técnicas como difusión 
(RMD), espectroscopia (RMS) y perfusión con contraste dinámico (RMC).

•	La gammagrafía ósea es la prueba con mayor S diagnóstica para las metástasis óseas.

BIOPSIA DE PRÓSTATA:

El diagnóstico definitivo es anatomopatológico, siendo la biopsia dirigida por ecografía transrectal 
el “patrón oro”. La biopsia inicial deberá incluir un mínimo de 10 muestras repartidas homogéneamente 
en las zonas periféricas de la glándula. Alternativa comparable es la punción transperineal25, también 
dirigida por ecografía transrectal, sobre todo en las biopsias por saturación o rebiopsias26. 

Existen patrones para la ubicación de las muestras en la glándula prostática e indicaciones 
para repetir las biopsias, basándose fundamentalmente en la persistencia de PSA elevado, del TR 
patológico y del riesgo estimado del paciente27, 28.

Sólo se recomienda la biopsia si va a influir en el tratamiento que se aplique posteriormente (GR C).

Las complicaciones más frecuentes de la biopsia transrectal son :

•	Hemospermia, que puede durar semanas.

•	Hematuria macroscópica, que suele ceder en 24 horas.

•	Rectorragia, habitualmente autolimitada en 48 horas.

•	 ITUs y/o sepsis (la más grave de las complicaciones).

•	Retención de orina (RAO).

La preparación para la biopsia incluye la profilaxis antibiótica con quinolonas (NE 1b), 
adaptándolo a la S del E. Coli en cada área de salud y la preparación rectal con enema.
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La técnica se puede realizar con anestesia local rectal (NE 1b), infiltración transrectal o 
transperineal de los nervios periprostáticos o regional en el caso de las biopsias por saturación.

Sistema de gradación gleason17, 20:

Este sistema describe los patrones de crecimiento arquitectural y de diferenciación glandular 
del tumor a pequeño aumento en las piezas de biopsia. Escalado en 5 grados, el grado 1 se 
refiere al patrón de crecimiento menos agresivo (bien diferenciado) y el grado 5 al más agresivo 
(indiferenciado). La suma de los dos patrones predominantes encontrados en la muestra, por orden 
de frecuencia y siempre incluyendo el de mayor grado detectado, se expresa entre paréntesis y 
proporciona la puntuación combinada o score, de 2 a 10, que es la que se aplica habitualmente en 
la práctica clínica. Por ejemplo: un grado combinado de 7 (4+3), tiene peor pronóstico que 7 (3+4).

Estadificación:

La estadificación sirve para evaluar con la mayor precisión la extensión real tumoral, por un lado 
establecer un pronóstico de la enfermedad y por otro ayudar a seleccionar la mejor opción terapeútica5.

En la actualidad, el sistema de clasificación es el TNM del 2009 (tabla 1)17.

Según el estadio clínico, se puede clasificar en:

•	Cáncer localizado: no existe extensión fuera de la cápsula prostática ni afectación de 
ganglios linfáticos ni metástasis.

•	Cáncer localmente avanzado: existe afectación extracapsular o de vesículas seminales 
pero sin afectación linfática o metastásica.

•	Cáncer diseminado: existe invasión linfática y/o metástasis o cuando el tumor invade 
estructuras adyacentes.

T - Tumor primario

TX No se puede evaluar el tumor primario

T0 Ausencia de datos de tumor primario

T1 Tumor clínicamente inaparente no palpable ni visible en las pruebas de imagen

T1a El tumor es un hallazgo histológico fortuito en el 5 % o menos del tejido resecado

T1b El tumor es un hallazgo histológico fortuito en más del 5 % del tejido resecado

T1c Tumor identificado en una biopsia por punción (por ejemplo, debido a una concentración elevada 
de antígeno prostático especifico [PSA])1

T2 Tumor limitado a la prostata1

T2a El tumor afecta a la mitad de un lóbulo o menos

T2b El tumor afecta a más de la mitad de un lóbulo, pero no a los dos lóbulos

T2c El tumor afecta a los dos lóbulos

T3 El tumor se extiende a través de la capsula prostática2

T3a Extensión extracapsular (unilateral o bilateral), incluida la afectación microscópica del cuello de la vejiga

T3b El tumor invade una o ambas vesículas seminales

T4 El tumor esta fijo o invade estructuras adyacentes distintas de las vesículas seminales: esfínter 
externo, recto, músculos elevadores o pared de la pelvis

N - Ganglios linfáticos regionales3

Nx No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales

N0 Ausencia de metástasis ganglionares regionales

N1 Metástasis ganglionares regionales
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M - Metástasis a distancia4

Mx No se pueden evaluar las metástasis a distancia

Mo Ausencia de metástasis a distancia

M1 Metástasis a distancia

M1a 
M1b 
M1c

Ganglios linfáticos no regionales
Huesos
Otros focos

1- Un tumor hallado en uno o ambos lóbulos mediante una biopsia por punción, pero que no es palpable ni 
visible en las pruebas de imagen, se clasifica como T1c.
2- La invasión del vértice de la próstata, o de la cápsula prostática (pero sin sobrepasarla), no se clasifica 
como pT3, sino como pT2.
3- Las metástasis no mayores de 0,2 cm pueden designarse pN1 mi.
4- Cuando exista más de un foco de metástasis, debe utilizarse la categoría más avanzada.

Tabla 1: Clasificación TNM (Tumor-Ganglios-Metástasis) del Ca P*

CRIBADO DEL CÁNCER DE PRÓSTATA.-

La determinación  del PSA se ha usado para detectar y seguir el Ca P durante más de 15 años. 
Aunque ha permitido la detección temprana del Ca P, los efectos derivados del sobrediagnóstico 
y sobretratamiento no pueden ser ignorados30. 

La intención de una campaña de screening es la reducción de la morbimortalidad de la 
enfermedad y tiene como objetivos:

•	Disminuir la mortalidad específica por Ca P y la global.

•	Aumentar el pronóstico de vida de los varones diagnosticados de Ca P.

•	Mejorar la calidad de vida (CdV) de los varones con Ca P31.

El término CdV en estos pacientes adquiere una especial relevancia. El sobrediagnóstico 
genera tratamiento, con el riesgo elevado de efectos secundarios que influyen directamente en la 
CdV. Hay un porcentaje (10-56%) de cánceres que nunca tendrían sintomatología, pero debido al 
sobrediagnóstico acaban frecuentemente con tratamiento32, 33.

Por todo ello, el screening ha sido un tema muy controvertido y discutido, con diferentes 
recomendaciones en las guías clínicas de actuación, asumiendo que el diagnóstico precoz 
resultaba beneficioso.

Las esperanzas estaban puestas en los resultados de los últimos dos ensayos clínicos 
randomizados34, 35: El PLCO (The Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian Cáncer Screening Trial) 
y el ERSPC (European Randomized Study of Screening for Prostate Cáncer), ambos estudios 
dotados de la máxima evidencia científica y que iban a aportar luz nueva acerca de utilizar el PSA 
como cribado poblacional. Pero, los resultados de ambos no apoyan esta teoría, al no aportar 
un impacto significativo ni en la mortalidad específica por cáncer ni en la global. Se asocia a un 
incremento de diagnósticos del 46%, principalmente en estadios más precoces y no tiene impacto 
en estadios intermedios ni en los avanzados, conduciendo a un sobrediagnóstico entre el 29-56%. 
Por tanto, el incremento en el diagnóstico no se traduce en un descenso en la mortalidad36. El 
PLCO llegó a la conclusión de que la mortalidad por Ca P en individuos con cáncer detectado 
mediante cribado, fue muy baja y no presentaba diferencias significativas entre los dos grupos de 
estudio (NE 1a). El estudio ERSPC reducía la tasa de fallecimientos por Ca P en un 20% pero, se 
asociaba a un alto riesgo de tratamiento excesivo (NE 1b). Ambos estudios proporcionan datos 
para compartir con los pacientes que deseen información detallada sobre el screening del Ca P5.
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Y en esta línea, las distintas guías clínicas desaconsejan el screening y aconsejan informar 
al paciente sobre los pros y los contras de la determinación del PSA y la decisión debe ser 
compartida entre el médico y el paciente5, 36.

Según las directrices de la EAU, debido a que los varones ≥75 años presentan un menor riesgo 
de fallecimiento por Ca P, si en su primera visita de detección presentasen un valor ≤3 ng/ml, no 
sería necesario realizar más determinaciones de PSA.

Además por primera vez, la US Preventive Services Task Force (USPSTF) elaboró un informe en 
el 2011, desaconsejando el screening poblacional con un GR D, debido a que los riesgos y efectos 
indeseables superarían a los beneficios37, 38.

Por tanto, el paciente ideal para un cribado poblacional sería:

•	Varón con probable riesgo aumentado de Ca P (antecedentes familiares).

•	Con una edad como para beneficiarse del cribado (que tenga una expectativa de vida 
superior a 10 años).

•	Que estén dispuestos a someterse a las pruebas de diagnóstico adecuadas y a los 
tratamientos acordes.

Se recomienda cribado oportunista tras valorar el riesgo individual y sólo realizar si existe 
riesgo elevado:

•	Varones mayores de 45 años con un antecedente familiar de primer grado de Ca P.

•	Varones mayores de 40 años con más de dos antecedentes familiares de primer grado 
de Ca P.

•	Varones de raza negra mayores de 45 años.

El paciente tiene que recibir información detallada acerca de los pros y contras del cribado, y 
consensuar la decisión con su médico de atención primaria (MAP). 

En ningún caso se debe realizar el cribado si el paciente no conoce las ventajas, las limitaciones 
y los efectos adversos asociados al tratamiento. Los médicos deben considerar la detección 
individual basada en los beneficios/riesgos y los factores de riesgo individuales.

TRATAMIENTO.-

El tratamiento del Ca P viene determinado por varias características fundamentales: las 
intrínsecas al tumor en cuanto a su diferente agresividad, su capacidad metastatizante o el 
comportamiento hormonodependiente y las diferentes opciones terapéuticas en continua 
evolución, como la posibilidad de exéresis completa de la glándula, la respuesta adecuada a la 
radioterapia (RT) y posibilidad de terapias focales curativas como la braquiterapia, crioterapia o 
aplicación de ultrasonidos de alta intensidad. 

Se valoran para su indicación múltiples factores:

•	Edad del paciente, esperanza de vida y comorbilidad39, índice de CdV, puntuación IPSS 
y valores flujométricos.

•	Estadificación TNM y grupo de riesgo pronóstico.

•	Grupos de riesgo40, 41:

o	 Muy bajo riesgo: T1c, Gleason ≤6, PSA <10 ng/ml.

o	 Bajo riesgo: T1-T2a, Gleason ≤6, PSA <10 ng/ml.

o	 Riesgo intermedio: T2b-T2c, Gleason 7, PSA 10-20 ng/ml.

o	 Alto riesgo: T3a, Gleason 8-10, PSA >20 ng/ml.

o	 Muy Alto riesgo: T3b-T4 N0 ó cualquier T con N1. 
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•	Elección del paciente tras información exhaustiva de las opciones de tratamiento y de 
las complicaciones de las mismas, derivadas de un correcto estudio de las características 
del tumor y del paciente42.

Las opciones son diversas y se agrupan en tres grandes conceptos: tratamiento conservador, 
tratamiento con intención curativa del Ca P organoconfinado y tratamiento del Ca P no 
organoconfinado43, 44. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR DEL Ca P.- 

ACTITUD EXPECTANTE:

Indicado en pacientes diagnosticados de Ca P localizado de bajo riesgo, de edad avanzada 
o con expectativa de vida limitada por comorbilidades, que no son candidatos a tratamiento 
agresivo curativo. Se realiza tratamiento conservador del Ca P hasta la aparición de progresión 
local o sistémica. 

El tratamiento paliativo de la obstrucción urinaria mediante RTU prostática y/o hormonoterapia 
o RT para el tratamiento paliativo de las metástasis. 

Puede haber mayor riesgo de fallecimiento en los pacientes tratados inicialmente con 
bicalutamida que los manejados con actitud expectante17, 45 (NE 2a). 

También puede estar indicada en casos muy seleccionados de cáncer localmente avanzado o 
metastásico.

VIGILANCIA ACTIVA: 

Decisión activa de no tratar inmediatamente al paciente y realizar seguimiento con vigilancia estrecha.

Se inicia tratamiento con intención curativa al detectar progresión de PSA (duplicación a los 2-4 
años) o progresión de la gradación a Gleason >7 en biopsias de control46, 47.

TRATAMIENTO CON INTENCIÓN CURATIVA.-

Hablamos de tratamiento con intención curativa al tratar un Ca P organoconfinado.

Es imposible afirmar si un tratamiento es claramente superior a otro, debido a la ausencia de 
ensayos aleatorizados controlados en este campo17.

PROSTATECTOMÍA RADICAL: 

Es la técnica quirúrgica de referencia48. La ausencia de datos provenientes de cribado impide 
afirmar que es la técnica de elección para el tratamiento del Ca P organoconfinado, sin embargo, 
es la única técnica que ha demostrado ser superior a la vigilancia activa de forma aislada49, 50. Las 
tasas de supervivencia sin recidiva y supervivencia específica a los 10 años oscilan entre un 60-
75% y 94-98% respectivamente48.

Indicaciones: 

•	En pacientes con tumor localizado, de bajo riesgo o intermedio (T1a-T2b, puntuación 
Gleason 2-7, PSA <20ng/ml y esperanza de vida >10 años. NE 1b).

Opcional en pacientes: 

•	Con esperanza de vida >15 años, T1a y Gleason 7 (NE 3). 

•	Seleccionados, con bajo volumen tumoral, pero de alto riesgo por infiltración capsular 
focal (T3a), Gleason 8-10 o PSA >20 ng/ml (NE 3).

•	De muy alto riesgo (T3b-T4 o N1) como parte de tratamiento multimodal (NE 3).

Técnica: 

•	Prostatectomía radical abierta, laparoscópica o robótica. Consiste en la extirpación 
total de la glándula y vesículas seminales, con posterior anastomosis del cuello vesical 
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a la uretra. Ninguna de las tres ha demostrado mejores resultados oncológicos51 sin 
embargo, sí que existen diferencias en cuanto a las complicaciones quirúrgicas. 

•	Está indicada la preservación de las bandeletas vasculo-nerviosas con intención de disminuir 
el riesgo de incontinencia urinaria (IU) y disfunción eréctil (DE) en tumores de bajo riesgo.

•	Linfadenectomía pélvica ampliada: su finalidad es tanto terapéutica como de estadiaje. 
La detección de ganglios afectos puede modificar la actitud de terapia adyuvante y su 
número es indicador pronóstico52.

Complicaciones más frecuentes (Tabla 2)4, 17.

COMPLICACIONES %

Disfunción eréctil 29,0-100,0

Incontinencia de esfuerzo leve 4,0-50,0

Incontinencia de esfuerzo severa 0,0-15,4

Fístula urinaria 0,3-15,4

Obstrucción cuello vesical 0,5-14,6

Sangrado importante 1,0-11,5

Estenosis uretral 2,0-9,0

Trombosis venosa profunda 0,0-8,3

Tromboembolismo pulmonar 0,8-7,7

Lesión Rectal 0,0-5,4

Linfocele 1,0-3,0

Muerte perioperatoria 0,0-2,1

Obstrucción ureteral 0,0-0,7

Tabla 2.- Complicaciones de la Prostatectomía Radical

Manejo de márgenes quirúrgicos positivos: en el caso de encontrar un estadiaje tras el análisis 
de la pieza quirúrgica T3 N0 M0, con márgenes quirúrgicos positivos, la aplicación de RT externa 
mejora la tasas de supervivencia global, libre de enfermedad y de recidiva bioquímica17 (NE 1).

RADIOTERAPIA EXTERNA: 

Aunque no existen estudios randomizados comparativos con cirugía, se acepta que la 
supervivencia a largo plazo es equiparable, proporcionando una CdV similar1.

Habitualmente se asocia un tratamiento hormonal53.

Indicaciones: Son las mismas que para cirugía radical, sin límites tan concretos basados en la 
esperanza de vida, comorbilidad o alto riesgo quirúrgico. Opción en pacientes que rechazan la cirugía.

Técnica: Los tratamientos radioterápicos han evolucionado exponencialmente con la gestión 
informática de los aceleradores lineales, localizando el tejido diana mediante TC. Se emplea la 
técnica de conformación tridimensional (RTC3D), consiguiendo moldear la concentración de 
la radiación sobre el tejido prostático y disminuyendo la radiación recibida por las estructuras 
vecinas de la próstata, fundamentalmente vejiga y recto. La dosis mínima recomendada es de 
72-74 Gy, que se fraccionan habitualmente en dosis diarias de 2 Gy, con cinco dosis por semana, 
por lo que el tratamiento suele prolongarse hasta las 7 semanas. Estas dosis pueden variar 
según el estadio y grupo de riesgo. Actualmente, el “patrón oro” es la evolución a Radioterapia 
de Intensidad Modulada (IMRT) en la que en cada campo se puede variar la intensidad de la 
radiación, permitiendo aplicar dosis de 76-80 Gy, mejorando la tasa de recurrencia a la vez que se 
reducen  las tasas de toxicidad tardía54, 55.
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Adyuvancia hormonal: La asociación de hormonoterapia con RT es el tratamiento de referencia 
en los tumores localmente avanzados para pacientes con esperanza de vida superior a 5 años56. 
La duración del tratamiento debe sopesarse en cada caso (desde 6 meses a 3 años), teniendo en 
cuenta los efectos secundarios57. 

Complicaciones más frecuentes:

•	Agudas: se presentan durante la administración del tratamiento o en los tres primeros 
meses desde que finalizó el mismo. Afectan fundamentalmente al intestino, con proctitis 
a veces hemorrágica o enteritis con diarreas de intensidad variable; y al aparato urinario, 
con cistitis y uretritis. El 65% de los pacientes presentan síntomas menores y en un 15% 
precisan medicación.

•	Crónicas (Tabla 3): aparecen pasados los 6 meses. 

COMPLICACIONES TARDÍAS %

Proctitis 8,2

Obstrucción cuello vesical /uretra 7,1

Incontinencia urinaria 5,3

Cistitis 5,3

Hematuria 4,7

Diarrea crónica 3,7

Edema extremidades inferiores 1,5

Obstrucción intestinal 0,5

Tabla 3.- Complicaciones crónicas de la Radioterapia Externa.

La tasa de preservación de la función eréctil a los dos años es de 0,52 frente a 0,25 después de cirugía58.

BRAQUITERAPIA DE BAJA TASA:

Consiste en la implantación permanente en el interior de la próstata de semillas de material 
radiactivo de baja tasa, que produce irradiación focal prolongada en el tiempo.

Indicaciones: Grupo de bajo riesgo (T1c-T2a, Gleason <7, PSA <10 ng/ml (NE 2b).

No se recomienda si: 

•	VoP >50 cc o presencia de lóbulo medio prominente.

•	Antecedentes de resección o adenomectomía prostática.

•	Alteraciones miccionales importantes (flujometría con flujo máximo inferior a 15 ml/s o 
IPSS >12).

Técnica: Implante percutáneo transperineal permanente, dirigido por ecografía transrectal, de 
semillas radiactivas de I125 generalmente. Se realiza bajo anestesia general o raquianestesia en un 
único acto.

Complicaciones más frecuentes: DE (16-40%), RAO (1,5-22%), que en un 8,7% obliga a realizar 
RTU prostática; e IU (0-19%). 

BRAQUITERAPIA DE ALTA TASA:

Indicada como complemento a la RT externa en pacientes de alto riesgo de progresión. Permite 
aumentar la dosis total de radiación al aplicarse directamente en la glándula. La dosis de radiación 
se emite en una sesión, desde unas antenas implantadas en la próstata vía transperineal, dirigidas 
por ecografía transrectal.
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OTROS TRATAMIENTOS CURATIVOS: 

Crioterapia.- 

Reconocida por la EAU, como alternativa terapéutica real para el tratamiento del Ca P. Consiste 
en la congelación mediante criosondas del parénquima prostático, introducidas mediante punción 
percutánea transperineal ecodirigida.

Indicaciones: En pacientes con Ca P localizado de bajo riesgo. Potencialmente en pacientes 
con riesgo intermedio y que rechacen o no sea factible la cirugía (GR C). El VoP en el momento 
de la intervención será <40cc.

Complicaciones: DE en un 80% de los casos, IU 4,4%, RAO 2% y  Fístula 0,2%.

HIFU.-

Consiste en aplicación de ultrasonidos de alta intensidad dirigidos desde un transductor 
endoanal, con efectos térmicos y mecánicos sobre la próstata produciendo la necrosis tisular. El 
procedimiento se realiza bajo anestesia regional o general. Actualmente se considera un tratamiento 
en fase experimental, los estudios controlados disponibles sobre su efectividad son insuficientes17.

TRATAMIENTO HORMONAL PRIMARIO: 

Se considera una opción en pacientes sintomáticos con Ca P localizado no candidatos a 
tratamiento con intención curativa.

TRATAMIENTO DEL CA P NO ORGANOCONFINADO O METASTÁSICO.- 

En casos T3 o T4N0M0, se recomienda el empleo de RT externa concomitante a hormonoterapia 
adyuvante con una duración de 3 años (NE 1 GR A).

TRATAMIENTO HORMONAL. CASTRACIÓN:

La presencia de testosterona es esencial para la perpetuación del Ca P59. El tratamiento de 
ablación androgénica es la referencia terapéutica en el Ca P en estadios avanzados.

Aunque no aumente la supervivencia global, retrasa la progresión, previene complicaciones y 
disminuye los síntomas (NE 1b).

Indicaciones: enfermedad localmente avanzada y enfermedad metastásica.

Tipos de tratamiento:

•	Orquiectomía (total o subalbugínea): requiere de intervención quirúrgica. Reduce 
de forma rápida los niveles séricos de testosterona con el único escape del 5% de 
producción hormonal suprarrenal. Desplazada por la castración química debido al alto 
impacto psicológico que produce a los pacientes.

•	Agonistas de LHRH: inhiben la síntesis de gonadotropinas mediante un efecto feedback 
negativo por agotamiento. Equiparables a la orquiectomía en cuanto supresión de 
testosterona, mejoría clínica y resultados60.

•	Antiandrógenos: bloquean los receptores prostáticos periféricos, inicialmente 
esteroideos, como el acetato de ciproterona, que poseen actividad corticoidea y 
progestágena asociada. Actualmente se emplean los derivados no esteroideos como la 
flutamida y  bicalutamida que carecen de efecto progestágeno.

•	 Inhibidores de la síntesis de andrógenos: abiraterona, es un fármaco antiandrógeno 
que inhibe la síntesis de andrógenos testiculares, suprarrenales y en las propias células 
tumorales. Ha demostrado en estudios en fase III61, mejorar la supervivencia en pacientes 
con Ca P resistente a la castración después de recibir tratamiento quimioterápico 
(docetaxel)62. Así mismo, recientemente se ha aprobado la indicación como tratamiento 
opcional en aquellos pacientes con Ca P metastásico resistente a la castración que aún 
no tienen indicación de quimioterapia (QT) con docetaxel48.
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Pautas recomendadas:

•	Terapia antiandrogénica estándar: bicalutamida 50 mg/ 24 h.

•	Terapia antiandrogénica como monoterapia: bicalutamida 150 mg/24 h. Aunque su eficacia 
es inferior a la castración, tiene menos efectos adversos en cuanto a sofocos o disfunción 
sexual. 

•	Castración química: análogos de LHRH (buserelina, goserelina, leuprorelina, triptorelina 
e histrelina). Disponible en preparaciones depot mensual, trimestral, semestral o 
implantes anuales.

•	Bloqueo androgénico completo: asociación de antiandrógeno y análogo de LHRH. Se inicia 
con el antiandrógeno previo a la administración del análogo para evitar el efecto de activación 
o “flash” producido por la estimulación inicial  en el proceso del feedback negativo.

Complicaciones y efectos secundarios:

•	Castración: 

o	 Disminución de la libido con DE y respuesta variable a fármacos vasoactivos 
como sildenafilo. 

o	 Sofocos, posiblemente el efecto secundario más frecuente. Tratados con 
estrógenos y progestágenos a bajas dosis63, fitoestrógenos de la soja o 
antidepresivos como venlafaxina.

o	 Osteoporosis con fracturas óseas. Tras un tratamiento prolongado, el riesgo se 
incrementa un 45%. En pacientes metastáticos, el tratamiento con bifosfonatos 
puede reducir el riesgo y más recientemente se emplea acido zolendrónico o 
denosumab (anticuerpo monoclonal)64. 

o	 Riesgo cardiovascular y metabólico incrementado, sin haberse demostrado una 
elevación de la tasa de mortalidad por esta causa.

•	Antiandrógenos: se produce ginecomastia en el 50% de los pacientes. Mejor preservación 
de la función sexual comparado con el tratamiento con análogos de LHRH65.

TRATAMIENTO DEL CA P RESISTENTE A LA CASTRACIÓN:

Ante la sospecha de resistencia al tratamiento hormonal, la primera medida debería ser la 
determinación en suero de los niveles de testosterona para verificar que son inferiores a 50 ng/
dl o 1,7 nmol/l. 

Se considera que estamos ante una resistencia al tratamiento de castración cuando coexiste 
una elevación del PSA en tres determinaciones separadas al menos un semana, >50% del PSA 
nadir, siempre que esta cifra sea superior a 2ng/ml y se haya realizado al menos una maniobra 
hormonal secundaria, como la retirada del antiandrógeno, el empleo de estrógenos o ketoconazol. 
También cuando hayan progresado las metástasis óseas o de partes blandas.

Tratamientos:

•	Abiraterona: acetato de abiraterona 1000 mg/24 h, asociado a prednisona 10 mg/24 h66.

•	Docetaxel: a dosis de 75mg/m2, asociado a prednisona, se considera el tratamiento 
estándar en los casos resistentes a la castración.

•	Cabazitaxel: considerado de elección como segunda línea de QT.

TRATAMIENTO DE LA METÁSTASIS SINTOMÁTICAS:

Los bifosfonatos podrían disminuir el riesgo de eventos relacionados con el tejido óseo. Una vez 
detectadas, la RT externa paliativa es altamente efectiva, incluso en dosis única67.



177

SEGUIMIENTO.-

Todos los pacientes que hayan realizado un tratamiento del Ca P con intención curativa, deben realizar 
un seguimiento estrecho sobre todo los primeros años, para detectar los fracasos del tratamiento.

El dato fundamental empleado es la determinación en sangre del PSA e imprescindiblemente, 
su evolución. Debido a que cada tratamiento modifica de distinta forma los niveles de PSA, se 
acepta el uso de la referencia del PSA nadir10. También es importante la realización de TR para 
detectar casos de recidiva local.

REVISIONES PROGRAMADAS:  

Se recomienda determinación de PSA total en sangre a los 3, 6, y 9 meses tras el tratamiento; 
luego cada 6 meses durante 3 años; y posteriormente determinación anual17.

El programa de seguimiento depende del tratamiento realizado:

•	Seguimiento mediante vigilancia activa: determinaciones de PSA y TR cada 3 meses 
durante los 2 primeros años; después, semestralmente. Biopsia prostática al año, a los 4 
años y a los 7 años (debe haber al menos 10 cilindros por biopsia)13.

•	Seguimiento tras cirugía: 

o	 Podemos decir que la cura del Ca P es completa, cuando los hombres tratados con 
cirugía mantienen niveles de PSA <0,2 ng/ml, al menos durante 10 años tras la cirugía. 

o	 Recidiva tras prostatectomía radical: se considera recurrencia tumoral dos 
valores consecutivos de PSA >0,2 ng/ml, después de la sexta semana de la 
cirugía. Puede verse apoyado por un TR con nódulo palpable. En estos casos, 
se recomienda realizar RT externa de rescate antes de alcanzar cifras de 0,5 ng/
ml (NE 3). La elevación del PSA >20-30 ng/ml, orienta a recidiva metastásica.

•	Seguimiento tras RT: si el tratamiento elegido es la RT, el alcanzar un PSA de 0,4 ng/ml 
implica buen pronóstico. La diferencia con la cirugía es el tiempo que tardan en obtenerse 
esos valores. Mientras que con la cirugía se van a obtener en 6 semanas tras el tratamiento, 
con la RT el tiempo se alarga hasta 27 meses. La recidiva bioquímica se produce cuando 
tenemos dos determinaciones trimestrales de aumento de PSA >2 ng/ml por encima 
del PSA Nadir. La duplicación del PSA al año, sugiere recidiva local. Si la duplicación se 
produce a los 3 meses o presenta un valor >20-30 ng/ml, sugiere recidiva metastásica.

•	Seguimiento del tratamiento hormonal: después del tratamiento hormonal se realiza un 
seguimiento a los 3 y 6 meses. Las revisiones posteriores se programan individualmente. 
Se deben realizar con determinación en sangre de: PSA, testosterona, enzimas hepáticas 
(por la posibilidad de hepatotoxicidad de los antiandrógenos), hemoglobina (por el 
descenso del 20% de hemoglobina en sangre que suele provocar), creatinina sérica 
(detectar a tiempo las afecciones obstructivas por progresión local), fosfatasas alcalinas 
(podrían ser indicadores de metástasis óseas).

RECOMENDACIONES TRAS EL TRATAMIENTO:

No  debemos olvidar que lo que debe de priorizarse  en nuestras recomendaciones es la 
Educación a los pacientes respecto a cambios en su estilo de vida: aconsejar sobre la práctica 
regular de ejercicio físico, la conveniencia del abandono de hábitos poco saludables (tabaco y 
alcohol) e incidir en hábitos dietéticos  que incluyan la ingesta de calcio y vitamina D.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN.-

En el último año, la AEU en colaboración con las Sociedades de Oncología Radioterápica (SEOR) 
y la de Oncología Médica (SEOM), ha elaborado un informe estandarizado para la detección y 
seguimiento del paciente con Ca P en el ámbito de la AP. 
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Basado en este trabajo, se recomienda:

•	Retención urinaria: en el caso de cirugía reciente, la posibilidad de lesionar la anastomosis 
recomienda valoración por un Urólogo antes de cualquier manipulación. En el resto de 
los casos, sondaje vesical y remitir a su especialista con carácter PREFERENTE.

•	 Incontinencia urinaria: se utilizan en AP absorbentes y/o colectores. Se recomiendan 
ejercicios de rehabilitación esfinteriana. En ocasiones se pueden emplear fármacos 
como anticolinérgicos o antidepresivos. En casos graves, se suelen indicar dispositivos 
redentores tipo anillo externo o implante periuretral. El último eslabón pasa por el 
implante de esfínter artificial.

•	Hematuria: sin repercusión hemodinámica ni coágulos, se aconseja ingesta abundante 
de líquidos. Si hay repercusión hemodinámica o coágulos, remitir a URGENCIAS.

•	 Insuficiencia renal aguda sin retención urinaria: remitir a URGENCIAS.

•	Dolor: remitir al urólogo para valorar cambio de estadio oncológico y/o modificación de 
tratamiento analgésico en AP. 

•	Fractura ósea: derivar a urgencias para tratamiento urgente de la fractura y al urólogo 
con carácter PREFERENTE tras la estabilización del cuadro.

•	Procesos infecciosos Graves: remitir a URGENCIAS.

•	Síntomas intestinales: estreñimiento y diarrea, tratar en AP. Si diarrea muy importante 
remitir al digestivo de forma PREFERENTE una vez descartado proceso viral u otras 
enfermedades intercurrentes. Rectorragia, si ocasional tratamiento conservador. Si persiste 
remitir al digestivo PREFERENTE. Si rectorragia importante remitir a URGENCIAS.

Es importante tener siempre la CdV como objetivo terapéutico. La prolongación de la vida no 
siempre es la mejor opción.
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PUNTOS CLAVE.-

•	El Ca P es el cáncer más diagnosticado en la población masculina mundial.

•	Las mejoras en las técnicas diagnósticas, el aumento de las intervenciones quirúrgicas sobre la 
próstata en patologías benignas, ha provocado un aumento del diagnóstico precoz de Ca P,  en 
varones de menor edad y en estadios cada vez más precoces.

•	A mayor edad mayor riesgo de desarrollar la enfermedad; pero, el diagnóstico cada vez más 
precoz hace que se diagnostique en edades más tempranas.

•	Si hay antecedentes de un familiar de primer grado se multiplica el riesgo por 2 de que un 
varón en particular pueda desarrollar la enfermedad; cuando existe en dos familiares por 5, en 
tres familiares por 11, y si un hermano ha padecido la enfermedad a la edad de 45-50 años se 
multiplica el riesgo por 17.

•	Los varones afroamericanos presentan la mayor incidencia de Ca P, mientras que la población 
asiática presenta la menor.

•	Sólo un 11,6% de los casos presentan síntomas asociados al tumor al encontrase en estadio 
avanzado en el momento del diagnóstico, como hematuria, uropatía obstructiva o dolor óseo. 

•	Uno de cada tres pacientes tiene síntomas del tracto urinario inferior (STUI), al coexistir con 
HBP, sin ser patologías excluyentes.

•	El diagnóstico precoz recae sobre AP. 

•	Sólo se justifica un Screening oportunista en pacientes de riesgo con esperanza de vida superior 
a 10 años y dispuestos a someterse a las pruebas diagnósticas. Debe incluir una anamnesis, una 
exploración física con TR, analítica básica de sangre (con determinación de PSA) y orina. La 
información al paciente debe orientarse a compartir la decisión conociendo los riesgos.

•	El diagnóstico definitivo es anatomopatológico, siendo la biopsia dirigida por ecografía 
transrectal el “patrón oro”.

•	En la indicación del tratamiento se deben valorar múltiples factores como la edad, las 
comorbilidades, la estadificación y la gradación del tumor; el grupo de riesgo de progresión y la 
elección del paciente tras información adecuada.

•	Las opciones de tratamiento son diversas y se agrupan en tres grandes conceptos, con 
posibilidad de tratamientos combinados en adyuvancia o neoadyuvancia: 

•	Tratamiento conservador: en casos muy seleccionados.

•	Tratamiento con intención curativa del Ca P organoconfinado:

o	Prostatectomía radical. 

o	RT externa.

o	Braquiterapia, crioterapia, HIFU.

•	Tratamiento del Ca P no organoconfinado o metastásico:

o	Castración química: ablación androgénica con antiandrógenos y análogos LHRH.

o	Tratamiento del Ca P resistente a la castración: 

- Inhibidores de la síntesis de andrógenos.

- QT sistémica.

•	Los efectos secundarios más frecuentes son la DE y la IU en las técnicas quirúrgicas; la DE y la 
afección rectal o vesical en los tratamientos con RT. En la deprivación hormonal se producen 
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AEU.- Asociación Española de Urología.
AP.- Atención primaria.
5-ARIs.- Inhibidores de la 5-α-reductasa.
Ca P.- Cáncer de Próstata.
CdV.- Calidad de vida
DE.- Disfunción eréctil. 
EAU.- Asociación Europea de Urología.
GR.- Grado de recomendación.
I.- Incidencia.
IMRT.- Radioterapia de intensidad 

modulada.
ITUs.-  Infecciones urinarias.
IU.- Incontinencia urinaria.
MAP.- médico de atención primaria.
NE.- Nivel de evidencia.
ml/s.- mililitros/segundo
Pv.-  Prevalencia. 
QT.- Quimioterapia.
RAO.- Retención aguda de orina.
RT.- Radioterapia.

SEOM.- Sociedad española de oncología 
médica. 
SEOR.- Sociedad  española de oncología 
radioterápica. 
USPSTF. - US Preventive Services Task 
Force.
TC.- Tomografía computarizada.
TR.- Tacto rectal.
VoP.- Volumen prostático.
VPP.- Valor predictivo positivo.

ABREVIATURAS-

alteraciones en el metabolismo óseo y riesgo cardiovascular.

•	Revisiones con TR y determinación de PSA; y valorar su evolución con referencia al PSA nadir. 
La testosterona y bioquímica hepática en los casos de tratamiento hormonal.

•	Se recomienda revisión programada a los 3, 6, y 9 meses tras el tratamiento, luego cada 6 meses 
durante 3 años y después anualmente.

•	Se considera recurrencia tumoral tras prostatectomía radical la elevación en dos determinaciones 
consecutivas del PSA >0,2 ng/ml. 

•	El PSA nadir puede llegar a alcanzarse hasta 27 meses después de la RT. La elevación 
consecutiva de 2 determinaciones trimestrales de 2ng/ml por encima del PSA nadir indican 
recidiva bioquímica. Valores superiores a 20-30 ng/ ml orientan a recidiva metastásica.

•	Seguimiento del tratamiento hormonal con PSA y testosterona.
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INTRODUCCIÓN1.-

Las masas escrotales son lesiones ocupantes de espacio en el escroto detectadas durante una 
exploración clínica o por el propio paciente, de forma casual o por tener síntomas asociados. 

La variedad de patologías que afectan al escroto y su contenido varía desde hallazgos banales 
hasta eventos agudos o potencialmente graves que requieren un rápido diagnóstico y tratamiento. 

Estos procesos pueden ser:

•	Procesos inflamatorios: epididimitis, orquitis, abscesos.

•	Procesos isquémicos: torsión testicular o de los apéndices testiculares. 

•	Traumatismos: hematomas.

•	Hernias inguinales.

•	Varicoceles.

•	Colecciones liquidas: hidrocele, hematocele, espermatocele, quistes. 

•	Tumores testiculares.

•	Edema escrotal idiopático. 

El médico de atención primaria tiene que saber valorar adecuadamente una masa escrotal, 
estableciendo un diagnóstico diferencial con tan variada patología que puede afectar al escroto y 
decidir cuando tiene o no que derivar, y si esta derivación es urgente o se puede hacer de forma 
programada al servicio de urología. 

Ver capítulo de urgencias: escroto agudo.

VARICOCELE.-

Introducción.-

Se define como una dilatación anormal del plexo venoso pampiniforme localizado cranealmente al 
testículo. Las diferencias en la configuración de las venas espermáticas internas izquierda y derecha, 
hacen que la aparición de esta entidad sea más frecuente en el testículo izquierdo (78-93%)1, 2, 3.  

Las consecuencias andrológicas del varicocele4:

•	 Insuficiencia del crecimiento y desarrollo testicular ipsilateral. 

•	Clínica de dolor y/o malestar.

•	 Infertilidad masculina.

La frecuencia de varicocele en la adolescencia, su asociación con la infertilidad masculina y la 
mejora de la calidad de semen tras su resolución, ha generado un enorme interés en cuanto a su 
estudio en dicha etapa y su relación con la disfunción espermatogénica2. 

Se encuentra en el 14-20% de los adolescentes, con una incidencia similar durante la edad 
adulta3, 5. La tasa de prevalencia oscila del 3-43% según distintos estudios5. Suele aparecer en 
los primeros años de la pubertad, pero, también puede ser encontrado de forma ocasional en la 

CAPITULO 9.- 
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preadolescencia, donde una vez presente no se produce la resolución espontánea6, 7. 

Existen pocos estudios prospectivos bien diseñados de las poblaciones adultas y pediátricas 
que aclaren los factores de riesgo para disfunción testicular en los varones con varicocele5.

Según estudios5, la incidencia de varicocele bilateral en adolescentes, se situó en torno al 
7-10%, y con evaluación eco-doppler color (CDU) se detectaron un 7-17%. En adultos se informó 
de bilateralidad en 15-50% de los casos. 

Etiopatogenia.-

Existen varias teorías para explicar la etiología del varicocele2, 5: 

•	Válvulas incompetentes en la vena espermática interna.

•	Diferencias en la presión hidrostática.

•	Hallazgo de niveles elevados de óxido nítrico, potente vasodilatador en el plexo 
pampiniforme.

•	Mayor longitud de la vena espermática izquierda.

•	Desembocadura de la vena espermática izquierda en 90 grados en la vena renal.

•	“Síndrome de Cascanueces”: vena renal izquierda pinzada por la horquilla formada por 
la arteria aorta y la mesentérica superior.

El efecto nocivo del varicocele en la función del testículo se ha intentado explicar con distintas teorías2:

•	La aparición de varicocele se asocia con la presencia de una elevada temperatura 
escrotal y testicular. 

•	La detección de un incremento anormal del flujo microvascular sobre el testículo por la 
existencia del varicocele.   

•	Desequilibrio endocrino: algunos estudios han demostrado en modelos animales, que 
la respuesta de las células de Sertoli a la FSH está disminuida, con lo que los niveles de 
testosterona pueden verse afectados6, 7. 

La función testicular afectada por el varicocele es la espermatogénesis. La detención en el 
desarrollo testicular puede ser considerada, como un signo fundamental de daño en el varicocele 
del testículo del adolescente2. 

Clínica.-

Es habitualmente asintomático, detectado en exploraciones rutinarias 2, 3, 8 por un médico de 
atención primaria (MAP) o pedíatra. Con menor frecuencia, por malestar o hinchazón del escroto, 
por dolor o tras un traumatismo2, 3, 5, 6, 7. 

Diagnóstico.-

Se apoya en la anamnesis, la exploración física y la ecografía doppler color (CDU)4:

Exploración física2, 5:

El examen físico se debe realizar en una habitación cálida con el paciente en posición de 
decúbito supino y en bipedestación.

Se presenta como una masa palpable, compresible, indolora localizada por encima y alrededor 
del testículo, que aumenta con las maniobras de Valsalva. 

Se describe como una “bolsa de gusanos”, que se descomprime cuando el paciente está en 
decúbito dorsal.

Existen varios grados3, 4: 

•	Grado 0: visibles por ecografía, pero no palpables o visibles en reposo o durante 
maniobra de Valsalva (subclínico).
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•	Grado I: No visible y sólo palpable con Valsalva (pequeño).

•	Grado II: No visible, pero palpable en reposo sin la maniobra de Valsalva (moderado).

•	Grado III: Visible y palpable en reposo (grande).

Una parte crucial del examen de los adolescentes, es la evaluación precisa del volumen y la 
consistencia del testículo, para ver si el varicocele está afectando negativamente a su crecimiento. 

La CDU2-5: 

Los criterios apropiados para el diagnóstico de varicocele utilizando CDU son controvertidos 
en adultos, y la experiencia con este uso está limitada a la población adolescente e infantil. 

Se recomienda un control anual como método más preciso y reproducible de medir variación 
en el tamaño  testicular.  

Análisis del semen2, 5: 

Presenta un aumento de formas anómalas y menos móviles de espermatozoides. 

En los adolescentes no está establecida cual es la fórmula de espermiograma normal.

El análisis del semen no puede predecir de forma fiable la función testicular en los varones con 
varicocele antes de terminar el crecimiento testicular. 

Histología testicular2, 5, 6, 7: 

La biopsia de testículo de hombres con varicocele, puede mostrar: disfunción de células de 
Leydig, descenso del número de espermatogonias y una edematización del epitelio germinal.

La presencia de hipotrofia testicular no se asocia invariablemente con una menor fertilidad. Se 
necesitan más estudios prospectivos y randomizados para establecer con claridad si la hipotrofia 
unilateral/bilateral o su recuperación pueden predecir el potencial de fertilidad en adolescentes 
con varicocele. 

Se ha de realizar diagnóstico diferencial con2:

•	Hernia inguinal (tumoración que aparece con maniobra de Valsalva en el orificio inguinal y 
desaparece tras ella o se reduce manualmente). 

•	Hidrocele (presenta transiluminacion positiva).

•	Quiste del cordón y quiste epididimario (no aumentan con maniobra de Valsalva). 

•	Varicocele secundario a patología retroperitoneal (tumor renal o adenopatías). 

Tratamiento.-

De elección para la mayoría de los adolescentes es la observación, pues los distintos estudios 
hasta el momento no apoyan la creencia del efecto negativo progresivo del varicocele sobre la 
función del testículo (infertilidad)5. 

La intervención del varicocele no sólo revierte la detención del crecimiento del testículo sino 
que también mejora el espermiograma9. 

Aunque el tratamiento del varicocele en varones infértiles puede ser eficaz, en los adolescentes 
hay un riesgo significativo de sobretratamiento (NE 3), la mayoría no tendrá ningún problema en 
conseguir embarazos en el futuro con su pareja4, 10. 

Con  la información actual disponible se ha visto que la presencia de varicocele en algunos 
hombres se asocia con un daño testicular progresivo desde la adolescencia y la consiguiente 
reducción de la fertilidad4 (NE 2a).

La corrección del varicocele puede ser eficaz en hombres con alteración del semen, varicocele 
clínico e infertilidad inexplicada4 (NE 1a). 

En la actualidad, la cirugía está indicada en niños y adolescentes3, 5 en (NE 2 GR B): 
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•	Varicocele asociado con un pequeño testículo:

•	 La condición puede afectar a la fertilidad.

•	 Calidad del esperma patológico (en adolescentes mayores). 

•	Varicocele palpable bilateral.

•	Varicocele sintomático.

Recomendaciones de cirugía4:

•	En adolescentes en los que la insuficiencia testicular progresiva está documentada 
mediante estudio clínico (GR B).

•	No hay indicios de beneficio del tratamiento quirúrgico del varicocele en hombres 
infértiles que tienen semen normal o varicocele subclínico. No se recomienda (GR A).

•	Se debe intervenir el varicocele en varones que presenten: varicocele clínico, 
oligospermia en analítica de semen, la duración de la infertilidad > de 2 años y no causas 
de alteración de la fertilidad en la pareja (GR A).

El tipo de intervención elegida dependerá de la experiencia y preferencia del cirujano, y la tasa 
de complicaciones que puede variar dependiendo de la técnica y la duración del procedimiento4, 5. 

Consiste en la ligadura u oclusión de todas las venas del cordón espermático. Se puede realizar 
por cirugía abierta, laparoscópica o percutánea2. 

Los métodos de elección son: microcirugía subinguinal o inguinal, cirugía abierta o laparoscópica 
con preservación linfática. También cumplen con los requisitos las técnicas de embolización. 
Aunque este método es menos invasivo y a veces no precisa de anestesia general, se asocia con 
la utilización de radiación, aspecto que hay que tener en cuenta3.

Aunque la varicocelectomía laparoscópica es factible, debe ser justificada en términos de 
coste-efectividad4. 

Las complicaciones más comunes tras la reparación del varicocele4:

•	Escleroterapia:

•	Anterógrada: recurrencia, persistencia de varicocele (9%), complicaciones (0,3-2,2%): 
atrofia testicular y escrotal, hematoma, epididimitis, eritema en flanco izquierdo. 

•	Retrógrada: recurrencia, persistencia de varicocele (9,8%), complicaciones: reacción 
adversa al medio de contraste, dolor en costado, tromboflebitis persistente, 
perforación vascular.  

•	Embolización retrógrada: recurrencia, persistencia de varicocele (3,8-10%), 
complicaciones: dolor por tromboflebitis, sangrado, hematoma, infección, perforación 
venosa, hidrocele, reacción al medio de contraste, extravío o migración de material 
utilizado en la intervención, hemorragia retroperitoneal, fibrosis, obstrucción ureteral. 

•	Cirugía con abordaje inguinal: recurrencia o persistencia de varicocele en 13,3% y 
posibilidad de perder una vena testicular.

•	Microcirugía inguinal o subinguinal: 

•	Recurrencia/persistencia de varicocele de 0,8-4%.

•	Complicaciones: hidrocele postoperatorio, lesión arterial, hematoma escrotal.

•	Cirugía Laparoscópica: 

•	Recurrencia o persistencia del varicocele de 3-7%.

•	Complicaciones: lesión de la arteria testicular y el vaso linfático; a nivel intestinal, 
lesiones vasculares y nerviosas; embolia pulmonar; peritonitis; hemorragia; dolor 
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postoperatorio en hombro derecho (debido al estiramiento del diafragma durante el 
neumoperitoneo); neumoescroto por infección de la herida. 

HIDROCELE.-

Introducción.-

Consiste en la acumulación de líquido progresiva e indolora entre las capas visceral y parietal 
de la túnica vaginal del testículo3. 

Se puede clasificar en: idiopático, congénito y adquirido; pudiendo ser debido a neoplasia de 
testículo, traumatismo, orquitis, torsión, tras operar un varicocele o reparar un hidrocele previo e 
infecciones como filariasis 3, 11.

Etiología y epidemiología.-

Aparece por un desequilibrio entre las capacidades de secreción y absorción de las dos capas 
de la túnica vaginal, debido a causas desconocidas o por patología escrotal (orquiepididimitis, 
torsión testicular, traumatismos, neoplasia testicular, etc.)3.

Constituye una de las causas más frecuentes de masa escrotal, tanto en niños como en varones 
adultos12, 13.

Diagnóstico.-

El diagnóstico de esta entidad  es clínico mediante la anamnesis y la exploración física. A la 
palpación encontraremos un aumento de tamaño, regular en el hemiescroto afecto. A menudo, el 
testículo no se puede palpar debido al líquido circundante3. 

Las pruebas complementarias3: 

•	La transiluminación, que consiste en poner una luz fuerte contra la parte posterior de la 
bolsa escrotal, la luz traspasa la piel y se propaga por el líquido de hidrocele, situación 
que no nos encontramos en caso de masa sólida1. Tener en cuenta, que el intestino lleno 
de líquido y algunos teratomas pueden transiluminar así. 

•	La confirmación diagnóstica de un hidrocele se realiza mediante el estudio ecográfico (“signo 
del sol naciente”)1. Presenta una sensibilidad del 100% para detectar masas intraescrotales. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con1:

•	Hernia inguinal.

•	Varicocele. 

•	Quiste del cordón. 

•	Quiste epididimario. 

Tratamiento.-

 Se realiza mediante cirugía teniendo en cuenta que la  finalidad es evacuar el líquido 
intraescrotal y prevenir la recidiva del proceso13.

Recomendaciones de manejo3:

•	En los menores de 12-24 meses no está indicado el tratamiento quirúrgico, debido a la 
tendencia a la resolución espontánea (NE 2 GR B). 

•	Está indicada la cirugía cuando se sospecha de una hernia inguinal concomitante o 
patología subyacente escrotal (NE 2 GR B). 

•	En caso de dudas sobre la naturaleza de la masa escrotal, debe realizarse una ecografía 
escrotal (NE 4 GR C).

HEMATOCELE.-

Se define como una colección de contenido hemático alrededor del teste, secundario a un 
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traumatismo. El diagnóstico se produce por la sospecha  del antecedente traumático y la clínica 
(aparición de inflamación y dolor). La transluminación es negativa1.

LESIONES QUÍSTICAS (Tabla 1).-

QUISTES EPIDIDIMARIOS Y ESPERMATOCELE.-

El epidídimo es con frecuencia el lugar donde se encuentran quistes simples de naturaleza 
benigna y de diferentes dimensiones. 

Su origen deriva de restos embrionarios o de ectasias de los conductos de transporte de los 
espermatozoides. En el primer caso, se habla de quiste simple y en el segundo, de espermatocele. 
Ambos se localizan frecuentemente en la cabeza del epidídimo13. 

El diagnóstico se realiza con la historia clínica, exploración física, la transiluminación y el estudio 
ecográfico. 

El tratamiento es quirúrgico en casos muy voluminosos o clínicamente sintomáticos13.

PARATESTICULARES

EPIDIDIMARIAS

CUBIERTAS TESTICULARES

ESCROTALES

Espermatocele
Quiste simple
Quistes de vestigios embrionarios

Quiste vaginal
Quiste de albugínea

Quiste sebáceo 
Quiste de inclusión

Tabla 1. Clasificación de lesiones quísticas.

LESIONES SÓLIDAS (Tabla 2).-

LAS MASAS PARATESTICULARES.-

Masas escrotales o inguinoescrotales dolorosas o no dolorosas de crecimiento lento y curso 
insidioso sin síntomas locales ni generales. 

Suponen 7-10% de todos los tumores intraescrotales. Tan solo el 3% van a ser malignos, los 
tumores benignos epididimarios son un 80% frente al 20% que suponen los malignos. Los más 
frecuentes son los tumores adenomatoides.

Se diagnostican como hallazgos casuales o por sus procesos asociados o por molestias tipo 
pesadez. Son asintomáticos, de crecimiento lento y aparecen en la 3º y 4º década de la vida. Se 
sitúan con mayor frecuencia en la cabeza del epidídimo, aunque también pueden aparecer en la 
cola y en el cuerpo. 

Se diagnostican con la exploración física y la ecografía escrotal. Su naturaleza es benigna pero 
en ocasiones se realiza extirpación quirúrgica para confirmar histológicamente su benignidad.

PARATESTICULARES

EPIDIDIMARIAS

CORDÓN ESPERMÁTICO 

CUBIERTAS TESTICULARES

TEJIDOS ESCROTALES

Tumores adenomatoides
Leiomioma
Cistoadenoma papilar

Lipoma

Proliferación nodular difusa

Tabla 2. Clasificación de lesiones sólidas.
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PUNTOS CLAVE.-
•	Las masas escrotales son lesiones ocupantes de espacio en el escroto, detectadas durante una 

exploración clínica o por el propio paciente, de forma casual o por tener síntomas asociados. 
•	La variedad de patologías que afectan al escroto y su contenido varía desde hallazgos 

banales hasta eventos agudos o potencialmente graves que requieren un rápido diagnóstico y 
tratamiento. 

•	El varicocele se define como una dilatación anormal del plexo venoso pampiniforme localizado 
cranealmente al testículo.

•	Se encuentra en el 14-20% de los adolescentes, con una incidencia similar durante la edad 
adulta.

•	Existen pocos estudios prospectivos bien diseñados de las poblaciones adultas y pediátricas 
que aclaren los factores de riesgo para disfunción testicular en los varones con varicocele.

•	La función testicular afectada por el varicocele es la espermatogénesis. La detención en 
el desarrollo testicular puede ser considerada, como un signo fundamental de daño en el 
varicocele del testículo del adolescente. 

•	Es habitualmente asintomático, detectado en exploraciones rutinarias por un médico de 
atención primaria (MAP) o pedíatra.

•	El diagnóstico se apoya en la anamnesis, la exploración física y la ecografía doppler color.
•	Los criterios apropiados para el diagnóstico de varicocele utilizando CDU son controvertidos en 

adultos, y la experiencia con este uso está limitada a la población adolescente e infantil. 
•	En los adolescentes no está establecida cual es la fórmula de espermiograma normal. El análisis 

del semen no puede predecir de forma fiable la función testicular en los varones con varicocele 
antes de terminar el crecimiento testicular. 

•	De elección para la mayoría de los adolescentes es la observación, pues los distintos estudios 
hasta el momento no apoyan la creencia del efecto negativo progresivo del varicocele sobre la 
función del testículo (infertilidad). 

•	Aunque el tratamiento del varicocele en varones infértiles puede ser eficaz, en los adolescentes 
hay un riesgo significativo de sobretratamiento, la mayoría no tendrá ningún problema en 
conseguir embarazos en el futuro con su pareja.

•	La corrección del varicocele puede ser eficaz en hombres con alteración del semen, varicocele 
clínico e infertilidad inexplicada. 

•	Hidrocele consiste en la acumulación de líquido progresiva e indolora entre las capas visceral y 
parietal de la túnica vaginal del testículo. 

•	Aparece por un desequilibrio entre las capacidades de secreción y absorción de las dos capas 
de la túnica vaginal, debido a causas desconocidas o por patología escrotal.

•	El diagnóstico de esta entidad  es clínico mediante la anamnesis y la exploración física.
•	La transiluminación, que consiste en poner una luz fuerte contra la parte posterior de la bolsa 

escrotal, la luz traspasa la piel y se propaga por el líquido de hidrocele.
•	El tratamiento se realiza mediante cirugía teniendo en cuenta que la  finalidad es evacuar el 

líquido intraescrotal y prevenir la recidiva del proceso.
•	El hematocele se define como una colección de contenido hemático alrededor del teste, 

secundario a un traumatismo.

CDU.- ecografía doppler color. 
GR.- Grado de recomendación.

MAP.- médico de atención primaria. 
NE.- Nivel de evidencia. 

ABREVIATURAS-
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INTRODUCCIÓN.-

El cáncer de testículo representa el 1-2% de todas las neoplasias en los varones. Es el más 
común en hombres entre 15 y 30 años1.

Se ha visto un aumento en su incidencia en los últimos 40 años2. La mortalidad es de un 5% 
gracias a la mejora en los métodos diagnósticos y terapéuticos.

La ecografía junto a la exploración física es el mejor método diagnóstico.

Algunos tumores testiculares presentan marcadores tumorales positivos, como la subunidad 
beta de la gonadotropina coriónica humana (Β-HCG) y la α–fetoproteína (AFP).

El estadio tumoral es fundamental para el tratamiento futuro, por lo que debe realizarse un 
estudio de extensión con TC fundamentalmente y RMN en caso de sospecha de infiltración de 
grandes vasos.

En la actualidad el tratamiento consiste en la combinación de cirugía (orquiectomía radical), 
radioterapia (RT) y quimioterapia (QT), utilizando uno o varios según el tipo histológico y el 
estadio tumoral (ver tablas 1 y 2)3, 4.

La importancia de esta patología para Atención Primaria (AP) radica en la detección precoz, 
por la anamnesis y exploración física, con el fin de remitirlo de forma preferente a Urología para 
su tratamiento. El conocimiento de los diferentes tipos de tumores y tratamientos específicos, 
por parte del Médico de Atención Primaria (MAP), le permitirá dar soporte emocional y aliviar los 
efectos secundarios de los mismos.

1.- Tumores de células germinales:
•	 Neoplasia intratubular de las células epiteliales.
•	 Seminoma (incluye casos con células sincitiotrofoblásticas).
•	 Seminoma espermatocítico (mencionar si existe componente sarcomatoso.
•	 Carcinoma embrionario.
•	 Tumor del saco vitelino:

•	 Patrones reticular, sólido y polivesicular.
•	 Diferenciación parietal, intestinal, hepatoide y mesenquimatosa.

•	 Coriocarcinoma.
•	 Teratoma (maduro, inmaduro, con componente maligno).
•	 Tumores con más de una estirpe histológica (especificar el % de los diferentes componentes individuales).

2.- Tumores de los cordones sexuales/ estroma gonadal:
•	 Tumor de células de Leydig.
•	 Tumor de células de Sertoli (variante con alto contenido de lípidos, esclerosante, de células grandes calcificadas). 
•	 Tumor maligno de las células de Sertoli.
•	 Granuloma (adulto y juvenil).
•	 Tumores del grupo de los tecomas/ fibromas.
•	 Otros tumores del cordón sexual/ estroma gonadal (gonadoblastoma).

3.-  Otros tumores inespecíficos del estroma:
•	 Tumores del epitelio ovárico. 
•	 Tumores de los túbulos colectores y de la “rete testis”. 
•	 Tumores inespecíficos del estroma (benignos y malignos).

Tabla 1.- Clasificación anatomopatológica recomendada (modificada de la OMS, 2004).

CÁNCER TESTICULAR
Dra. Carmen de Santiago González (Médico de familia).
Dra. Verónica Rodríguez Tesedo (Urólogo).
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SISTEMA DE CLASIFICACIÓN TNM PARA LOS TUMORES TESTICULARES.

pT TUMOR PRIMARIO

pTX - No se puede evaluar el tumor primario. 
pT0 - Ausencia de datos de tumor primario (por ejemplo, cicatriz histológica en el testículo).
pTis - Neoplasia intratubular de células germinativas (carcinoma in situ).
pT1 - Tumor limitado al testículo y epidídimo sin invasión vascular/linfática: el tumor puede invadir la túnica albugínea 

pero no la túnica vaginal.
pT2 - Tumor limitado al testículo y epidídimo con invasión vascular/linfática, o tumor que se extiende por la túnica 

albugínea con afectación de la túnica vaginal.
pT3 - El tumor invade el cordón espermático con o sin invasión vascular/linfática.
pT4 - El tumor invade el escroto con o sin invasión vascular/linfática.

N GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES 

pNx - No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales.
pN0 - Ausencia de metástasis ganglionares regionales.
pN1- Metástasis con una masa ganglionar de 2 cm o menos en su eje mayor o varios ganglios regionales, ninguno de 

ellos mayor de 2 cm en su eje mayor.
pN2 - Metástasis con una masa ganglionar mayor de 2 cm, pero sin superar los 5 cm en su eje mayor, o varios 

ganglios regionales, cualquier masa mayor de 2 cm pero sin superar los 5 cm en su eje mayor.

M METÁSTASIS A DISTANCIA

pMx - No se pueden evaluar las metástasis a distancia.
pM0 - Ausencia de metástasis a distancia.
pM1- Metástasis a distancia:

pM1a - Ganglios linfáticos no regionales o pulmón.
pM1b - Otros lugares con una masa ganglionar mayor de 5 cm en su eje  mayor.

S MARCADORES TUMORALES SÉRICOS

pSx - Estudios de marcadores séricos no disponibles o no realizados.
pS0 - Concentraciones de marcadores séricos dentro de los límites normales
               LDH (U/l)                      hCG (mUI/ml) 	                            AFP (ng/ml)
S1 	 < 1.5 x N         y 	        < 5,000                        y                     <1,000
S2 	 1,5-10 x N      o 	         5,000-50,000           o                     1,000-10,000
S3 	 >10 x N          o 	         >50,000                      o                    >10,000

ESTADIO I: Tumor confinado al testículo. Se dividen en Ia y Ib según el T; y en IS según los niveles de los marcadores 
tumorales:
Ia:             pT1	                         N0	    M0	    S0
Ib:             pT2,3 o4		     N0	    M0	    S0
IS:            cualquier pT/Tx	    N0	    M0	    S1-S3

ESTADIO II: Tumor con metástasis ganglionares retroperitoneales. Se subdivide en IIa, IIb y IIc según el tamaño de las 
adenopatías:
IIa:           cualquier T	 N1	 M0	 S0-1
IIb:           cualquier T	 N2	 M0	 S0-1
IIc:           cualquier T	 N3	 M0	 S0-1

ESTADIO III: Tumor con metástasis supradiafragmáticas. Se divide en IIIa, IIIb y IIIc en función del grado de metástasis y 
los niveles séricos de marcadores tumorales:
IIIa:        cualquier T     cualquier N	  M1	  S0-1
IIIb:        cualquier T     cualquier N	  M0-1	  S2
IIIc:        cualquier T     cualquier N	  M0-1	  S3, cualquier S

Tabla 2: Estadio tumoral basado en Clasificación TNM del cáncer de testículo (UICC, 2002, 6ª ed. [72]).
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ETIOLOGÍA.-

Se desconoce la etiología exacta del cáncer testicular, pero se ha asociado a algunos factores 
congénitos y adquiridos.

Factores congénitos:  

No se ha podido demostrar hasta el momento que exista una influencia genética en el 
desarrollo del cáncer de testículo, pero sí que aproximadamente 1 de cada 10 pacientes que 
desarrollan tumores testiculares de células germinales tienen historia de criptorquidia previa5. 	
Otros factores de riesgo son: antecedentes familiares de primer grado, presencia de tumor 
contralateral… etc.

El tipo más frecuente es el seminoma y existe una relación directa con la altura en la que esté 
situado el teste criptorquídico.

Factores adquiridos:     

La incidencia del cáncer testicular se ha relacionado con diferentes causas:                      

•	La administración exógena de estrógenos6.

•	El traumatismo y la atrofia testicular postinfección. 

•	 Infertilidad.

•	La exposición a sustancias químicas carcinogénicas.

EPIDEMIOLOGIA.-

La mayor incidencia de los tumores de testículo se encuentra entre los 20-40 años. Se puede 
observar un predominio de algunos tipos histológicos según la edad: el tumor más frecuente en 
niños menores de 10 años es el tumor del seno endodérmico, en la segunda y tercera décadas de 
la vida es el coriocarcinoma, de los 25 a los 35 años es el teratocarcinoma, entre los 35 y 40 años 
es el seminoma y en los mayores de 50 años son los linfomas.

Entre un 1-3% pueden ser bilaterales, siendo el seminoma el más frecuente.

Respecto a la raza se ha observado un número mayor de casos en la población de raza blanca 
de clase media de países desarrollados2.

TUMORES DE CÉLULAS GERMINALES.-

 La incidencia mundial se ha duplicado en los últimos 40 años y varía de acuerdo con el área 
geográfica7. Constituyen el 90-95% del total de tumores primarios de testículo.

Dentro de este grupo se encuentran varios tipos histológicos8:

SEMINOMA.-

Aparece en un 30-40% de los casos, siendo el tipo más frecuente de los tumores testiculares9.

En el momento del diagnóstico sólo un 10% aparecen con metástasis. Pueden tener una alta 
tasa mitótica (anaplásicos) y células gigantes del sincitiotrofoblasto en el 15-20% de los casos, por 
lo que pueden tener el marcador sérico B-HCG elevado10-11. 

Se clasifican en tres tipos11:

•	Típico o clásico.

•	Anaplásico.  

•	Espermatocítico.

NO SEMINOMAS.-

Carcinoma embrionario:

Se trata del tumor de células germinales siguiente en frecuencia. Se suele presentar entre los 20 
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y 30 años, su comportamiento es más maligno que el de los seminomas presentando metástasis 
en un 30% de los pacientes al diagnóstico. Se presenta como un nódulo pequeño e irregular.

Coriocarcinoma:

Se trata de la variedad más maligna pero también la menos frecuente, se presenta como una 
masa pequeña. Se caracteriza por dar metástasis hematógenas múltiples y elevar la B-HCG7.	

Teratoma:

Constituidos por células procedentes de más de una capa germinal. Puede aparecer en 
cualquier época de la vida y constituye entre un 10-15% de las neoplasias.

Se divide en maduro (que es el que presenta elementos más diferenciados, como cartílago, 
epitelio glandular, tejido nervioso u otros tipos celulares diferenciados) e inmaduro (que tiene una 
diferencia parcial somática, similar a la del feto). 

En el teratoma con transformación maligna, cualquiera de sus componentes, maduro o inmaduro, 
tiene un crecimiento agresivo y se parece histológicamente a cualquier otro tumor maligno.

Tumores mixtos:

Son muy frecuentes y poseen más de un tipo histológico7. 

CLÍNICA.- 

En el testículo, el cuadro característico es la aparición de una masa asintomática, indolora, de 
tamaño variable, en algunas ocasiones puede referirse sensación de ocupación  o peso y a veces 
dolor en el hemiescroto afecto.

En un 20% aproximadamente, el primer síntoma es el dolor escrotal y en un 27%, refieren dolor 
local. En otras ocasiones un trauma testicular revela la presencia de una  masa12.

Se ha de realizar un examen clínico detallado para descartar posibles adenopatías supraclaviculares, 
masas abdominales palpables o ginecomastia, que aparece en un 7%  de los casos12.

DIAGNÓSTICO.-

Exploración física:

En casi todos los casos aparece una masa intraescrotal dura a la palpación no dolorosa.

Podría existir hidrocele residual que se diagnostica por la transiluminación del escroto o por 
ecografía.

La exploración ha de comenzarse por el testículo sano y con ambas manos, hemos de valorar el 
tamaño, la forma y la consistencia, así como la movilidad y separación del epidídimo. Toda masa 
dura indolora y fija ha de considerarse tumor hasta que se demuestre lo contrario.

Una vez valorada la masa debemos de continuar con el epidídimo, cordón, cubiertas escrotales 
y piel. Posteriormente pasaremos a valorar la región inguinal, el abdomen (en busca de masas 
abdominales), las mamas (pues la ginecomastia puede aparecer hasta en un 5% por el disbalance 
de las hormonas sexuales) y el cuello.

Diagnóstico diferencial:

Debemos de realizarle con: torsión testicular evolucionada, hidrocele, epididimitis y orquitis6.

Ver escroto agudo en capítulo de urgencias. 

Pruebas complementarias:

Pese a que la exploración física es un método diagnóstico de gran especificidad (E) y sensibilidad 
(S), ha de realizarse de forma reglada una ecografía transescrotal.

•	Ecografía: el ultrasonido testicular nos ayuda a diferenciar la masa y observar la 
ecogenicidad y las características de la misma: si se trata de una masa intra o extraescrotal, 
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si es quística, sólida o mixta.

•	TC: la TC es el método de imagen más efectivo para determinar enfermedad metastásica 
retroperitoneal, abdominal y pulmonar13.

•	RMN: es similar a la TC para diagnosticar adenopatías retroperitoneales, pero de mayor 
costo por ello no se utiliza tanto14, sin embargo, si existen adenopatías que comprimen 
vasos o el paciente es alérgico a contrastes iodados, puede ser de gran utilidad así como 
en los casos en que la TC no sea concluyente.

•	PET: la tomografía por emisión de positrones (PET-CT) es útil para evaluar la viabilidad de 
tumor residual posterior a tratamiento con QT en pacientes con tumores seminomatos13.

•	Marcadores tumorales: estos marcadores son proteínas que presentan una elevada S y una 
relativa E, son muy útiles en el manejo de los tumores de testículo, nos ayudan a establecer 
el estadio clínico puesto que las cifras de estos marcadores están en relación directa con la 
carga tumoral15. En un 51% de los casos de tumores hay un aumento de los marcadores16.

•	 α–fetoproteina (AFP): producida por células del saco vitelino. Aparece elevada 
en el 70% de los tumores no seminomatosos, no se eleva en el seminoma puro 
ni en el coricarcinoma.

•	 Gonadotropina coriónica humana (B-HCG): se encuentra principalmente 
elevada en los coriocarcinomas (100%), aunque también puede estarlo en 
cualquier tumor no seminomatoso, incluso en los seminomas puros en un 
5-10%. Al igual que la AFP no es exclusiva de los tumores testiculares, sino que 
también se eleva en otros tumores.

•	 LDH (lactato deshidrogenasa): es el marcador menos específico y su 
concentración es proporcional al volumen del tumor. Pueden existir niveles 
elevados en sangre en un 80% de los pacientes con un tumor testicular avanzado17.

	 Ayudan a una monitorización de la respuesta terapéutica, cuanto más rápido sea 
el descenso del marcador mayor la posibilidad de que el paciente se encuentre 
libre de enfermedad; por lo mismo la presencia de un marcador elevado tras el 
tratamiento implica una respuesta incompleta. 

	 También son importantes a la hora del diagnóstico histológico del tumor por la 
diferente elevación de estos marcadores en cada tipo de tumor.

Pruebas recomendadas para el estadiaje y el diagnóstico.-  

•	Marcadores tumorales (GR A).           

•	TC torácico (GR A).           

•	TC abdomino-pélvico (GR A).            

•	Ecografía bilateral de testículos (GR A).	

TRATAMIENTO.-

El tratamiento del cáncer de testículo combina la cirugía con RT y QT, utilizando uno o varios 
tratamientos dependiendo del tipo histológico y del estadio tumoral18.

La actitud quirúrgica ante un tumor de células germinales presenta tres variantes:

•	La orquiectomía radical. 

•	La linfadenectomía (LFD) retroperitoneal.

•	La cirugía de masas residuales.

Antes del tratamiento, en los pacientes en edad fértil ha de efectuarse una evaluación de la 
fertilidad (niveles de testosterona, LH, FSH) y ofrecer un espermiograma y crioconservación, ya 



196

que en estos pacientes pueden existir anomalías en los espermatozoides. Además, la QT y la 
RT también pueden deteriorar la fertilidad. Cuando se desea crioconservación, debe realizarse 
antes o después de la orquiectomía.

TRATAMIENTO DE LOS SEMINOMAS.-

SEMINOMAS EN ESTADIO I (70-80%):

La mayoría de seminomas en estadio I se curan tan sólo con la orquiectomía radical y en caso de 
que aparecieran metástasis (15-20% a los 5 años) desaparecerían con dosis bajas de RT aislada (20 Gy).

A pesar de esto, el planteamiento actual continúa siendo la realización de RT retroperitoneal 
profiláctica tras la orquiectomía radical (GR A), optando por la vigilancia a largo plazo sólo en los 
casos de buen pronóstico (GR B).

El tratamiento adyuvante con carboplatino (1-2 ciclos) es una alternativa a la RT o la vigilancia en 
el seminoma en estadio I19 (GR A).

Debido a su extrema radio y quimiosensibilidad, se logran tasas elevadas de curación de 
prácticamente el 100 % con cada uno de estos abordajes, incluso en caso de recidiva.

Los efectos secundarios de la RT consisten en disminución de la espermatogenia, síntomas 
digestivos e inducción de neoplasias malignas secundarias.

Hasta el 50 % de los pacientes puede presentar toxicidad moderada de grado I‑II.

Los efectos secundarios de la QT son nefrotoxicidad, neuropatías, ototoxicidad, alteraciones 
gastrointestinales, hiperuricemia, alteraciones hematológicas, alteración de la función hepática y 
reacciones anafilácticas en el caso del carboplatino/cisplatino; fiebre, alteraciones cutáneas, alopecia, 
fibrosis pulmonar y neumonitis en el caso de la bleomicina; y fiebre, alopecia, nauseas, vómitos, 
pérdida de apetito, aumento de enzimas hepáticas y mielosupresión en el caso del etopósido.

El seguimiento de estos pacientes sometidos a cualquiera de las modalidades de tratamiento 
consiste en exploración física, determinación de marcadores tumorales, realización de radiografía 
de tórax y TC abdomino-pélvico según Tabla 3.

PROCEDIMIENTOS
AÑOS

1º 2º 3º-5º 6º-10º

Exploración física 3 veces 3 veces 2 veces/año 1 vez/año

Marcadores tumorales 3 veces 3 veces 2 veces/año 1 vez/año

Radiografía de tórax 2 veces/año 2 veces/año 1 vez/año 1 vez/año

TC abdomino-pélvica 2 veces/año 2 veces/año 1 vez/año 1 vez/año

Tabla 3: Seguimiento mínimo recomendado para vigilancia, radioterapia o quimioterapia tras
orquiectomía en seminoma estadio I.

SEMINOMA EN ESTADIO IIA Y IIB:

Hasta ahora, el tratamiento de referencia del seminoma en estadio IIa/b ha sido la RT (30-36 
Gy) (GR A) con una supervivencia global de casi el 100 %20, 21.

En el estadio IIb, la QT (4 ciclos de etopósido y cisplatino [EP] o 3 de bleomicina, etopósido y 
cisplatino [BEP] en caso de buen pronóstico) es una alternativa a la RT (GR B).

El seguimiento de estos pacientes se realiza con exploración física, determinación de 
marcadores tumorales, realización de radiografía de tórax, TC abdomino-pélvico, TC torácico y 
TC cerebral según tabla 4.
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PROCEDIMIENTOS
AÑOS

1º 2º 3º-5º 6º-10º

Exploración física 4 veces 4 veces 2 veces / año 1 vez / año

Marcadores tumorales 4 veces 4 veces 2 veces / año 1 vez / año

Radiografía de tórax 4 veces 4 veces 2 veces / año 1 vez / año

TC abdominopélvica1 2 veces 2 veces 1 vez / año 1 vez / año

TC de tórax2 Como se indica Como se indica Como se indica Como se indica

TC cerebral3 Como se indica Como se indica Como se indica Como se indica

1.- Debe realizarse una TC abdominal de forma anual, como mínimo, cuando se identifica teratoma en el retroperitoneo. 
Si la evaluación posterior a la quimioterapia en un paciente con seminoma revela una masa >3 cm, debe repetirse la TC 
pertinente al cabo de 2 y 4 meses para garantizar que la masa sigue reduciéndose. Si se encuentra disponible, puede 
efectuarse una FDG‑PET.
2.- Una TC de tórax está indicada cuando se detectan anomalías en la radiografía de tórax y tras la resección pulmonar.
3.- En los pacientes con cefaleas, signos neurológicos focales o cualquier síntoma del sistema nervioso central.

Tabla 4: Seguimiento mínimo recomendado del seminoma en estadio IIa/IIb y IIc/III.

SEMINOMA EN ESTADIO AVANZADO IIC Y III:	

En fases avanzadas se utiliza QT primaria (GR A) con una tasa de curación de entre el 85-90%.

 Las masas residuales del seminoma no deben ser resecadas, independientemente del tamaño, 
sino controladas mediante estudios de imagen  (PET) y marcadores tumorales.

En caso de enfermedad rebelde, la QT de rescate, combinada a base de cisplatino, provocará 
remisiones a largo plazo en aproximadamente el 50 % de los pacientes con recidiva. 

El seguimiento se realiza igual que en el seminoma IIa/IIb.

TRATAMIENTO DE LOS TUMORES NO SEMINOMATOSOS.-

NO SEMINOMA (TCGNS) EN ESTADIO I.-

En este estadio se puede considerar la QT (2 ciclos de BEP) (GR A) como primera opción de 
tratamiento. 

La vigilancia estrecha (GR B) es una opción sólo cuando el riesgo tumoral es bajo.

La LFD retroperitoneal (con conservación nerviosa) puede ser una opción alternativa tanto 
para los tumores de riesgo bajo como para los de riesgo alto. Si la LFD revela una afectación 
ganglionar debe contemplarse la QT adyuvante con 2 ciclos de BEP (GR A).

El seguimiento de estos pacientes se realiza con exploración física, determinación de 
marcadores tumorales, realización de radiografía de tórax, TC abdomino-pélvico según tabla 5.

PROCEDIMIENTOS
AÑOS

1º 2º 3º-5º 6º-10º

Exploración física 4 veces 4 veces 2 veces/año 1 vez/año

Marcadores tumorales 4 veces 4 veces 2 veces/año 1 vez/año

Radiografía de tórax 2 veces/año 2 veces/año

TC abdomino-pélvica
2 veces/año

(3 y 12 meses)

Tabla 5: Seguimiento mínimo recomendado para vigilancia del TCGNS estadio I.
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PROCEDIMIENTOS
AÑOS

1º 2º 3º-5º 6º-10º

Exploración física 4 veces 4 veces 2 veces/año 1 vez/año

Marcadores tumorales 4 veces 4 veces 2 veces/año 1 vez/año

Radiografía de tórax 2 veces/año 2 veces/año

TC abdomino-pélvica 1 vez/año 1 vez/año

Tabla 5: Seguimiento mínimo recomendado tras linfanedectomia retroperitoneal o QT adyuvante del 
TCGNS estadio I.

TCGNS EN ESTADIO II Y III.-

Los pacientes con  este  tipo de tumor  pueden tener  mejor o  peor  pronóstico dependiendo 
de la existencia de metástasis pulmonares y de los niveles de los marcadores tumorales.

El tratamiento debe iniciarse con QT en todos los casos avanzados (3-4 ciclos BEP) (GR A), 
excepto los de estadio II sin marcadores tumorales elevados, que pueden tratarse alternativamente 
mediante LFD retroperitoneal o vigilancia (seguimiento estrecho). 

La resección quirúrgica de masas residuales después de la QT está indicada en el caso de 
masas residuales visibles y cuando las concentraciones séricas de marcadores tumorales son 
normales o se están normalizando (GR B).

En caso de enfermedad rebelde, el tratamiento de rescate habitual se podrá realizar con cuatro 
ciclos de PEI/VIP, cuatro ciclos de TIP o cuatro ciclos de VelP.

El seguimiento de estos pacientes se realiza con exploración física, determinación de 
marcadores tumorales, realización de radiografía de tórax, TC abdomino-pélvico, TC torácico y 
TC cerebral según tabla 6.

PROCEDIMIENTOS
AÑOS

1º 2º 3º-5º 6º-10º

Exploración física 4 veces 4 veces 2 veces / año 1 vez / año

Marcadores tumorales 4 veces 4 veces 2 veces / año 1 vez / año

Radiografía de tórax 4 veces 4 veces 2 veces / año 1 vez / año

TC abdominopélvica1 2 veces 2 veces 1 vez / año 1 vez / año

TC de tórax2 Como se indica Como se indica Como se indica Como se indica

TC cerebral3 Como se indica Como se indica Como se indica Como se indica

1.- Debe realizarse una TC abdominal de forma anual, como mínimo, cuando se identifica teratoma en el retroperitoneo.
2.- Una TC de tórax está indicada, cuando se detectan anomalías en la radiografía de tórax y tras la resección pulmonar.
3.- En los pacientes con cefaleas, signos neurológicos focales o cualquier síntoma del sistema nervioso central.

Tabla 6: Seguimiento mínimo recomendado del TCGNS en estadio avanzado.

TUMORES TESTICULARES DE CÉLULAS NO  GERMINALES.-

Los tumores estromales testiculares son infrecuentes (2-4%), entre ellos los más importantes 
son los tumores de células de  Sertoli y  los tumores de células de Leydig.

TUMORES DE  CÉLULAS DE LEYDIG.-

Introducción.-

Los tumores de células de Leydig suponen ente el 1-3% de los tumores testiculares en el adulto 
y el 3% en los niños 22. Se asocian al síndrome de Klinefelter. Sólo el 10% de estos tumores pueden 
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ser malignos caracterizándose por tamaño grande (>5cm), necrosis, márgenes infiltrantes, invasión 
vascular... etc.

Clínica y diagnóstico.-

El testículo es indoloro y en ocasiones está aumentado de tamaño.

Los tumores son productores de hormonas y por ello hasta en un 80% existen trastornos 
hormonales (elevación de estrógenos, LH, FSH y disminución de testosterona), que en los 
niños pueden producir virilización y en los adultos ginecomastia. Normalmente cursan de forma 
asintomática.

Para el diagnóstico se requieren determinaciones hormonales y de marcadores tumorales, 
ecografía escrotal y TC toraco-abdominal (metástasis en el 10%).

Tratamiento.-

En la mayor parte de los casos se realiza orquiectomía radical, ya que se confunden con tumores 
de células germinales. Se recomienda una cirugía con conservación del órgano a fin de obtener 
el diagnóstico histológico.

La orquiectomía inmediata debe ser evitada en casos de ginecomastia y trastornos hormonales.

Los tumores que han metastatizado a ganglios linfáticos, pulmón, hígado o hueso responden 
mal a la QT y RT, y la supervivencia es escasa.

TUMORES DE CÉLULAS DE  SERTOLI.-

Introducción.-

Tumores muy poco frecuentes que representan el 1% de los tumores testiculares y aparecen 
con una edad media de 45 años. Un 10% pueden ser malignos caracterizándose por: tamaño >5 
cm, necrosis, invasión vascular…etc.

Clínica y  diagnóstico.-

Aparecen como un  aumento testicular o como hallazgo casual en ecografía, al igual que los 
tumores de las células de Leydig. Los marcadores tumorales son negativos y los trastornos 
hormonales no muy frecuentes.

Para el diagnóstico se requieren determinaciones hormonales, marcadores tumorales,  ecografía 
escrotal y TC toraco-abdominal.

Tratamiento.- 

Al igual que en los tumores de células de Leydig, se confunden con tumores de células 
germinales y se tratan con orquiectomía radical, aunque ésta sólo debería realizarse si el tumor 
tiene signos de malignidad. 

Se recomienda una cirugía con conservación del órgano para determinar el diagnóstico 
histológico.

GONADOBLASTOMA.-

Es un tumor que aparece generalmente en pacientes menores de 30 años con disgenesia 
gonadal y la clínica se  asocia a las manifestaciones de la misma.

El tratamiento ha de realizarse mediante una orquiectomía del lado afecto y del  contrario, pues 
la mitad de los casos son bilaterales.
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PUNTOS CLAVE.-
•	El cáncer de testículo es una patología que se desarrolla en uno o ambos testículos. 
•	Su etiología no está clara. 
•	Actualmente la tasa de curación/remisión de estos pacientes es de un 90%. 
•	La incidencia varía en función de las razas, es más común entre los 15 y 40 años aunque puede 

afectar a varones de cualquier edad. 
•	El cáncer de testículo se diagnóstica por  medio de una serie de pruebas de imagen y de marcadores 

tumorales, pero dado que se trata de un cáncer curable si se diagnóstica precozmente, desde 
la consulta de atención primaria se debe hacer hincapié en las autoexploraciones periódicas de 
los pacientes y estar atentos a cualquier síntoma para proceder al tratamiento lo antes posible.

AFP.- α-fetoproteina.
AP.- atención primaria.
BEP.- bleomicina, etopósido y cisplatino.
Β-HCG.- subunidad beta de la 
gonadotropina corionica humana. 
E.- especificidad.
EP.- etopósido-cisplatino. 
FDG-PET.- tomografía por emisión de 
positrones con fluorodesoxiglucosa.

GR.- grado de recomendación.
MAP.- médico de atención primaria.
NE.- nivel de evidencia.
LDH.- lactato deshidrogenasa.
LFD.- linfadenectomía. 
PEI/VIP.- Cisplatino, Etopósido, 
Ifosfamida.
QT.- quimioterapia.
RMN.- resonancia magnética nuclear.

RT.- radioterapia.
S.- sensibilidad.
TC.- tomografía computarizada.
TCGNS.- Tumor de Célula Germinal No 
Seminomatoso.
TIP.- Paclitaxel, Ifosfamida, Cisplatino.
UICC.- Unión Internacional Contra el 
Cáncer.
VelP.- Vinblastina, Ifosfamida, Cisplatino.
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INTRODUCCIÓN.-

La Disfunción eréctil (DE) se define como “la incapacidad persistente o recurrente para 
conseguir y/o mantener una erección suficiente para la actividad sexual, durante los últimos tres 
meses”1. La definición se limita a la capacidad de erección, no incluyendo trastornos de la libido, 
el orgasmo o la eyaculación, que pueden acompañarla o no. Dentro de las disfunciones sexuales 
del varón la más frecuente es la eyaculación precoz  seguida de la DE2, 3.

La función sexual declina con la edad en los varones sanos. El tiempo de latencia entre 
estimulación sexual y erección se incrementa, la turgencia eréctil se reduce, la eyaculación 
no es tan potente, el volumen del eyaculado disminuye, se alarga el período refractario entre 
erecciones, disminuyen los niveles de testosterona, aumenta el tono del músculo liso cavernoso y 
se reduce la sensibilidad peneana a la estimulación.

En el Massachussets Male Aging Study1 (MMAS), primer estudio epidemiológico a gran escala, 
la prevalencia (Pv) de DE en varones estadounidenses entre 40 y 70 años era del 52 % (17% leve, 
25% moderada y 10% completa). La edad fue la variable que se asoció con más fuerza al riesgo de 
padecer DE, triplicándose la Pv de DE completa de los 40 (5%) a los 70 años (15%)4 .

 En el estudio EDEM  (Epidemiología de la Disfunción Eréctil Masculina) que se realizó en 
varones españoles entre 25 y 70 años, la Pv fue del 12,1% según la pregunta de autoevaluación y 
del 18,9% según el dominio de función eréctil5, 6.

Actualmente se estima que la Pv oscila entre el 12% en Europa del sur y el 75% en Japón6.

A pesar de la importante repercusión en la calidad de vida (CdV) del varón afectado y en la de 
su pareja, muchos pacientes no buscan atención médica, no reciben tratamiento o interrumpen 
dicho tratamiento7.

La DE se puede clasificar en tres grupos:

•	Orgánica: es la más frecuente (80%). Los avances en el conocimiento del mecanismo de 
la erección, ha permitido conocer mejor su papel (Tabla 1).

•	Psicógena: debido a una disfunción del mecanismo eréctil sin lesiones físicas (20%).

•	Mixta: se combinan factores orgánicos y psíquicos, siendo primero la causa orgánica y 
añadiéndose posteriormente el factor psicológico (30%).

CAPITULO 10.- ANDROLOGÍA
DISFUNCIÓN ERÉCTIL
Dra. Isabel Crespo García (Médico de familia).
Dr. José Ramón Cortiñas González (Urólogo).
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VASCULARES •	 DM.
•	 HTA.
•	 Dislipemia.
•	 Síndrome metabólico.
•	 Tabaquismo.
•	 Obesidad.
•	 Arteriosclerosis.
•	 Traumatismos pelvianos.

NEUROLÓGICAS •	 SNC: ictus, síndrome de apnea del sueño, Alzheimer, Parkinson, tumores cerebrales, 
traumatismos. 

•	 Médula espinal: esclerosis múltiple, hernia discal, traumatismos, tumor medular.
•	 Nervios periféricos: neuropatía diabética, neuropatía alcohólica, traumatismos.

HORMONALES •	 Hipogonadismo.
•	 Hiperprolactinemia.
•	 Hipo/hipertiroidismo.
•	 Enfermedad de Cushing.

FÁRMACOS Y 
DROGAS

•	 Fármacos antihipertensivos (diuréticos, alfa-bloqueantes, beta-bloqueantes,   
calcioantagonistas).

•	 Cardioactivos (digoxina, disopiramida).
•	 Fármacos psicótropos (antidepresivos, antipsicóticos, barbitúricos).
•	 Fármacos con acción hormonal (antiandrógenos, progestágenos, anabolizantes).
•	 Hipolipemiantes (estatinas, fibratos).
•	 Antagonistas H2 (cimetidina, ranitidina).
•	 Antineoplásicos (alquilantes, alcaloides vegetales, antimetabólicos). 
•	 Opiáceos (agonistas, antagonistas).

ALTERACIONES 
ANATÓMICAS 
DEL PENE

•	 Enfermedad de Peyronie.
•	 Curvatura congénita del pene.
•	 Hipospadias, epispadias.
•	 Fractura de pene.
•	 Micropene.

Tabla 1: Causas orgánicas de la DE.

ETIOLOGÍA.-

La erección es un proceso neurovascular que consiste en la relajación del músculo liso arteriolar 
y sinusoidal producida por la liberación de neurotransmisores que ponen en marcha una serie de 
procesos bioquímicos en cascada como respuesta al estímulo sexual. Debe desarrollarse en un 
ambiente psicológico normal y con unos niveles hormonales adecuados8. 

Los mecanismos de la erección pueden verse interferidos en cualquiera de sus fases:

•	Alteraciones del flujo arterial o cierre venoso.

•	Alteraciones hormonales.

•	Alteraciones neurólogicas.

•	Alteraciones psicológicas.

Causas vasculares:

La DE es en su mayoría de origen vascular9. Los hombres con factores de riesgo cardiovascular 
como obesidad, tabaquismo, HTA, dislipemia, diabetes y síndrome metabólico10 tienen un riesgo 
mayor de padecerla. Un estudio sobre DE y disfunción endotelial sugiere la existencia de una íntima 
relación entre ambas, así como también una relación entre las dos y la enfermedad cardiovascular.

La DE es un síntoma centinela o precursor del daño vascular, pudiendo preceder en varios años 
a la aparición de enfermedad en las coronarias o en otros territorios (arterias peneanas 1-2 mm, 
coronarias 3-4 mm y carótida interna 5-6 mm).



205

Causas neurológicas:

La DE de origen neurológico se produce como consecuencia de las alteraciones de las vías 
nerviosas somáticas, autonómicas o ambas, y de los componentes cerebrales que inducen la 
erección.

Causas hormonales:

Las alteraciones del sistema endocrino pueden ser causa única de DE, teniendo siempre en 
cuenta que en muchos casos la etiología es multifactorial y que las alteraciones hormonales 
contribuyen a empeorar cuadros originados por otras causas.

Causas quirúrgicas y yatrógenas:

La cirugía aortoiliaca, colorrectal o urológica (sobre todo, el Ca P11) van a producir DE por lesión 
vascular y /o nerviosa.

Otras causas de DE son los tratamientos con radioterapia externa, braquiterapia o crioterapia12.

Causas psicológicas:

La DE se ha relacionado con diversos factores psicosexuales (tabla 2),  trastornos de la identidad 
sexual y trastornos psiquiátricos como depresión, ansiedad y psicosis.

•	 Conflictos de pareja.
•	 Baja autoestima.
•	 Estrés.
•	 Problemas en el entorno social y laboral.
•	 Problemas de salud de algún miembro de la pareja.
•	 Educación sexual muy prohibitiva.
•	 Traumas o abusos sexuales en la infancia.
•	 Problemas de identidad sexual.

Tabla 2: Causas psicosexuales de la DE.

Fármacos y consumo de drogas: 

Fármacos con acción hormonal, antidepresivos o antihipertensivos así como el abuso de 
alcohol, cocaína, heroína, etc. producen o empeoran la DE (tabla 3).

DIURÉTICOS Tiazidas/espironolactona.

ANTIHIPERTENSIVOS Calcio-antagonistas, beta-bloqueantes, alfa-bloqueantes, metildopa 

ANTIDEPRESIVOS ISRS, IMAOS, tricíclicos, litio

TRANQUILIZANTES Benzodiacepinas, butirofenonas, fenotiazinas, haloperidol

HIPOLIPEMIANTES Gemfibrocilo, clofibrato

ANTAGONISTAS H2 Ranitidina, cimetidina

HORMONAS Progesterona, estrógenos, corticoides, acetato de ciproterona, finasteride, agonistas 
GnRH

CITOTÓXICOS Metrotexato, ciclofosfamida, interferón-α

ANTICOLINÉRGICOS Disopiramida, anticonvulsivantes

Tabla 3: Fármacos asociados a DE.

DIAGNÓSTICO (Figura 1).-

ANAMNESIS:

Es la herramienta fundamental para el diagnóstico11. Una vez detectado el paciente con DE 
se debe realizar una historia clínica completa orientada a determinar la causa más probable y a 
diferenciar el origen orgánico o psicógeno (tabla 4).
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ORGÁNICA PSICÓGENA

>50 años <40 años

Comienzo gradual Comienzo agudo

Tiempo de evolución >1 año Tiempo de evolución <1 año

Aparición permanente Aparición situacional

Erección extracoital pobre Erección extracoital rígida

Factores de riesgo de disfunción erectil No factores de riesgo relevantes

Problemas psicosexuales secundarios Larga historia de problemas psicosexuales

Tabla 4.- Diagnostico diferencial entre DE psicógena y orgánica.

La historia clínica debe incluir13:

•	Historia médica: enfermedades crónicas, tratamientos farmacológicos, consumo de tóxicos, 
descartar trastornos afectivos, intervenciones quirúrgicas y  traumatismos previos.

•	Historia psicosocial: valorar situaciones estresantes (divorcio, fallecimiento de la pareja, 
pérdida del trabajo,  problemas familiares).

•	Historia sexual: fecha de comienzo, evolución, si es continua o intermitente, si sucede con 
más de una pareja, rigidez y duración de las erecciones, como son las erecciones extracoitales 
(nocturnas o con masturbación) y si hay problemas de deseo, orgasmo o eyaculación14.

•	 IIFE5, cuestionario más utilizado para evaluar la DE: consta de 15 preguntas que evalúan los 
distintos aspectos de la función sexual: deseo, función eréctil, orgasmo, satisfacción del acto 
sexual y satisfacción global (Anexo 1). Dependiendo de la puntuación se puede clasificar  la 
DE en leve, moderada y grave15 (Tabla 5). A partir del IIEF se ha elaborado un cuestionario 
abreviado sobre la salud sexual del varón (SHIM) que consta de 5 preguntas y explora los 
últimos seis meses. El uso de un cuestionario validado puede ayudar a valorar todas las áreas 
de la función sexual y determinar un tratamiento especifico11 (NE 3 GR B).

PUNTUACIÓN DEL CAMPO DE 
LA FUNCION SEXUAL

CLASIFICACIÓN DE LA 
DISFUNCIÓN ERECTIL

6-10 GRAVE

11-16 MODERADA

17-25 LEVE

26-30 NO DE

Tabla 5: Clasificación de la DE (IIEF).

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Tiene como objetivo descartar enfermedades subyacentes que puedan causar DE11, 12, 13, 14, 15, 16 (NE 
4 GR B):

•	Pene: morfología, elongabilidad, presencia de placas de fibrosis (Peyronie).

•	Testículos: consistencia, situación y volumen.

•	Próstata: tacto rectal en paciente con sintomatología o mayores de 50 años.

•	Caracteres sexuales: grado de androgenización, ginecomastia, peso, talla, perímetro 
abdominal, estigmas de endocrinopatías.

•	Exploración vascular: tensión arterial, frecuencia cardiaca, pulsos periféricos y soplos 
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inguinales.

•	Exploración neurológica: con la comprobación de los reflejos anal, cremásterico y 
bulbocavernoso.

PRUEBAS DE LABORATORIO:

Tienen como objetivo identificar los factores de riesgo reversibles y aspectos del estilo de vida 
modificables16, 17 (NE 4 GR B):

•	Glucemia y lípidos. 

•	Testosterona: la muestra matutina de testosterona total (o testosterona libre) en 
varones mayores de 50 años o en varones más jóvenes en presencia de síntomas de 
hipogonadismo (disminución del deseo, testículos pequeños y escasos caracteres 
sexuales secundarios).

•	PSA. 

•	Otras determinaciones18: 

•	 LH: si los niveles de testosterona son bajos.

•	 Prolactina: si los niveles de testosterona son bajos y/o hay deseo disminuido. 

•	 Hormonas tiroideas o suprarrenales ante sospecha de patología.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Las pruebas diagnósticas específicas sólo se recomiendan en determinados pacientes (NE 4 
GR B), siempre por urólogos según la OMS, si no se ha llegado a la causa o el paciente solicitara 
llegar al diagnóstico etiopatogénico11:

•	Registro de la rigidez y la tumescencia peneanas nocturnas: ayuda a diferenciar la causa 
orgánica de la psicógena19.

•	Test de estimulación visual.

•	 Inyección intracavernosa20: indicada en pacientes jóvenes candidatos a revascularización 
o por requisito legal. Se utiliza prostaglandina E1 (PG-E1) a dosis de 10 a 20 microgramos. 
Si la respuesta es positiva a los 10 minutos y se mantiene más de 30 minutos indica 
etiología neurológica, hormonal, psíquica o arterial leve. También nos permite evaluar la 
efectividad de un futuro tratamiento con PG.

•	Eco-doppler dúplex dinámico21: valora el diámetro de las arterias cavernosas y perfusión 
arterial. Se debe usar siempre junto con inyección intracavernosa de PG-E1 10-20 
microgramos. La velocidad de pico sistólico (VPS) inferior a 25 cm/s indica insuficiencia 
cavernosa arterial grave. La velocidad diastólica final (VDF) normalmente inferior a 4 
cm/s se relaciona con el componente veno-oclusivo.

•	Arteriografía selectiva pudenda interna6: está indicada en jóvenes con sospecha de patología 
arterial traumática, no arterioesclerótica, tributarios de cirugía reconstructiva vascular.

•	Test neurológicos: para valorar el estado de las vías nerviosas (Biotensiometría peneana, 
Potenciales evocados somatosensoriales, Potenciales evocados sacros, Velocidad de 
conducción del nervio pudendo22, Electromiografía de cuerpo cavernoso).



208

DISFUNCIÓN SEXUAL Y ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES.-

Los pacientes que consultan por DE tienen una Pv elevada de enfermedades cardiovasculares. 

A la hora de recetar un inhibidor de  la fosfodiesterasa 5 (iPDE-5) en pacientes cardiópatas, 
lo más importante es tener en cuenta si este paciente tiene o no contraindicación (CI) para la 
actividad sexual. En los múltiples ensayos clínicos aleatorizados, no se ha demostrado un mayor 
número de episodios cardiovasculares que los esperados en los pacientes sin antecedentes.

Un paciente con enfermedad cardiovascular, con o sin antecedentes de procedimientos 
de revascularización cardíaca (By-pass, Stent), que no esté en tratamiento con nitratos (por la 
potenciación de su efecto hipotensor con los iPDE-5), y que no tenga contraindicado por su 
cardiólogo un ejercicio físico equivalente en gasto cardiaco a la práctica de una relación sexual 
(subir 2-3 pisos de escaleras, caminar rápido, etc.),  no tiene CI para  los iPDE-523.

El riesgo de sufrir un IAM en pacientes en tratamiento de DE con iPDE-5 es similar, tengan o no 
tengan antecedentes cardiológicos.

TRATAMIENTO (Figura 2).-

ASPECTOS GENERALES:

Debido al origen multifactorial de la DE es importante abordar de forma integral los aspectos 
psicosexuales y orgánicos24. 

El objetivo principal es dirigir el tratamiento a la causa (NE 1 GR B), no tratar sólo el síntoma.

Tras realizar una evaluación básica, plantearemos de forma individualizada las opciones 
terapéuticas al paciente y a su pareja, informando sobre las ventajas e inconvenientes de cada 
una de ellas y se determinara una estrategia teniendo en cuenta sus expectativas, CdV, así como 
la eficacia y seguridad del tratamiento25.

Es importante identificar los factores de riesgo modificables o reversibles, incluyendo el 
estilo de vida y la toma de fármacos u otras drogas (ejercicio, obesidad, alcohol, tabaco, etc.). La 
actuación sobre estos factores debe preceder o acompañar al tratamiento médico26 (NE 1 GR A).

TRATAMIENTO ETIOLÓGICO: 

Las principales causas curables son: 

Determinar factores 
de riesgo reversibles 

y modificación del 
estilo de vida

Valorar situación 
psicosocial

Determinar posibles
causas

DISFUNCIÓN ERÉCTIL

• Anamnesis y exploración física
• Valoración de las características de la 

disfunción (test IIEF ó SHIM)
• Analítica en función de la sospecha clínica 

(hemograma, glucemia, lípidos, función 
renal y testosterona libre).

• Expectativas de la pareja

Etiología psicógena

Valoración y
tratamiento 

de su 
patología de 

base

Derivación a
segundo nivel

asistencial
(urología)

Consejo sexual ±
inhibidor PDE-5

Valorar derivación a
Salud Mental

Patología orgánica (vascular, neurológica, 
hormonal, postquirúrgica, secundaria a 
fármacos o drogas)

Figura 1- 
Algoritmo diagnóstico 
de DE.
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•	Psicógena: la terapia sexual puede ser efectiva cuando la DE se debe a trastornos 
psicológicos desencadenados por eventos de la vida como el deterioro o la ruptura de 
una relación, la muerte de la pareja, el fracaso profesional o la pérdida de salud propia 
o de la pareja. Sin embargo, los pacientes con DE de larga evolución, con trastornos 
psiquiátricos no suelen responder bien. La psicoterapia se puede asociar a otras 
estrategias27.

•	Lesiones arteriales por traumatismo perineal: en pacientes jóvenes, si se demuestra una 
insuficiencia arterial aislada puede plantearse una microcirugía de revascularización 
peneana, que ofrece una alta tasa de éxitos a largo plazo28, 29.

•	Hormonal: la deficiencia de testosterona puede ser causada por insuficiencia testicular 
primaria o secundaria a causas hipofisarias o hipotalámicas. El tratamiento de restitución 
de testosterona está contraindicado en los pacientes con Ca P. Puede ser utilizado en 
varones con enfermedad coronaria que han sido diagnosticados correctamente de 
hipogonadismo o DE11, 30.

TRATAMIENTO DE PRIMERA LÍNEA.-

Fármacos orales: 

Inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (iPDE-5) (NE 1 GR A): inhiben la enzima que degrada 
el cGMP en el tejido cavernoso. La inhibición de la PDE-5 produce relajación del músculo liso 
arteriolar y sinusoidal, aumentando el flujo sanguíneo. Precisan siempre estimulo sexual y no se 
puede tomar más de una dosis al día.  Fármacos disponibles:

•	Sildenafilo: fue el primero comercializado en 1998, se presenta en comprimidos de 25, 
50 y 100 mg. La dosis inicial recomendada es de 50 mg, se modificará en función de 
los resultados y efectos secundarios. En varones mayores de 65 años o en casos de 
insuficiencia renal o hepática la dosis inicial recomendada es de 25 mg. Eficacia máxima 
a la hora (comidas copiosas o muy grasas demoran la absorción hasta 60 minutos más), 
manteniéndose 4 horas, en algunos pacientes se prolonga su efecto hasta 8-10 horas31. 

•	Tadalafilo: se presenta en comprimidos de 5, 10 y 20 mg. La dosis inicial recomendada es 
de 10 mg modificándola según la respuesta y efectos secundarios. Eficacia máxima a las 
2 horas, manteniéndose 18 horas, en algunos pacientes se prolonga de 1,5 a 3 días. No se 
modifica con los alimentos32. 

•	Vardenafilo: se presenta en comprimidos de 5, 10 y 20 mg. Sus propiedades 
farmacocinéticas y su vida media son similares al sildenafilo. Su dosis inicial recomendada 
es de 10 mg, adaptándose según respuesta y efectos secundarios33. 

•	La elección de uno de estos fármacos dependerá de la frecuencia de las relaciones sexuales 
y de la experiencia personal. Es importante que el paciente conozca la manera de usar el 
fármaco, cuando puede tomarlo, la duración del efecto y los posibles inconvenientes34.

•	Uso crónico de iPDE-5: la pauta diaria de tadalafilo mejora los resultados de las 
relaciones sexuales satisfactorias y del IIEF-score respecto al tratamiento a demanda. 
Una dosis diaria de Tadalafilo 5 mg ha demostrado ser bien tolerada y eficaz. Esta opción 
supone una alternativa para las parejas que prefieren tener una actividad sexual no 
programada aunque, en la mayoría de los pacientes la función eréctil no se mantiene 
una vez suspendido el tratamiento35, 36. Recientemente se ha aprobado por la agencia 
americana del medicamento (FDA) y por la agencia europea del medicamento (EMEA), 
el tratamiento concomitante para la DE y la HBP con dosis diarias bajas de iPDE-5.

•	Los efectos adversos son similares en los tres fármacos13 y suelen ser leves y transitorios. 
La tasa de abandono es similar a la toma de placebo. Destacamos: cefalea (es el más 
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TRATAMIENTO DE LA 
DISFUNCIÓN ERÉCTIL

• Valorar expectativas del paciente.
• Asociar tratamiento médico y psicosocial.
• Determinar riesgo cardiovascular.

Figura 2- 
Algoritmo de tratamiento 
de DE.

TRATAR
LAS CAUSAS
CURABLES

ACTUAR SOBRE 
FACTORES DE 

RIESGO 
REVERSIBLES

ESTILO DE VIDA 
MODIFICABLE

ASESORAR AL 
PACIENTE

Y A SU PAREJA

1ª LÍNEA

 • iPDE-5
 • dispositivos de vacio

2ª LÍNEA 

 • Inyección intracavernosa
 • Alprostadil transuretral

3ª LÍNEA

 • Prótesis de pene.

frecuente), enrojecimiento facial, dispepsia, congestión nasal, mareos, alteración en la 
visión, dolor de espalda (con tadalafilo) y mialgias (con tadalafilo). 

•	CI relativas: isquemia coronaria activa; insuficiencia cardiaca congestiva con tensión 
arterial baja; ingesta de alcohol; insuficiencia hepática e insuficiencia renal severa; 
asociación con fármacos que se metabolizan a través del citocromo PYP3A4 (ajustar 
dosis); y asociación con antagonistas alfa-adrenérgicos (usados en HBP), presentando una 
mayor incidencia de hipotensión al asociarlos con doxazosina, terazosina y tamsulosina si 
el paciente llevaba tomándolos menos de 6 meses. Las recomendaciones son asociarlos 
cuando el paciente ya haya estabilizado su tratamiento con alfa-bloqueantes y procure 
separar la toma de ambos medicamentos37.

•	CI absoluta: los nitratos asociados con iPDE-5, pueden producir descensos imprevisibles 
de tensión arterial y síntomas de hipotensión. Si el paciente toma iPDE-5 y presenta 
dolor torácico se deben usar otros medicamentos, nunca nitritos, hasta que transcurran 
24 horas y bajo vigilancia médica. 

Actitud ante fracaso del tratamiento con los iPDE-5:  

•	Revisar que se esté utilizando correctamente (NE 3 GR B).

•	Prescripción y dosis correcta.

•	Tomar al menos 8 dosis antes de otra opción terapéutica. 

•	Estimulación sexual previa adecuada es imprescindible.

•	Tiempo transcurrido entre la toma del medicamento y el coito.

•	Descartar la coincidencia con comidas copiosas.

•	Modificar factores de riesgo asociados.

•	Probar al menos dos inhibidores.

•	Administrar de forma regular el fármaco.

Dispositivos de vacío: 

Consiste en un cilindro de plástico conectado a una bomba de succión. Tras conseguir una 
congestión peneana se coloca una banda elástica en la base del pene para mantener la erección 
y se retira el cilindro. No se debe mantener más de 30 minutos. La eficacia, en cuanto a erección 
que permite el coito, es alta38.

Los efectos adversos más frecuentes son el dolor, la dificultad para eyacular, petequias y hematomas.

Está contraindicado en pacientes con trastornos de la coagulación o en tratamiento con 
anticoagulantes.

Puede ser útil es varones de mayor edad, con una relación estable (NE 4 GR C) y relaciones 
sexuales esporádicas.

Ondas de choque extracorpóreas de baja densidad: 

Los datos que se tienen son escasos pero, en principio es una nueva y atractiva opción 
terapéutica, por su buena tolerancia y viabilidad11.

TRATAMIENTO DE SEGUNDA LÍNEA.-

Terapia transuretral39: 

Se aplica PG-E1 en forma de gránulo directamente en la uretra a través de un dispositivo 
comercial (MUSE). Presentaciones de 250, 500 y 1.000 microgramos. El principal efecto adverso 
es el dolor de pene y la hipotensión. Esta vía es menos eficaz que la intracavernosa.

Inyección intracavernosa de PG-E1 (NE 1 GR B): 
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Son candidatos los pacientes con lesiones neurológicas y vasculares leves, que no responden a 
tratamiento oral. Viales de 10 y 20 microgramos, se usan dosificaciones de 2,5 a 60 microgramos. 
La erección aparece a los 5-15 minutos de la aplicación y la duración depende de la dosis inyectada. 
Tras un periodo de entrenamiento el propio paciente efectúa la autoinyección. 

Se puede utilizar en monoterapia con una eficacia del 70-80% o en terapia combinada (Trimix), 
junto con papaverina y fentolamina cuando produce mucho dolor o cuando la eficacia es insuficiente. 

Como efectos adversos, el más frecuente es el dolor (15%), priapismo, fibrosis y hematomas.

Las CI que puede presentar son: hipersensibilidad a la PG-E1, trastornos de la coagulación y 
riesgo previo de priapismo.

TRATAMIENTO DE TERCERA LÍNEA.-

El implante de una prótesis de pene40 (NE 4 GR C) es la última opción tras el fracaso del resto 
de los tratamientos porque supone la destrucción del tejido eréctil de los cuerpos cavernosos 
durante la cirugía. 

Cirugía del implante de prótesis de pene:

Existen dos tipos de prótesis: 

•	Hidráulicas: es la más usada, porque restaura de forma casi natural la erección fisiológica.

•	No hidráulica: semirrígidas o maleables.

Las complicaciones más frecuentes son: infecciones, fracturas de la prótesis. Extrusiones y 
fallos mecánicos.

Cirugía de revascularización arterial peneana: 

Está indicada en pacientes jóvenes con lesiones de las arterias pudendas, peneanas o 
cavernosas, con antecedentes traumáticos, y que tienen la función eréctil conservada.

Se obtiene buenos resultados y las complicaciones más frecuentes son edema de pene, 
equimosis y hematomas.

TRATAMIENTO DE LA 
DISFUNCIÓN ERÉCTIL

• Valorar expectativas del paciente.
• Asociar tratamiento médico y psicosocial.
• Determinar riesgo cardiovascular.

Figura 2- 
Algoritmo de tratamiento 
de DE.

TRATAR
LAS CAUSAS
CURABLES

ACTUAR SOBRE 
FACTORES DE 

RIESGO 
REVERSIBLES

ESTILO DE VIDA 
MODIFICABLE

ASESORAR AL 
PACIENTE

Y A SU PAREJA

1ª LÍNEA

 • iPDE-5
 • dispositivos de vacio

2ª LÍNEA 

 • Inyección intracavernosa
 • Alprostadil transuretral

3ª LÍNEA

 • Prótesis de pene.
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CRITERIOS DE DERIVACIÓN 4, 11.- 

•	Patología urológica que requiera estudio o dudas sobre el diagnóstico.

•	Patología endocrinológica.

•	Pacientes a los que es necesario realizar estudio vascular o neurológico.

•	Patología psiquiátrica que precise tratamiento en segundo nivel.

•	Cardiopatía de riesgo para la actividad sexual.

•	Cuando paciente o médico deseen realizar estudios adicionales.

•	Fallo de tratamiento de primera línea o exista CI para su uso.

SEGUIMIENTO.-

•	Valorar respuesta al tratamiento inicial.

•	Ajustar dosis si fuera preciso.

•	En caso de fracaso terapéutico valorar tratamiento de segunda línea o quirúrgico.

•	Utilizar algún cuestionario específico (IIEF O SHIM) para valorar la eficacia del tratamiento.

•	Educar al paciente sobre el uso y administración correcta del tratamiento. 
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PUNTOS CLAVE.-
•	La DE  tiene una alta prevalencia en varones en todo el mundo.
•	Puede ser “un síntoma centinela” de una enfermedad cardiovascular latente más grave, con la 

que comparte factores de riesgo.
•	Los cambios en los factores de riesgo y en el estilo de vida deben preceder o acompañar al 

tratamiento médico de la DE.
•	Si existe una causa curable, el primer objetivo es tratar esa causa.
•	Los inhibidores de la PDE-5 son al tratamiento de primera línea. La causa principal de su fracaso 

es la prescripción incorrecta y la falta de educación sanitaria del paciente. 
•	Los dispositivos de vacío pueden ser útiles en pacientes más mayores con una relación estable.
•	La PG E1 intrauretral o en inyección intracavernosa corresponde a un tratamiento de segunda 

línea.
•	La prótesis de pene sería un tratamiento de tercera línea.

Ca P: cáncer de próstata. 
CdV: calidad  de vida.
CI: contraindicación/es.
DE: disfunción eréctil.
EDEM: Epidemiología de la Disfunción 
Eréctil Masculina.
EMEA: Agencia Europea del 
Medicamento. 

FDA: Agencia Federal Americana de 
Drogas y Alimentos. 
GR: grado de recomendación. 
IAM: infarto agudo de miocardio. 
iPDF-5: inhibidores de la fosfodiesterasa 
5.
MMAS: Massachussets Male Aging 
Study.

NE: nivel de evidencia.
PG: prostaglandinas.
Pv: prevalencia. 
SHIM: cuestionario abreviado sobre la 
salud sexual del varón. 
VDF: velocidad diastólica final. 
VPS: velocidad de pico sistólico.

ABREVIATURAS-
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ANEXO I - CUESTIONARIO DE DE (IIEF)

1-	Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué frecuencia logró una 
erección durante la actividad sexual?

2- Durante las últimas 4 semanas, cuando tuvo erecciones con la 
estimulación sexual, ¿con qué frecuencia fue suficiente la rigidez para 
la penetración?

3- Durante las últimas 4 semanas, al intentar una relación sexual, ¿con 
qué frecuencia logró penetrar a su pareja?

4- Durante las últimas 4 semanas, durante la relación sexual, ¿con qué 
frecuencia logró mantener la erección después de la penetración?

0 = Sin actividad sexual
1 = Casi nunca ó nunca
2 = Menos de la mitad de las veces
3 = La mitad de las veces
4 = Más de la mitad de las veces
5 = Casi siempre ó siempre

5- Durante las últimas 4 semanas, durante la relación sexual, ¿cuál fue 
el grado de dificultad para mantener la erección hasta completar la 
relación sexual?

0 = Sin actividad sexual
1 = Extremadamente difícil
2 = Muy difícil
3 = Difícil
4 = Algo difícil
5 = Sin dificultad

6- Durante las últimas 4 semanas, ¿cuántas veces intentó una relación 
sexual?

0 = Ninguna
1 = 1-2 veces
2 = 3-4 veces
3 = 5-6 veces
4 = 7-10 veces
5 = 11 ó más

7-	Durante las últimas 4 semanas, cuando intentó una actividad sexual, 
¿con qué frecuencia resultó satisfactoria para usted?

0 = Sin actividad sexual
1 = Casi nunca ó nunca
2 = Menos de la mitad de las veces
3 = La mitad de las veces
4 = Más de la mitad de las veces
5 = Casi siempre ó siempre

8- Durante las últimas 4 semanas, ¿cuánto ha disfrutado de la relación 
sexual?

0 = No realicé el acto
1 = No disfruté nada
2 = No disfruté mucho
3 = Disfruté algo
4 = Disfruté bastante
5 = Disfruté mucho

9- Durante las últimas 4 semanas, durante la estimulación o la relación 
sexual, ¿con qué frecuencia eyaculó?

10- Durante las últimas 4 semanas, durante la estimulación o la relación 
sexual ¿con qué frecuencia tuvo una sensación de orgasmo (con o sin 
eyaculación)?

11- Durante las últimas 4 semanas, ¿con qué frecuencia ha sentido un 
deseo sexual?

0 = Sin actividad sexual
1 = Casi nunca ó nunca
2 = Menos de la mitad de las veces
3 = La mitad de las veces
4 = Más de la mitad de las veces
5 = Casi siempre ó siempre

12- Durante las últimas 4 semanas, ¿cómo calificaría su nivel de deseo 
sexual?

1 = Muy bajo o nulo
2 = Bajo
3 = Moderado
4 = Alto
5 = Muy alto

13- Durante las últimas 4 semanas, ¿cuál ha sido el grado de satisfacción 
con su vida sexual en general?

14- Durante las últimas 4 semanas, ¿cuál ha sido el grado de satisfacción 
con la relación sexual con su pareja?

1 = Muy insatisfecho
2 = Bastante insatisfecho
3 = Ni satisfecho ni insatisfecho
4 = Bastante satisfecho
5 = Muy satisfecho

15- Durante las últimas 4 semanas, ¿cómo calificaría la confianza que 
tiene en poder lograr y mantener una erección?

1 = Muy bajo o nulo
2 = Bajo
3 = Moderado
4 = Alto
5 = Muy alto
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INTRODUCCIÓN.-

El cáncer de pene se define como un proceso neoplásico de las células epiteliales de la porción 
interna de prepucio y glande1.

Es una patología poco frecuente en los países desarrollados2, 3. En Europa y Norteamérica tiene 
una incidencia inferior a 1/100.000 personas-año, por el contrario, en países menos desarrollados 
(ciertos lugares de África y Asia), la prevalencia llega a ser el 10-20% de los tumores malignos 
masculinos1, 4, 5. 

El carcinoma epidermoide en todas sus variedades representa el 95% de las neoplasias 
malignas del pene. El melanoma maligno, el carcinoma basocelular o el sarcoma de Kaposi son 
mucho menos frecuentes. Se consideran lesiones premalignas, el cuerno cutáneo del pene, la 
papulosis bowenoide y la balanitis xerótica obliterante1, 5, 6, 7.

ETIOLOGÍA.-

Los principales factores de riesgo son1, 5, 8, 9 (NE 3a GR B):

•	Edad: aparición en la 5ª y 6ª décadas.

•	Fimosis: niños y adolescentes circuncidados tienen menor incidencia de cáncer de pene.  

•	Procesos inflamatorios crónicos.

•	Exposición al virus del papiloma humano (VPH 16 y 18): se relacionan sobre todo con 
el carcinoma in situ. El serotipo 16 es el tipo detectado con mayor frecuencia en el 
carcinoma primario. Las parejas múltiples y los antecedentes de condilomas genitales 
aumentan el riesgo 3-5 veces10, 11.

•	Tabaquismo.

•	Radiación ultravioleta: fotoquimioterapia con psoraleno y radiación ultravioleta A.

CLÍNICA.-

La presentación del carcinoma epidermoide varía considerablemente desde formas benignas 
hasta formas invasivas dependiendo de la demora de solicitud de atención médica por parte del 
paciente12. 

Principales motivos de consulta13:

•	Lesión vegetante de aspecto verrucoso (lo más frecuente), menores de 2 cm en el 50% 
de los casos.  

•	Lesiones planas y ulceradas. 

•	Fimosis muy cerradas con supuración prepucial.

•	Masas inguinales a veces dolorosas.

•	Dolor e inflamación local muy frecuentes por la sobreinfección bacteriana.

CÁNCER DE PENE
Dra. Isabel Crespo García (Médico de familia).
Dr. José Ramón Cortiñas González (Urólogo).
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Localización de las lesiones (por orden de frecuencia)5:

•	Glande.

•	Prepucio.

•	Surco balanoprepucial.

•	Cuerpo del pene.

DIAGNÓSTICO (figura 1).-

ANAMNESIS:

Debe recoger: 

•	Antecedentes personales y familiares. 

•	Antecedentes sexuales.

•	Hábitos tóxicos.

EXPLORACIÓN FÍSICA1, 13:

•	Evaluar la lesión primaria (NE 4 GR C): tamaño, localización, número de lesiones, 
morfología.

•	Palpación detallada de cuerpos cavernosos y cuerpo esponjoso para determinar su 
posible afectación.

•	Evaluar ganglios palpables en zona inguinal y pélvica (NE 4 GR C): explorar zonas 
inguinales describiendo consistencia, localización, tamaño, número, movilidad, y edema 
de extremidades inferiores o de escroto. Sólo en la mitad de los casos, las adenopatías 
palpables serán por metástasis del carcinoma epidermoide, el resto demostrarán ser 
reactivas tras 6 semanas de tratamiento antibiótico. Sin embargo, si las adenopatías 
aparecen en un paciente ya tratado casi el 100% son metastásicas14.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

•	Biopsia de la lesión primaria: la confirmación histológica es imprescindible antes de 
realizar cualquier tratamiento y ofrece un valor pronóstico. Se puede hacer por raspado, 
punción-aspiración o preferiblemente escisión-biopsia15.

•	Biopsia dinámica del ganglio centinela (BDGC) con azul de isosulfano mejora la 
supervivencia respecto a la estrategia conservadora (NE 3b GR B) y reduce los efectos 
secundarios respecto a los pacientes que se someten a linfadenectomía (LFD). Se puede 
realizar mediante biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF), biopsia con aguja gruesa 
o biopsia abierta1, 15, 16, 17. 

•	Ecografía inguinal: es útil en el caso de ganglios no palpables. Si se detectan ganglios 
anormales, se puede utilizar como guía para realizar una BAAF. Tiene un valor limitado 
para la estadificación local del tumor1, 18 (GR C). 

•	Otras técnicas de imagen1, 17, 19, 20, 21, 22: 

•	Resonancia magnética (RM) o TC convencional: permite valorar al detalle la anatomía 
del pene y es la técnica más utilizada para la estadificación local y el seguimiento 
postoperatorio del cáncer de pene, aunque sólo permite detectar metástasis 
ganglionares ≥1 cm. 

•	Tomografía por emisión de positrones (PET/TC): es fiable para la detección de 
metástasis a distancia. Tiene una alta sensibilidad y especificidad para valorar las 
metástasis de los ganglios linfáticos pero su disponibilidad es limitada.

•	Cuando se sospecha enfermedad diseminada está indicada la realización de 
radiografía de tórax y gammagrafía ósea1.
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ESTADIFICACION.-

La clasificación TNM, actualizada en 2009 (tablas 1 y 2), da importancia al compromiso ganglionar 
como factor pronóstico de supervivencia. En las últimas investigaciones se ha demostrado, que el 
pronóstico en caso de invasión del cuerpo esponjoso es mucho mejor que en caso de invasión de 
los cuerpos cavernosos. No hay diferencias en cuanto a supervivencia entre estadios T2 y T3 así 
como entre N1 y N21, 23 (NE 2a GR B).

pN- GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES:
•	 Pnx- No se pueden evaluar ganglios linfáticos regionales
•	 Pno- Ausencia de metástasis ganglionares regionales
•	 Pn1- Metástasis intraganglionar en un solo ganglio linfático inguinal
•	 Pn2- Metástasis de ganglios linfáticos inguinales bilaterales o múltiples
•	 Pn3- Metástasis en ganglios linfáticos pélvicos, extensión uni o bilateral o extraganglionar de metástasis 

ganglionares regionales    

Pm- METÁSTASIS A DISTANCIA:
•	 Pm0- Ausencia de metástasis a distancia
•	 Pm1- Metástasis a distancia

G- GRADUACIÓN HISTOPATOLÓGICA:
•	 Gx- No se puede evaluar el grado de diferenciación
•	 G1- Bien diferenciado
•	 G2- Moderadamente diferenciado
•	 G3-4- Poco diferenciado/indiferenciado

Tabla 1: Clasificación anatomopatológica TNM de cáncer de pene.

PM- TUMOR PRIMARIO:
•	 TX- No se pueden evaluar el tumor primario.
•	 T0- Ausencia de datos de tumor primario.
•	 Tis- Carcinoma in situ.
•	 Ta- Carcinoma verrucoso no invasor, no asociado a invasión destructiva
•	 T1- El tumor invade el tejido conjuntivo subepitelial.
•	 T1a- El tumor invade el tejido conjuntivo subepitelial sin invasión linfovascular y esta poco diferenciado o 

indiferenciado (T1G1-2).
•	 T1b- El tumor invade el tejido conjuntivo subepitelial sin invasión linfovascular y  esta poco diferenciado o 

indiferenciado (T1G3-4).
•	 T2- El tumor invade el cuerpo esponjoso/cuerpos cavernosos.
•	 T3- El tumor invade la uretra.
•	 T4- El tumor invade otras estructuras adyacentes.

N- GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES:
•	 NX-No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales.
•	 N0- Ausencia de ganglios linfáticos inguinales palpables o visiblemente aumentados de tamaño.
•	 N1- Ganglio linfático inguinal unilateral móvil palpable.
•	 N2- Ganglios linfáticos inguinales bilaterales o múltiples móviles palpables.
•	 N3- Masa ganglionar inguinal fija o adenopatías pélvicas, uni o bilaterales.

M- METÁSTASIS A DISTANCIA:
•	 M0- Ausencia de metástasis a distancia.
•	 M1-Metástasis a distancia. 

Tabla 2: Clasificación clínica TNM del cáncer de pene.
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TRATAMIENTO1, 16, 24.-

Es muy importante intentar ser lo más conservador posible. La elección depende del tamaño 
del tumor, su localización y la afectación de cuerpos cavernosos o esponjosos.

Habitualmente se elabora una estrategia terapéutica independiente para el tumor primario y 
para los ganglios linfáticos regionales.

Aunque el tratamiento conservador mejora la calidad de vida, el riesgo de recidiva es mayor por 
lo que es necesario que los bordes quirúrgicos sean negativos (NE 4 GR C).
TUMOR PRIMARIO (FIGURA 2).-
Lesiones Tis, Ta y T1a:

Siempre que sea posible cirugía conservadora del pene (NE 3b GR B). 
Técnicas posibles: 

•	Escisión local (NE 3b GR B).
•	Láser de CO2 o de neodimio (NE 3b GR B): las recidivas pequeñas se pueden tratar de 

la misma forma.
•	Microcirugía de Mohs (Ta y carcinoma verrucoso), (NE 2b GR B).
•	Terapia fotodinámica y tópica con 5-fluoracilo (5-FU) o crema de imiquinod al 5% (NE 4 GR C).

Lesiones T1b del glande con infiltración más profunda (>1mm): 
Se recomienda un tratamiento total de la superficie del glande y circuncisión para evitar 

recidivas (NE 4 GR C).
Técnicas posibles: 

•	Escisión local con láser (NE 2b GR B).

ALGORITMO DIAGNOSTICO 
CÁNCER DEL PENE

Exploración física, descripción de la lesión.

Biopsia, confirmación histológica.

RMN/TC convencional (ganglios ≥ 1 cm).

PET/TC: muy fiable, pero poca
disponibilidad.

PET/TC: de elección.

RMN/TC abdominal, RX tórax,
gammagrafía ósea.

PALPABLES O DETECTADOS EN ECO:
BAAF (diagnóstico citológico).

NO PALPABLES: VIGILANCIA.

EXPLORACIÓN 
FÍSICA

TUMOR 
PRIMARIO

METÁSTASIS
REGIONALES

METÁSTASIS
A DISTANCIA

GANGLIOS LIFÁTICOS 
INGUINALES

Figura 1- 
Esquema diagnóstico del
cáncer de pene.
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TUMOR PRIMARIO

Cirugía conservadora: siempre que sea posible.

Técnicas posibles: escisión local, laser CO2 o de neodimio, cirugía de 
Mohs, terapia fotodinámica y tópica con 5-FU.

LESIONES Tis, Ta, T1a

Figura 2- 
Algoritmo básico de tratamiento 
del cáncer de pene.

Tratamiento total de la superficie del glande y circuncisión.

Técnicas posibles: escisión local amplia con láser y reconstrucción del 
glande, RT, glandectomía.

LESIONES T1b (infiltración 
más profunda)

Terapia conservadora: si no hay invasión del cuerpo cavernoso.

Amputación parcial o total: si recidiva infiltrante extensa o profunda.
RECIDIVA LOCAL TRAS TTO 

CONSERVADOR

QT neoadyuvante y cirugía posterior si responden.

QT adyuvante o RT de consolidación.
LESIONES T4

Amputación parcial con bordes libres ± reconstrucción.LESIONES T2 (con invasión del 
cuerpo cavernoso)

Técnicas posibles: glandectomía total, RT, amputación parcial.LESIONES T2 (limitado al glande)

Penectomía total con uretrostomía.LESIONES T3

•	Quimioterapia (QT) neoadyuvante (vinblastina, bleomicina y metotrexate), más escisión 
con láser de CO2 y reepitelización espontanea del glande (NE 2b GR B).

•	Radioterapia (RT): la braquiterapia tiene buenos resultados en lesiones <4 cm de diámetro 
(NE 2b GR B). Se conserva el pene en la mayoría de los casos. Las principales complicaciones 
son estenosis uretral, necrosis del glande y fibrosis tardía de los cuerpos cavernosos.

•	Glandectomía: si no se puede asegurar un seguimiento adecuado (NE 2b GR B).
Lesiones T2 (limitado al glande):

•	Glandectomia total (NE 2b, GR B).
•	RT. 
•	Amputación parcial (si no se puede asegurar un seguimiento adecuado).
•	Recidiva local tras tratamiento conservador: 

•	Terapia conservadora si no hay invasión del cuerpo cavernoso (GR C).
•	Amputación parcial o total: si recidiva infiltrante (GR B).

Recidiva local tras tratamiento conservador: 
•	Terapia conservadora si no hay invasión del cuerpo cavernoso (NE 4 GR C).
•	Amputación parcial o total: si recidiva, infiltrante extensa o profunda (NE 2b GR B).

Lesiones T2 con invasión del cuerpo cavernoso:
•	Amputación parcial con bordes libres (5-10 mm), con o sin reconstrucción (NE 3a GR B).

Lesiones T3:
•	Penectomía total con uretrostomía perineal (NE 3a GR B).

Lesiones T4:
•	QT neoadyuvante y cirugía posterior si responden (NE 2b GR B).

•	QT adyuvante o RT de consolidación.
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GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES (FIGURA 3).-

La LFD inguinal es el tratamiento de elección en pacientes con metástasis ganglionares 
inguinales. Las posibles complicaciones son: linfedema, linfocele, flebitis, embolismo pulmonar, 
infección de la herida, necrosis del colgajo y hasta el 1% de mortalidad25, 26.

Adenopatías palpables o confirmadas (PAAF o biopsia):

•	LFD radical bilateral: límites ligamento inguinal, abductor y sartorius; arteria y vena 
femorales suelo de la disección.

•	LFD bilateral modificada: cuadrante supero interno del triángulo de scarpa conservando 
la vena safena.

•	LFD unilateral: solo para adenopatías unilaterales durante el seguimiento si hay menos 
de 2 ganglios.

•	LFD pélvica (inguinal + ilio-obturatriz): hacerla cuando hay 2 o más ganglios positivos (No-
N1 afectación iliaca rara, N2 afectación 25-30%, N3 afectación 56%).

No hay adenopatías visibles ni palpables: 

	 La LFD profiláctica mejora el pronóstico pero tiene una tasa alta de morbilidad.

•	Bajo riesgo (Tis, Ta-G1-2 o T1-G1: se recomienda seguimiento (posibilidad de 
micrometástasis 16,5%).

•	Riesgo intermedio (T1-G2): LFD inguinal (posibilidad de micrometástasis 30%).

•	Riesgo alto (≥T2-G3): LFD inguinal (posibilidad de micrometástasis 68-73%).

GANGLIOS LINFÁTICOS 
REGIONALES

Tis, Ta G1,T1G1: vigilancia.

Negativa: vigilancia.

Unilateral: si metástasis unilaterales con incisión 
inguinal prolongada.

Positiva. LFD inguinal del lado afectado.

Bilateral: si metástasis inguinales bilaterales.

>T1G2: BDGC ( SI HISTOLOGÍA + LFD inguinal)/ BAAF guiada por ECO.

pN2pN3: tras LFD radical, la supervivencia mejora con QT adyuvante.

RT curativa: en tumores primarios de glande y el surco < 4 cm.

Con fines paliativos.

La QT neoadyuvante se recomienda en pacientes con metástasis 
irresecables o recidivantes.

BAAF guiada 
por ECO

LFD pélvica

AUSENCIA DE GANGLIOS 
INGUINALES PALPABLES

GANGLIOS INGUINALES 
PALPABLES

GANGLIOS INGUINALES 
FIJOS O RECIDIVAS

GANGLIOS PELVICOS

RT

QUIMIOTERAPIA ADYUVANTE

Figura 3- 
Estrategia de tratamiento de 
las metástasis ganglionares
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SEGUIMIENTO 1, 27.-

•	El objetivo es la detección precoz de recidivas locales potencialmente curables.

•	Es imprescindible realizar una inspección, exploración física y pruebas radiológicas.

•	El intervalo y estrategias dependen del tratamiento inicial del tumor primario y de los 
ganglios linfáticos (tabla 1).

•	Puede interrumpirse a los 5 años.

Tratamiento 1º y 2º años 3º - 5º años Exámenes

Tumor Conservador 3 meses 6 meses EF

Tumor Amputación 6 meses 12 meses EF

Ganglios

Sin LFD 3 meses 6 meses EF/ECO±BAAF
LFD - 6 meses 12 meses EF/ECO±BAAF

LFD + 3 meses 6 meses
EF/ECO±BAAF/

Gammagrafía ósea
sí síntomas

Tabla 1. Seguimiento del cáncer de pene
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PUNTOS CLAVE.-

•	Es una enfermedad maligna poco frecuente en nuestro medio.
•	La edad media de los pacientes es de 60 años.
•	El tipo histológico más frecuente es el carcinoma de células escamosas.
•	Los factores de riesgo más importantes son la fimosis, las afecciones inflamatorias crónicas y 

el tratamiento con fotoquimioterapia. El VPH 16 juega un papel etiológico en el 40-50% de los 
casos.

•	La hipercalcemia es un hallazgo frecuente cuando los pacientes presentan adenopatías.
•	La forma clínica más frecuente es una lesión vegetante en glande.
•	El tratamiento de elección es quirúrgico, siendo especialmente útil en tumores localizados, con 

tasas de recurrencia del 8%. La penectomía parcial es la técnica más usada.

BAAF.- biopsia por aspiración con aguja 
fina. 
BDGC.- biopsia dinámica de ganglio 
centinela. 
ECO.- ecografía. 
EF.- exploración física.

5-FU.- 5 fluoracilo.
GR.- grado de recomendación.
LFD.- linfadenectomía. 
NE.- nivel de evidencia.
PAAF.- punción aspiración con aguja fina.
PET/TC.- tomografía por emisión de 

positrones. 
QT.- quimioterapia
RT.- radioterapia
RM.- resonancia magnética. 
TC.- tomografía computarizada. 
VHP.- virus del papiloma humano.
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INTRODUCCIÓN.-

El cólico nefrítico (CN) representa el 2-5% de las urgencias hospitalarias1, 2 y es la causa más 
frecuente de dolor de origen urológico3. 

El pico de incidencia está entre la tercera y la quinta década de la vida3 y es más frecuente en 
varones de edad avanzada4 y con hábito sedentario. Más de un 12% de la población presentará un 
cólico nefrítico, con una tasa de recurrencia alrededor de un 50%5.

DEFINICIÓN.-

El cólico nefrítico, también denominado crisis renoureteral, es un síndrome clínico caracterizado 
por dolor originado por distensión de la cápsula renal6.

Se entiende por cólico nefrítico complicado, aquel que presenta alguna de las siguientes 
premisas: fiebre ≥ 38ºC, persistencia de dolor durante más de 24 horas a pesar de tratamiento 
analgésico adecuado, anuria5, alteración hemodinámica y/o de la función renal6. 

ETIOLOGÍA.- 

Alrededor del 90% de los casos de crisis renoureteral son originados por una litiasis urinaria5, 

7, 8. No se deberían olvidar otras entidades que pueden ocasionar obstrucción de la vía urinaria, 
como pueden ser: tumores urológicos, malformaciones de la vía excretora (p.ej. síndrome de la 
unión pielo-ureteral), traumatismos, patología retroperitoneal, ginecológica y vascular.

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

La primera actuación en un paciente con cólico renal es tratar el dolor3, 9 (GR A). Antes debemos 
hacer un diagnóstico diferencial con cuadros clínicos similares y potencialmente más graves.  

Anamnesis:

Se realiza una anamnesis general, haciendo hincapié en antecedentes personales quirúrgicos y 
urológicos (episodios de cólico nefrítico previos (expulsivos o no), urolitiasis, infecciones urinarias, 
maniobras urológicas, etc.).

No olvidar en mujeres preguntar por la fecha de última regla. En gestantes el CN es más 
frecuente en el tercer trimestre5 y supone un factor de riesgo de parto prematuro5, 7.

Enfermedad actual: 

El cuadro clínico típico consiste en un dolor intenso, de instauración brusca, lancinante y de 
carácter cólico. Se localiza a nivel de la fosa renal del lado afectado, pudiendo irradiarse a genitales 
externos, hemiabdomen inferior, región inguinal o meato urinario. Su intensidad no se modifica 
con los movimientos corporales ni se alivia con el reposo. Suele ser típica la intranquilidad del 
paciente en busca de una postura antiálgica que no encuentran1, 5, 8.

CAPITULO 11.- URGENCIAS UROLÓGICAS
CÓLICO NEFRÍTICO
Dra. Teresa Salado García (Médico de familia).
Dra. Verónica Zurdo de Pedro (Residente 4º año 
Medicina Familiar y Comunitaria).
Dr. Alberto Rivero Cárdenes (Urólogo).
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Sintomatología acompañante2, 5, 6: se puede acompañar de síntomas miccionales irritativos 
(disuria, polaquiuria, urgencia miccional y tenesmo vesical), en caso de obstrucción yuxtavesical. 
La existencia de microhematuria es muy frecuente. El cuadro a veces asocia nauseas, vómitos, íleo 
paralítico, sudoración profusa y palidez. En presencia de fiebre, se debe descartar complicación 
o diagnóstico alternativo.

Exploración física:

•	Toma de constantes vitales. 

•	Palpación abdominal: descartar signos de peritonismo, presencia de globo vesical o masas 
abdominales.

•	Puño-percusión renal suave e ipsilateral positiva1, 8.

•	Palpar los pulsos femorales (descartar disección de aorta)7, 8.

Pruebas complementarias:

No es necesario esperar a realizar pruebas complementarias para tratar. LO PRIMERO ES 
ANALGESIA. 

Tira de orina: si se confirma microhematuria y no hay sospecha de complicaciones, no se 
requieren más pruebas complementarias de urgencia. Tener en cuenta que un sedimento sin 
alteraciones, no descarta un cólico renoureteral10; hasta un 15% de los casos no presentará 
hematuria2.

Si existe posibilidad de embarazo se realizará un test gestación para descartarlo. 

Analítica con urea, creatinina e iones, si está disponible. 

Radiografía simple de abdomen: valorar silueta renal, línea psoas y litiasis (tamaño y 
localización). El 90% de las litiasis son radiopacas3. Se debe tener en cuenta que, ante un cólico 
nefrítico simple con claro diagnóstico clínico, la radiografía no cambia la actitud terapéutica en 
urgencias5.

Eco abdominal8. Indicada en casos de duda diagnóstica, paciente trasplantado renal, paciente 
monorreno, masa renal palpable, CN refractario al tratamiento, sospecha de uropatía obstructiva, 
litiasis >8mm o complicaciones. Es la técnica de elección en el embarazo5. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.-  	

Los procesos clínicos más relevantes con los que hacer el diagnóstico diferencial se exponen 
en la tabla 15, 6, 8.

RENALES
Pielonefritis o absceso renal. 
Hematoma renal (precaución: traumatismo, tratamiento con anticoagulantes).

DIGESTIVOS
Apendicitis, diverticulitis…
Obstrucción intestinal, pancreatitis…

GINECOLÓGICOS
Embarazo extrauterino (precaución: edad fértil).
Enfermedad inflamatoria pélvica, endometriosis, salpingitis.
Rotura o torsión de quiste ovárico…

VASCULARES
Rotura de aneurisma aórtico abdominal (simula CN izquierdo; palpar los pulsos femorales).
Isquemia mesentérica. 

MÚSCULO-
ESQUELÉTICOS

Lumbociatalgia aguda (presenta sedimento urinario normal y el dolor cede con reposo).

PIEL Herpes zoster abdominal.

TABLA 1- Diagnóstico diferencial de cólico nefrítico.
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ENFOQUE TERAPÉUTICO.- 

Objetivos1, 2.- 

Control del dolor, preservar la función renal, facilitar la expulsión del cálculo y evitar las 
recidivas.

Medidas generales.-           

•	Reposo relativo1, 2, 8.

•	Aplicación de calor local, disminuye el dolor y las náuseas1, 2, 7, 11.

•	Durante la fase dolorosa evitar la sobrehidratación1 y el uso de diuréticos, que provocarían 
exacerbación de los síntomas5, 7.

Tratamiento farmacológico inicial.-

La vía de administración dependerá de la intensidad del dolor y de la tolerancia oral. 

Analgesia:

Los AINES son el fármaco de primera elección12 (NE 1b GR A). Los indicados son: diclofenaco, 
indometacina e ibuprofeno12 (NE 1b GR A). En caso de intolerancia oral, se pueden usar con 
similar eficacia otras vías de administración: intramuscular o rectal13 (útil en caso de pacientes 
anticoagulados).

Se aconseja empezar con diclofenaco sódico, siempre que sea posible, y utilizar un medicamento 
de segunda elección cuando persista el dolor14. Entre los medicamentos de segunda línea 
encontramos el tramadol12 (NE 4 GR C). No se recomienda el uso de meperidina debido a una 
mayor incidencia de efectos adversos (vómitos)12, 15.

Se recomienda no administrar fármacos antimuscarínicos, salvo cuando los opioides están 
contraindicados (tercera elección)9.

Fármacos no analgésicos:

•	ANTIEMÉTICO: metoclopramida.

•	ANSIOLÍTICO: si nerviosismo se puede emplear una benzodiacepina como el diazepam.

•	Valorar asociar un inhibidor de la bomba de protones (IBP) en población de riesgo.

Recomendaciones al alta.-

•	No se recomienda una ingesta hídrica elevada en la fase aguda1, 16. 

•	Calor seco local6.

•	 Informar al paciente de signos de alarma por los que acudir a urgencias (anuria, fiebre, 
empeoramiento del dolor). Si es posible se recomienda filtrar la orina9.

Tratamiento analgésico12:

Para evitar recidivas debe pautarse diclofenaco vía oral o vía rectal a dosis 100-150 mg/día, 3-10 
días. Diclofenaco sódico se recomienda para contrarrestar el dolor recurrente tras un episodio de 
cólico ureteral (NE 1b GR A).  Valorar asociar un IBP en población de riesgo. 

Tratamiento expulsivo: 

La mayoría de las litiasis renales (75%) se eliminan espontáneamente, disminuyendo esta 
probabilidad a mayor tamaño de la litiasis, siendo improbable la expulsión espontánea de litiasis 
>6mm1. Cuando no existen criterios de extracción inmediata del cálculo, se plantea un tratamiento 
expulsivo médico (TEM) que provoca la relajación del músculo liso ureteral, limitando el dolor 
y acelerando la expulsión del cálculo12, 17 (NE 1a). Los pacientes que reciben TEM deben tener 
el dolor controlado, adecuada función renal y no presentar evidencia clínica de sepsis9 (GR A). 
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Deben ser asesorados acerca de los efectos adversos del medicamento y de su uso “off-label” (no 
aprobado en ficha técnica) (GR A, según consenso de expertos)9. 

Están recomendados los alfa bloqueantes12 (NE 1a GR A). La tamsulosina es el alfa bloqueante 
más usado y es quizá, significativamente mejor que el nifedipino12, 18. No hay evidencia suficiente 
para el uso de corticoides en monoterapia ni asociados a alfa bloqueantes12 (NE 1b). 

Es importante que el Médico de Familia haga un seguimiento cercano durante las dos primeras 
semanas para valorar la evolución clínica. Se recomienda comprobar la posición del cálculo y 
descartar la presencia de complicaciones como la hidronefrosis; si la ecografía está disponible 
en AP no será necesario remitir al segundo nivel salvo complicación. La EAU, recomienda este 
control con un NE 4 y un GR A, según consenso de expertos12.  

CRITERIOS DE DERIVACIÓN A URGENCIAS HOSPITALARIAS1, 7, 19.-

•	Diagnóstico incierto.

•	Síntomas refractarios al tratamiento.

•	Cólico nefrítico complicado.

•	Sospecha de embarazo ectópico.

•	Embarazada.

•	Monorreno.

CRITERIOS DE INGRESO8.-

•	Cólico nefrítico complicado.

•	Síntomas refractarios a pesar de las medidas iniciales en urgencias hospitalarias.

•	Deterioro clínico del paciente (inestabilidad hemodinámica, hematuria anemizante… etc.).

•	Sepsis.

•	Sospecha de uropatía obstructiva grave.

•	Sospecha de causa vasculorrenal del dolor lumbar.

•	Visualización en ecografía de compresión ureteral extrínseca o masa renal/ colecciones 
renales o perirrenales.

PUNTOS CLAVE.-
•	La primera actuación ante un cólico renal es tratar el dolor. Es fundamental una buena historia 

clínica y exploración física que nos permitan el diagnóstico diferencial y calificar el cólico renal 
en simple o complicado. 

•	La existencia de fiebre nos obliga a descartar complicación.
•	Las exploraciones radiológicas no suelen cambiar la actitud terapéutica en urgencias ante un 

cólico renal simple, pero son imprescindibles en la evaluación de un cólico renal complicado. 
•	La tira de orina sin alteraciones no descarta cólico nefrítico ni la existencia de litiasis.
•	El manejo conservador se considera la primera línea de tratamiento del cólico renal simple de 

causa litiásica, ya que dos tercios de las litiasis ureterales son expulsadas espontáneamente en 
las 4 semanas siguientes al inicio de los síntomas. 

•	Es importante el tratamiento con AINEs pautado, al menos 3 días tras el episodio agudo. 
•	El primer episodio de cólico nefrítico debe ser estudiado en consulta de Urología.



229

AINE. – Antiinflamatorio no esteroideo
AP. – Atención Primaria
CN.- Cólico Nefrítico
EAU. - European Association of Urology

GR. – Grado de Recomendación
IBP. – Inhibidor de la Bomba de Protones
mg. -  miligramos
mm. – milímetros

NE. – Nivel de Evidencia
TEM. – Tratamiento Médico Expulsivo
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INTRODUCCIÓN.-

La obstrucción del tracto urinario inferior es la urgencia urológica más frecuente1, 2, 3. Predomina 
en varones1 y su incidencia aumenta con la edad4. Constituye la causa más frecuente de 
insuficiencia renal aguda reversible, lo que justifica la importancia del diagnóstico y tratamiento 
precoz3, 5.

Se define retención aguda de orina (RAO) como la incapacidad repentina de orinar, a pesar del 
deseo y el esfuerzo del paciente, acompañada de dolor en hipogastrio. Es importante diferenciar 
este término de los siguientes: 

•	Anuria. Es la falta de emisión de orina o disminución de la misma por debajo de 100 
ml en 24 horas. No presenta globo vesical a la palpación. Puede producirse, bien por 
alteración de la función renal (anuria secretora) o por obstrucción del tracto urinario 
inferior (anuria obstructiva)5, 6.

•	Agudización de una retención de orina crónica. A diferencia de la RAO, se trata de una 
situación bien tolerada, en la que se orina por rebosamiento. El paciente presenta globo 
vesical3.

ETIOLOGÍA1, 2, 3, 6, 7.-

La causa más común de RAO es la obstructiva, pero existen patologías que por otro mecanismo 
pueden ocasionar una retención aguda de orina. Ver tabla 1. 

UROPATÍA OBSTRUCTIVA DEL TRACTO 
URINARIO INFERIOR: RETENCIÓN AGUDA 
DE ORINA
Dra. Teresa Salado García (Médico de familia).
Dra. Verónica Zurdo de Pedro (Residente 4º año 
Medicina Familiar y Comunitaria).
Dr. Alberto Rivero Cárdenes (Urólogo).
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OBSTRUCTIVA

-	 HBP * (53% de los varones).
-	 Estenosis meato urinario/uretra/cuello vesical.
-	 Parafimosis, fimosis.
-	 Cáncer de próstata. 
-	 Litiasis, cuerpo extraño, coágulos.
-	 Neoplasia de vejiga/uretra.
-	 Malformaciones congénitas de uretra.
-	 Impactación fecal. 
-	 Prolapso de órganos (cistocele, rectocele, prolapso uterino). 
-	 Masa pélvica.

INFECCIOSA

-	 Balanitis.
-	 Prostatitis*.
-	 Cistitis, uretritis. 
-	 Vulvovaginitis. Liquen vaginal. Pénfigo vaginal. VHS, VVZ.

NEUROLÓGICA
-	 Lesión medular.
-	 Neuropatía periférica (DM, alcoholismo).

FARMACOLÓGICA

-	 Anticolinérgicos*.
-	 Agonistas alfa-adrenérgicos.
-	 Beta-adrenérgicos.
-	 Morfina y derivados.
-	 Antiarrítmicos.
-	 Neurolépticos.
-	 Antidepresivos tricíclicos.
-	 Antagonistas del calcio.

OTRAS

-	 Traumatismos. 
-	 Post cirugía pelviana. 
-	 Anestesia. 
-	 Psicógena.

Tabla 1. Etiología de la retención aguda de orina. * Causa más frecuente dentro de cada apartado.

DIAGNÓSTICO.-

Anamnesis1, 2, 4, 6:

El diagnóstico es inminentemente clínico, por tanto es importante recoger en la historia clínica 
los siguientes antecedentes personales: 

•	DM, estreñimiento, cáncer, enfermedades neurológicas, ITS.

•	Abuso de drogas vía intravenosa.

•	Traumatismos previos. 

•	Cirugía con anestesia general.

•	Tratamientos previos: radioterapia.

•	Desde el punto de vista Urológico: historia previa de RAO, patología prostática, 
hematuria, infección del tracto urinario, cólico renal, litiasis y procedimientos urológicos.

Clínica: 

Es un cuadro caracterizado por dolor en hipogastrio, intenso y de instauración brusca, con 
sensación de micción imperiosa e incapacidad para orinar2. El paciente se muestra inquieto y en 
ocasiones el cuadro se acompaña de sudoración, palidez y taquicardia, pudiendo llegar a provocar 
un cuadro sincopal5, 6. Puede presentar otros síntomas acompañantes dependiendo de la causa 
que lo origine: síndrome miccional, hematuria, fiebre, síndrome constitucional, etc.
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Exploración física2, 5:

•	Toma de constantes vitales8.

•	Evaluación neurológica. Fuerza, sensibilidad, reflejos y tono muscular1, 4.

•	Abdomen. La palpación abdominal identifica una masa en hipogastrio, dolorosa a la 
palpación y mate a la percusión, que sugiere la presencia de globo vesical.

•	Tras la resolución de la retención, debe hacerse tacto rectal en hombres y mujeres. 
Valorar masas, impactación fecal, sensibilidad perineal, próstata y tono del esfínter 
rectal. No se recomienda en caso de sospecha de prostatitis aguda1.

•	Exploración de genitales externos. Tacto vaginal1, 4, 6.

Exploraciones complementarias5, 8:

•	Tira de orina, SS y sedimento de orina.

•	En caso de obstrucción prolongada, solicitar analítica con función renal e iones1, 2, 4.

La necesidad de pruebas de imagen viene determinada por la historia clínica del paciente y la 
sospecha etiológica.

•	Radiología de abdomen. Valorar silueta renal, distribución del gas intestinal, imágenes 
cálcicas, líneas del psoas y globo vesical.

•	Ecografía abdominal. Útil en caso de sospecha de masa pélvica, historia de cirugía 
urológica o anuria1, 2. Nos permite descartar globo vesical.

TRATAMIENTO.-

La retención aguda de orina es una URGENCIA MÉDICA2. El tratamiento de elección consiste 
en la evacuación de la vejiga mediante sondaje uretral o punción suprapúbica3. Ver sondaje 
uretral.

PUNTOS CLAVE.-
•	La RAO constituye la causa más frecuente de insuficiencia renal aguda reversible. La mayoría de 

las veces su causa es de origen obstructivo.
•	Es importante distinguir la retención aguda de orina de la anuria y la agudización de una 

retención de orina crónica. 
•	El diagnóstico es inminentemente clínico, por tanto es importante que la historia clínica refleje 

una anamnesis detallada y una exploración física minuciosa.
•	El tratamiento consiste en la evacuación del contenido de la vejiga mediante sondaje uretral o 

punción suprapúbica.

DM. – diabetes Mellitus.
HBP. – Hiperplasia Benigna de Próstata.
ITS. – Infecciones de Transmisión Sexual.

SS. – Sistemático de orina.
RAO. – Retención Aguda de Orina.
VHS. – Virus Herpes Simple.

VVZ. – Virus Varicela-Zóster.

ABREVIATURAS-
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DEFINICIÓN.-
Se entiende por sondaje uretral, la inserción aséptica de un catéter por el meato urinario hasta 

la vejiga con fines diagnósticos, terapéuticos o ambos a la vez1, 2. 
INDICACIONES.- 

Fines diagnósticos1: exploración uretral o vesical, obtención de muestras de orina, medición de 
la diuresis o del RPM.

Fines terapéuticos1, 3: RAO, hematuria con coágulos, vejiga neurógena, tratamiento de IU y tratamiento 
farmacológico intravesical. También estaría indicado en las siguientes circunstancias: heridas abiertas en 
región sacra o perineal en pacientes con IU, durante o después de cirugía del tracto genitourinario o 
estructuras adyacentes, cuidados paliativos y en cuidados del paciente inmovilizado.
CONTRAINDICACIONES.-

La única contraindicación absoluta para el sondaje uretral es la sospecha de lesión en uretra 
asociada a trauma pélvico. Ante la presencia de uretrorragia tras un traumatismo, antes del 
sondaje, se debe descartar rotura uretral1, 3.

Las contraindicaciones relativas por las que se recomienda consultar a urología son: estenosis 
uretral, cirugía reciente del tracto urinario y presencia de esfínter artificial3. En caso de prostatitis 
aguda, existe riesgo de bacteriemia y sepsis de origen urinario, por tanto, es preferible colocar un 
catéter suprapúbico1. 
LA SONDA URINARIA.-
Características del catéter:

•	Composición2, 3, 4:
•	Látex.- Son catéteres baratos y los más utilizados. Se usan para el vaciado vesical 

permanente en sondajes con una duración inferior a 15 días aproximadamente.
•	Silicona.- Presentan mayor biocompatibilidad y por tanto, mejor tolerancia. Están 

indicados en sondajes de duración superior a 15 días y en pacientes alérgicos al látex.
•	Cloruro de polivinilo (PVC).- Material mejor tolerado que el látex y más barato que la 

silicona. No indicado para uso a largo plazo. 
•	Calibre y longitud2, 3:  

El calibre del catéter debe seleccionarse según las características del paciente y la situación 
clínica. En adultos, para el sondaje permanente a corto plazo, los que se utilizan con más frecuencia 
son de calibre 14 a 22 Fr*. Si hay historia previa de estenosis uretral, se utilizará una sonda de menor 
calibre 10-12 Fr*. Calibres superiores, 20 a 24 Fr*, se emplearían en caso de hematuria con coágulos. 

La longitud de la sonda varía dependiendo de la uretra. La longitud estándar es de 41 cm4. En caso de 
mujeres, dadas las características anatómicas, son más apropiadas sondas de menor longitud (20 cm). 

Para fijar el catéter, existen diferentes tamaños de globo, aunque en la mayoría de los pacientes 
5 ml es el adecuado3.  

* Fr o Ch es una medida empleada para expresar el calibre de diferentes instrumentos 
sanitarios. Equivale a 0.33 mm. A mayor valor, mayor es el diámetro2, 4.

 SONDAJE URETRAL
Dra. Teresa Salado García (Médico de familia).
Dra. Verónica Zurdo de Pedro (Residente 4º año 
Medicina Familiar y Comunitaria).
Dr. Alberto Rivero Cárdenes (Urólogo).
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Tipos de catéter 2, 4:
Catéter de Foley: son tubos flexibles, rectos, que incluyen un balón de fijación. Pueden ser 

de dos o tres vías: las sondas de 2 vías se indican para vaciado vesical y sondaje permanente sin 
sospecha de patología urinaria, mientras que las de 3 vías se emplean en caso de hematuria, para 
realizar lavados vesicales continuos. Se fabrican varios subtipos, entre ellos catéter Coudé, con 
punta curvada que facilita la colocación en varones con agrandamiento prostático. 

Catéter de Nelaton: es un catéter semirrígido, recto y de una sola vía, sin sistema de fijación. Se 
emplea frecuentemente en sondaje intermitente. 

Existen otros tipos de sondas, que son variaciones de la forma de la punta de las sondas Foley 
y Nelaton: Tiemann, Couvelaire, Mercier… etc.
Tipos de sondaje: 

Según su duración se pueden diferenciar dos tipos de sondaje2:
•	Permanente.- La sonda uretral permanece fija en su lugar mantenida por un balón. Este tipo 

de sondaje está indicado tanto para tratar patologías agudas como para pacientes crónicos 
con retención urinaria. Se considera de larga duración cuando sobrepasa los 30 días. 

•	 Intermitente.- Tras la descompresión de la vejiga con el catéter uretral, se retira inmediatamente 
el mismo, para volver a sondar cada cierto tiempo. Debe llevarse a cabo sobre una base 
programada y regular, para evitar la sobredistensión vesical3. El sondaje uretral intermitente 
está indicado en caso de disfunción de la vejiga. Puede ser realizado por el profesional 
sanitario o por el paciente/familia (autosondaje).

PROCEDIMIENTO.-
Material necesario2, 3, 4:

Mesa auxiliar, carro o batea, cuña, guantes estériles, agua, jabón y gasas estériles. Solución 
antiséptica, paño estéril, lubricante urológico anestésico, dos jeringas de 10 ml, agua destilada 
estéril para inflar el globo o balón de la sonda, sonda o catéter urinario estéril (tipo y número 
según necesidad. Se debe utilizar la sonda de menor calibre posible), sistema de drenaje de orina.
Técnica4:

•	El paciente se coloca en posición de decúbito supino. Las mujeres deben colocar las 
extremidades inferiores semiflexionadas y en abducción. 

•	Se lavan y desinfectan los genitales externos. Se lavan las manos, se ponen los guantes 
estériles y se aísla el área genital con un campo estéril. 

•	Con la mano no dominante en la mujer se separan los labios mayores y menores, mientras 
que en el hombre se sujeta el pene en posición perpendicular al cuerpo, formando un 
ángulo de 90 grados y realizando una pequeña tracción hacia arriba.

•	Se introduce lubricante urológico con anestésico por la uretra para insensibilizar la 
mucosa y favorecer la relajación del esfínter externo.

•	Tras lubricar el extremo distal de la sonda, se introduce en el meato urinario hasta 
que drene la orina. Posteriormente se mete un poco más la sonda, asegurándose su 
ubicación en la vejiga y se procede a fijarla inflando el globo de retención con agua 
destilada (no se recomienda suero fisiológico para evitar el deterioro del balón). Se 
comprueba la correcta fijación del catéter traccionando ligeramente del mismo hasta 
notar una resistencia. 

•	Según el tipo de sondaje indicado, se procederá a conectar la sonda con un sistema 
colector y a fijar éste por debajo del nivel de la vejiga. Se recomienda un sistema de 
drenaje cerrado3, 5 (GR A). 

Tener en cuenta:
•	Se debe sondar sólo cuando sea estrictamente necesario1. 
•	Explicar previamente la técnica al paciente y cuidar su intimidad.
•	La manipulación del catéter siempre se realizará de forma aséptica.
•	Se recomienda el uso de lubricante y elegir el calibre del catéter más pequeño posible 
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para minimizar el traumatismo uretral5 (GR B).
•	No se recomienda el uso habitual de catéteres impregnados con antibióticos5 (GR B).
•	No forzar la introducción del catéter para evitar provocar una falsa vía. Si durante el 

procedimiento el paciente tiene dolor intenso, se debe descartar una falsa vía. 
•	Tras el sondaje del varón se recoloca el prepucio sobre el glande para evitar parafimosis.
•	En caso de RAO, realizar pinzamientos intermitentes, durante 10-15 minutos cada vez que 

se evacuen 200-250 ml de orina, para evitar una hematuria exvacuo2.
Cuidados1, 2, 4:

•	Hidratación correcta.
•	Higiene diaria de la zona de inserción de la sonda, recolocando el prepucio. Lavarse las 

manos antes y después de manipular la sonda.
•	Movilizar la sonda en sentido rotatorio para evitar adherencias y decúbitos.
•	Evitar acodaduras o reflujos.
•	En sondaje permanente: asegurar un circuito cerrado íntegro, vaciar la bolsa regularmente 

(cada 8, 12 o 24 horas en función de la diuresis). La desconexión de la sonda del sistema 
colector está contraindicada; solo está permitido en caso de irrigación, reemplazando 
posteriormente el sistema. Se recomienda no irrigar en caso de no existir hematuria 
macroscópica asociada a coágulos3.

•	En caso de fuga de orina alrededor de la sonda, se debe descartar obstrucción. En caso de 
no existir obstrucción, las fugas son originadas por hiperactividad del músculo detrusor. 
Para su corrección, puede ser eficaz desinflar parcialmente el globo o emplear fármacos 
antimuscarínicos1, 3. Es contraproducente cambiar la sonda por otra de mayor calibre1.

Cambio y retirada del sondaje: 
La frecuencia de sustitución de la sonda puede variar de un paciente a otro. Según la EAU, no 

hay evidencia para definir unos intervalos exactos de recambio de los catéteres permanentes a 
largo plazo, debiendo cambiarse antes de que sea probable la obstrucción5 (GR B).

Se debe retirar el sondaje lo antes posible5. La retirada temprana se asocia a una menor incidencia 
de ITU y se recomienda tras un periodo de drenaje libre de 24h6. La EAU considera beneficioso retirar 
el catéter permanente antes de medianoche tras una intervención quirúrgica urológica5 (GR B).

Técnica de retirada: Tras preparar el material necesario (guantes desechables, agua, jabón, 
gasas estériles, solución antiséptica y jeringa de 10 ml), se procede a retirar el sondaje según los 
siguientes pasos: informar al paciente, lavar y desinfectar los genitales, conectar la jeringa a la 
válvula del globo, aspirar el agua destilada y finalmente retirar suavemente la sonda. 

Profilaxis antibiótica: la EAU no recomienda el uso de antibióticos de manera profiláctica5 (GR 
A). Ver capítulo de ITUs.
COMPLICACIONES4, 7.-

La complicación más frecuente es la ITU. También podemos encontrar otras complicaciones como: 
hipotensión ortostática, hematuria exvacuo, poliuria desobstructiva, litiasis, iatrogenia (perforación 
uretral, vesical o lesión de genitales externos). La estrategia más eficaz para reducir las complicaciones 
es evitar el sondaje uretral innecesario. A largo plazo, según la EAU, en los pacientes con sondaje uretral 
permanente de >10 años de duración, se debe valorar la probabilidad de cáncer de vejiga5 (GR C).
ALTERNATIVAS AL SONDAJE URETRAL3.- 

Existen otros sistemas de drenaje urinario que pueden servir de alternativa cuando el sondaje 
uretral esté contraindicado. 
SISTEMA EXTERNO:

Es el menos invasivo y está disponible tanto para hombres como para mujeres. Minimiza el 
trauma uretral y disminuye la incidencia de ITU. No está indicado para medición de diuresis ni 
tratamiento de RAO. Su uso está contraindicado en caso de ulceraciones de genitales externos y 
falta de colaboración del paciente/familia.

En el varón, siempre que sea posible, se recomienda sistema externo. 
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CATÉTER SUPRAPÚBICO:
 Precisa de la actuación de un urólogo. Se coloca el catéter a través de la pared abdominal hasta 

la vejiga, mediante una intervención quirúrgica. Entre las ventajas de esta técnica está la ausencia 
de trauma uretral, reducción de la incidencia de ITUs asociadas al catéter y menor interferencia 
en la actividad sexual. 

PUNTOS CLAVE.-
•	El sondaje uretral es una técnica diagnóstica y terapéutica.
•	Se debe sondar únicamente cuando sea estrictamente necesario.
•	La sospecha de lesión uretral es una contraindicación absoluta para el sondaje uretral.  
•	Las sondas de silicona presentan mayor biocompatibilidad, son mejor toleradas y presentan 

menor grado de adherencia bacteriana. 
•	La manipulación de la sonda se ha de realizar de forma aséptica.
•	Tras el sondaje del varón se debe recolocar el prepucio para evitar una parafimosis.
•	Se recomienda un sistema de drenaje cerrado.
•	En caso de RAO realizar pinzamientos intermitentes para evitar una hematuria exvacuo.
•	Como medida terapéutica ante una fuga de orina alrededor de la sonda, en ausencia de 

obstrucción, no está indicado cambiar la sonda por otra de mayor calibre.
•	La complicación más frecuente asociada al sondaje uretral es la ITU.
•	Se debe retirar el sondaje lo antes posible.

cm. - centímetros
Fr o Ch. – Escala francesa de Charrière
ITUs. – Infección/es del Tracto Urinario

IU. – Incontinencia Urinaria
ml. – mililitros
PVC. – Cloruro de Polivinilo

RAO. – Retención Aguda de Orina
RPM. – residuo postmiccional
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INTRODUCCIÓN.-

El escroto agudo es considerado una urgencia urológica. Se caracteriza por la aparición más o 
menos brusca de dolor en la zona escrotal, acompañado en ocasiones de afectación del estado 
general1, 2.

Algunas de las entidades que ocasionan un escroto agudo pueden poner en riesgo la viabilidad 
del testículo en pocas horas; por ello es importante una pronta valoración inicial en AP enfocada 
a descartar dichas causas1, 3. 

ETIOLOGÍA.-

Las principales patologías que pueden ocasionar el escroto agudo se pueden clasificar en tres 
grupos según su origen: vascular (torsión testicular, torsión de apéndices testiculares, varicocele, 
infarto testicular), infecciosa (orquitis, epididimitis, gangrena de Fournier) y traumática2, 3, 4.

Las entidades que ocasionan el 95% de los casos de escroto agudo son la torsión del testículo, 
la torsión de apéndices testiculares y la orquiepididimitis2. 

Torsión testicular:

Consiste en una rotación axial del cordón espermático sobre sí mismo, con disminución del 
aporte sanguíneo al testículo. Presenta una incidencia de 1/4.000 varones menores de 25 años2, 

3. Puede aparecer en cualquier época de la vida, aunque presenta dos picos de incidencia: en el 
primer año de vida (torsión extravaginal) y entre los 12 y 18 años (torsión intravaginal). Ésta última 
constituye el 94% de los casos3. La torsión testicular constituye la causa más frecuente de pérdida 
testicular en el varón joven2. 

La torsión testicular se debe a una alteración anatómica de la suspensión, que permite al 
testículo y al cordón espermático rotar sobre sí mismos. La anomalía anatómica más frecuente 
es el denominado testículo en “badajo de campana”. Esta variante anatómica es debida a un fallo 
parcial o completo de la fusión de la túnica vaginal a lo largo del epidídimo, dando lugar a una 
inserción incompleta de los testículos/epidídimo en el escroto o a una cantidad anormalmente 
amplia de unión del testículo al epidídimo5. Pueden existir factores desencadenantes3 que 
faciliten la torsión testicular como son la contracción cremastérica, el ejercicio físico, la tos, el 
coito, la erección nocturna (el 50% de las torsiones se producen por la noche2), etc.

Torsión de apéndice testicular:

Los apéndices testiculares son remanentes de las estructuras. Los que se encuentran más 
frecuentemente son: apéndice testicular o hidátide de Morgagni, localizado en el polo superior 
del testículo; apéndice epididimario o hidátide pediculada de Morgagni, ubicado en la cabeza del 
epidídimo; paradídimo u órgano de Giraldés, localizado en el cordón espermático y Vas aberrans 
u órgano de Haller situado en la cola del epidídimo. El 95% de los casos están ocasionados por 
la torsión del apéndice testicular o hidátide de Morgagni1, 2. Constituye la causa principal de la 
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patología escrotal aguda en la infancia5, 6.

Epididimitis:

La epididimitis, orquitis y orquiepididimitis se definen como la inflamación del epidídimo, 
testículo y ambos respectivamente. Hablaremos de epididimitis aguda si el proceso dura menos 
de 6 semanas y crónica si la duración es mayor7. La epididimitis constituye la causa más común 
(80-90% de los casos) de escroto agudo en pacientes mayores de 18 años2, 3.

La epididimitis puede originarse por diferentes causas: infecciosa (bacterias, hongos, virus…), 
idiopática, traumática, autoinmune, etc7. La causa más común es la infecciosa6. En los niños y 
en varones de edad avanzada la causa principal es la infección por microorganismos coliformes 
responsables de bacteriuria (E. Coli, otros coliformes y Pseudomona)6, 7, mientras que en varones 
menores de 35 años y sexualmente activos suele estar causada por microorganismos transmitidos 
por vía sexual de origen uretral (por orden de frecuencia Clamydia trachomatis y Neisseria 
gonorrhoeae)7, 8 (NE 3). En varones homosexuales suele estar causada por bacterias coliformes y 
Haemophilus influenzae. Los casos menos frecuentes son secundarios a enfermedades sistémicas 
como tuberculosis, brucelosis, criptococosis y a causas no infecciosas como la secundaria a 
tratamiento con amiodarona2.

La orquitis aislada es una entidad muy poco frecuente en los adultos6  y generalmente es de 
origen viral7, 8. La complicación más común de la parotiditis en los hombres después de la pubertad, 
es la orquitis (orquitis urliana) que afecta alrededor del 20-30% de los casos8, 9. Generalmente 
ocurre 1-2 semanas después de la parotiditis y en un 10-30% de los episodios es bilateral9.

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS DE AP.-

La primera actuación en urgencias ante un escroto agudo es realizar un diagnóstico diferencial 
rápido para descartar las causas que pueden comprometer la viabilidad testicular. La edad del 
paciente puede orientarnos al diagnóstico etiológico, pero será la exploración física la que nos 
dé la clave para realizar un diagnóstico diferencial correcto1, 3. En el escroto agudo del niño o 
adolescente el diagnóstico de sospecha de inicio es la torsión testicular. En cambio en el adulto, 
el primer diagnóstico que se plantea ante un escroto agudo es la orquiepididimitis11.

Anamnesis5, 6:

Se debe preguntar acerca de la aparición (brusca, insidiosa), localización y duración del dolor, 
antecedentes de traumatismo o intervención quirúrgica, síntomas asociados urinarios (frecuencia, 
urgencia, disuria) y/o sistémicos (fiebre, escalofríos), historia de episodios previos.

Clínica:

•	Torsión testicular: el cuadro clínico se caracteriza por dolor testicular brusco, en 
ocasiones irradiado a región inguinal o suprapúbica y acompañado de tumefacción 
escrotal. Pueden asociarse síntomas vegetativos y en general no presentan fiebre2, 3. 

•	Torsión de apéndice testicular: se presenta como dolor testicular de instauración 
brusca o insidiosa sin afectación del estado general ni fiebre3. La irradiación del dolor es 
menos frecuente que en la torsión testicular2. 

•	Epididimitis: se caracteriza por dolor escrotal intenso de instauración gradual con signos 
de inflamación en el epidídimo, afectando en muchos de los casos también al testículo7. 
La mayoría de las veces el dolor es unilateral8. Suele acompañarse de afectación del 
estado general con fiebre alta, escalofríos y síntomas irritativos; y secreción uretral si se 
asocia a uretritis3, 6.

Exploración física:

Se debe realizar un examen físico completo del abdomen, región inguinal, así como de 
genitales externos6. Una exploración básica del escroto debe incluir inspección y palpación de 
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la piel del escroto, de los testículos, del epidídimo y del cordón espermático. Se deben observar 
las características del escroto: tamaño, color y presencia de componente inflamatorio. En los 
testículos valorar si existe dolor a la palpación, su tamaño y consistencia, así como, la movilidad. 
Se debe palpar el epidídimo, localizado en la parte posterior del testículo, siguiendo todo su 
trayecto. Por último palpar el cordón espermático, el conducto deferente y el plexo venoso11. Debe 
evaluarse también el reflejo cremastérico (estimular la piel de la parte interna del muslo mientras 
se observa el testículo ipsilateral). Una respuesta normal es la contracción del cremastérico con 
la elevación de los testículos6.

Según la causa del escroto agudo nos podemos encontrar diferentes signos que pueden ayudar 
a orientar el diagnóstico. 

Torsión testicular2, 3, 6:

•	El paciente puede presentarse agitado, inquieto. 

•	El testículo a la palpación aparece ascendido, horizontalizado y doloroso (signo de 
Gouverneur). Puede existir enrojecimiento dependiendo del tiempo de evolución.

•	La elevación del testículo hacia la sínfisis púbica no disminuye el dolor sino que lo 
aumenta (Signo de Prehn negativo).

•	Ausencia de reflejo cremastérico. 

•	El epidídimo se localiza en posición anterior o lateral y se palpa un cordón espermático 
blando y congestivo. 

Torsión de apéndice testicular2, 3, 6:

•	Testículo móvil con exploración dentro de la normalidad.

•	Palpación de una masa dolorosa localizada entre el testículo y la cabeza del epidídimo. 

•	Es característica la observación mediante transiluminación de un nódulo azul localizado 
en el polo superior testicular, que corresponde con la hidátide torsionada. Esto se 
denomina “Signo del punto azul” y es patognomónico de esta patología1.

•	El reflejo cremastérico está presente.

•	Puede aparecer hidrocele reaccional.

Epididimitis2, 3:

•	Tumefacción (inflamación, dolor y enrojecimiento) del escroto afecto, que comienza en 
la cola del epidídimo y se extiende hacia el testículo.

•	El cordón espermático está engrosado.

•	La elevación de testículo alivia el dolor (Signo de Prehn positivo).

•	El reflejo cremastérico está presente. 

•	Suele haber hidrocele residual. 

Pruebas complementarias:

El diagnóstico del escroto agudo es principalmente clínico, basado en la anamnesis y la 
exploración física1. 

En caso de duda diagnóstica está indicada la realización de una ecografía doppler2, 6, que 
constituye el método diagnóstico de elección en el escroto agudo2, 3. Permite confirmar la presencia 
o ausencia de flujo sanguíneo en el testículo además de aportar información morfológica2.

En caso de sospecha de orquiepididimitis se debe realizar un hemograma en el que se 
encontrará leucocitosis y neutrofilia, así como un sedimento de orina que puede ser patológico 
con piuria y/o bacteriuria2, y un urocultivo6. En caso de exudado uretral, se recomienda recoger 
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con un hisopo una muestra para su cultivo6. Se debe recoger la muestra de exudado uretral 
antes de la terapia antimicrobiana8 (GR C). También se recomienda hacer un examen de orina y 
exudado uretral con tinción gram3.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.-  	

Las causas más comunes de dolor escrotal agudo en adultos son la torsión testicular y la 
epididimitis. Otras patologías que ocasionan escroto agudo y por tanto con las que hay que hacer 
el diagnóstico diferencial son la gangrena de Fournier, la torsión del apéndice testicular, el cáncer 
testicular, la hernia inguinal, la púrpura de Schönlein-Henoch (vasculitis IgA), la orquitis urliana, el 
dolor escrotal referido, etc6. 

El diagnóstico diferencial de las entidades más frecuentes que originan el escroto agudo viene 
detallado en la tabla 12.

DOLOR EDAD NAUSEAS 
VÓMITOS FIEBRE

REFLEJO 
CREMAS-
TÉRICO

SIGNO 
GOVER-

NEUR

SIGNO 
PHREN

ECO 
DOPPLER

Torsión 
testicular Agudo

Niños y 
jóvenes 
menores 
20 años

Frecuente Infrecuente --- Presente ---
Disminuido/

ausente

Torsión 
apéndice 
testicular

Agudo
/gradual

10-14 años Infrecuente Infrecuente Presente --- +/-
Normal/

disminuido

Epididi-
mitis Gradual Adultos Infrecuente Frecuente Presente --- Positivo Aumentado

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de escroto agudo.

ENFOQUE TERAPÉUTICO.-

El abordaje terapéutico varía en función de la etiología. La sospecha de torsión testicular o 
de gangrena de Fournier, dado su gravedad, serán abordadas en el segundo nivel asistencial 
precisando tratamiento quirúrgico urgente. 

Ante una sospecha clara de torsión testicular se indica la exploración quirúrgica rápida, sin 
demorarse en realizar ninguna prueba complementaria3, 5. El tratamiento es la exploración quirúrgica 
inmediata con detorsión intraoperatoria y la fijación de ambos testículos (Orquidopexia), ya que 
el factor predisponente es bilateral en más del 50% de los casos3. Si la cirugía no está disponible 
inmediatamente (< 2 horas), se procederá a una detorsión manual6. Para ello se debe tener en cuenta 
que el 60% de los casos, la torsión se produce hacia la línea media3. La maniobra de detorsión 
manual no debe retrasar la cirugía6 y nunca se puede considerar como tratamiento único pues, 
aunque sea exitosa, debe realizarse posteriormente la orquidopexia bilateral para evitar recidivas6.

En general si la detorsión testicular se realiza dentro de las seis primeras horas tras inicio del 
dolor sólo se perderían el 8% de los testículos, aumentando al 36 y 62% cuando la intervención se 
retrasa a las 6-12h y 12-24h del inicio del cuadro, respectivamente3. 

El tratamiento de la torsión de apéndice testicular es conservador y consiste en reposo, hielo 
local y AINEs6. Normalmente el cuadro se resuelve en menos de 1 semana2. Aunque puede existir 
la posibilidad de que una vez tratado el cuadro el dolor perdure varias semanas o meses6. 

El tratamiento de la epididimitis no bacteriana es conservador basado en unas medidas 
generales que incluyen la elevación del escroto, actividad física limitada y los AINEs6. Así mismo 
el tratamiento de la orquitis urliana es conservador.

En caso de epididimitis bacteriana pueden ser tratados en forma ambulatoria con antibióticos 
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orales, hielo, elevación escrotal6, además de reposo en cama y AINEs3. 

El tratamiento antibiótico empírico dependerá de la edad, hábitos sexuales y antecedentes del 
paciente3. 

En ausencia de resultados de exudado uretral, el tratamiento empírico debe iniciarse, dirigido 
a los patógenos sospechosos: una fluoroquinolona sería el mejor agente en este escenario7, 8 (NE 
2a). En pacientes jóvenes sexualmente activos, las fluoroquinolonas con actividad frente a la C. 
trachomatis deberían ser los fármacos de primera elección (ofloxacino 300 mg/dos veces al día 
durante diez días o levofloxacino 500 mg/24h durante diez días). Si se confirma posteriormente en 
el exudado la presencia de C. Trachomatis, el tratamiento puede ser  continuado con doxiciclina 100 
mg/12horas durante al menos 14 días. En este caso la pareja sexual también debe ser tratada6, 8 (GR 
C). Los macrólidos se pueden utilizar como alternativa8 (GR C). 

En caso de alta sospecha de N. gonorrhoeae como agente causal, el tratamiento de primera 
línea sería ceftriaxona (250 mg por inyección intramuscular en una sola dosis) + doxiciclina (100 
mg/12horas durante diez días)6.

En los jóvenes, la epididimitis puede conducir a la infertilidad, por tanto, se puede considerar 
la terapia antiinflamatoria con metilprednisolona a dosis de 40mg/día de inicio e ir reduciendo la 
dosis a la mitad cada dos días8 (GR C). 

SEGUIMIENTO.-

Ante una torsión de apéndice testicular si continúa el dolor persistente a pesar de tratamiento 
analgésico adecuado, estaría indicada la extirpación quirúrgica del apéndice2, 6. 

Tras un episodio de orquitis urliana alrededor del 30-50% de los casos muestran un grado de 
atrofia testicular9.

Durante el seguimiento de la epididimitis, en los casos en los que el dolor sea refractario al 
tratamiento ambulatorio7 o no se observe mejoría tras 2-3 días de tratamiento antibiótico, se debe 
derivar a urología para descartar complicación y considerar otras causas del dolor3, 6. Tras una 
epididimitis, la inflamación escrotal puede persistir durante 4-6 semanas después del tratamiento 
y quedar de forma residual una induración epididimaria indefinida2. 

GANGRENA DE FOURNIER.-

Es una causa de escroto agudo que consiste en una fascitis genito-perineal necrotizante, de 
etiología infecciosa, súbita y rápidamente progresiva. Suele ser polimicrobiana, siendo el germen más 
frecuentemente identificado la E. Coli. Afecta a varones en la 6ª-7ª década de la vida2. Se trata de una 
verdadera urgencia urológica, con elevada mortalidad, que habrá que derivar al medio hospitalario lo 
antes posible. Los factores de riesgo más importantes para su aparición son: inmudepresión, diabetes 
mellitus, historia reciente de cirugía, infección, parafimosis, traumatismo perineal y alcoholismo10.

Los pacientes presentan fiebre, escalofríos y dolor intenso en pene, escroto y periné con 
afectación del estado general. A la exploración física2, se evidencia edema y crepitación del 
escroto. Posteriormente aparecen áreas de color púrpura oscura, que corresponden a zonas de 
necrosis, con enfisema subcutáneo. Se extiende hacia abdomen, tórax y extremidades inferiores.

El tratamiento requiere un desbridamiento quirúrgico dentro de las primeras 24h del inicio del 
cuadro8 (NE 3 GR B), así como iniciar un tratamiento con antibióticos de amplio espectro8 (NE 3 GR B).

CRITERIOS DE DERIVACIÓN DE ESCROTO AGUDO A URGENCIAS HOSPITALARIAS1.- 

•	Ante la sospecha de torsión testicular o gangrena Fournier.

•	Epididimitis u orquiepididimitis aguda con fiebre y afectación de estado general en 
pacientes de riesgo (diabetes, inmunosupresión,… etc.).

•	Duda diagnóstica razonable.
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PUNTOS CLAVE.-
•	El escroto agudo (EA) es considerado una urgencia urológica de diversa etiología.
•	La primera actuación en urgencias ante un EA es realizar un diagnóstico diferencial rápido para 

descartar las causas que pueden comprometer la viabilidad testicular. 
•	Las principales causas de EA son la torsión testicular, la torsión de apéndices testiculares y la 

orquiepididimitis.
•	La torsión testicular es una situación que requiere una exploración quirúrgica rápida, porque 

pone en riesgo la viabilidad del testículo en pocas horas. 
•	La torsión testicular constituye la causa más frecuente de pérdida testicular en el varón joven.
•	Ante una torsión testicular se puede intentar reducir el dolor con una detorsión manual, siempre 

y cuando el realizar esta maniobra no retrase la intervención quirúrgica.
•	La torsión de apéndice testicular constituye la causa principal de la patología escrotal aguda en 

la infancia, en cambio es la epididimitis la causa más común en pacientes mayores de 18 años.
•	La ausencia del reflejo cremastérico ayuda a distinguir la torsión testicular de la epididimitis, en 

la que el reflejo está presente. 
•	La epididimitis ocasionada por un germen de transmisión sexual obliga a tratar a la pareja. 

AINE.- antiinflamatorio no esteroideo.
EA. – escroto agudo.

GR.- grado de recomendación.
IgA.- inmunoglobulina A. 

Mg.- magnesio. 
NE.- nivel de evidencia.

ABREVIATURAS-
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INTRODUCCIÓN.-

La hematuria constituye uno de los principales motivos de consulta urológica en los servicios 
de Urgencias4, 9. 

El tumor vesical es la causa más frecuente de hematuria en varones de 40 a 60 años, seguido 
de la litiasis y de la infección del tracto urinario. Por ello, toda hematuria ha de ser estudiada para 
orientar la etiología y descartar repercusión hemodinámica3.

CONCEPTOS1, 2.-

Hematuria: emisión simultánea de sangre y orina durante la micción. Para hablar de hematuria 
es preciso que el sangrado se produzca por encima del esfínter estriado de la uretra.

Uretrorragia: sangrado a través de la uretra, independiente de la micción. Para hablar de 
uretrorragia es preciso que el sangrado se produzca por debajo del esfínter estriado de la uretra.

Pseudohematuria o falsa hematuria: elementos en orina que la colorean (pigmentos).

Ver capítulo de hematuria.

CLASIFICACIÓN.-

La hematuria se puede clasificar en dos tipos, según la visibilidad2, 4.

•	Hematuria microscópica: Se define como recuento de  más de 3 hematíes/ campo en el 
sedimento de orina.

•	Hematuria macroscópica: Hematuria que se observa a simple vista, lo que implica 
recuento superiores a 100 hematíes / campo en sedimento de orina.

ACTITUD DIAGNÓSTICA.-

El primer paso en la evaluación de la hematuria es la confirmación diagnóstica (hasta un 8% de 
los casos que se atienden en urgencias no corresponden a una hematuria5).

Una vez confirmada la hematuria, debemos evaluar la gravedad del cuadro, valorando la 
repercusión hemodinámica que tiene en el paciente.

ANAMNESIS8, 14:

•	Antecedentes personales y familiares.

•	Tipo de hematuria, intensidad, presencia o no de coágulos.

•	Síntomas acompañantes: dolor abdominal, síntomas urinarios, dolor lumbar, síndrome 
constitucional, etc.

EXPLORACIÓN FÍSICA4, 8, 12, 13:

•	Toma de constantes vitales.

•	Exploración de piel y mucosas, en busca de petequias, equimosis o adenopatías que 
sugieran discrasia sanguínea o vasculitis sistémica.

HEMATURIA EN URGENCIAS
Dra. Verónica Zurdo de Pedro (Residente 4º año 
Medicina Familiar y Comunitaria).
Dra. Teresa Salado García (Médico de familia).
Dr. Alberto Rivero Cárdenes (Urólogo).
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•	Palpación abdominal: debemos buscar la existencia de globo vesical y visceromegalias.

•	Palpación de fosas renales: en busca de agrandamiento del tamaño de los riñones 
(poliquistosis renal) o masas.

•	Se debe realizar siempre puño percusión renal.

•	Exploración de genitales externos y uretra.

•	En varones es obligatorio realizar un tacto rectal para valorar tamaño, consistencia y 
sensibilidad de la próstata, en busca de hiperplasia benigna de próstata, prostatitis o 
cáncer de próstata.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.-

•	Análisis de orina mediante tira reactiva5, 6, 7, 8.

•	Sistemático y sedimento urinario: valorar la presencia de leucocitosis, bacteriuria 
(orientan a infección de orina) y eritrocitos dismórficos o cilindros (sugieren patología de 
origen glomerular)2.

•	Urocultivo: si hay bacteriuria o piuria5. 

•	Analítica: hemograma, función renal y coagulación.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.-

Los procesos clínicos más relevantes con los que hacer el diagnóstico diferencial son8:

•	Menstruación y patología ginecológica.

•	Pseudohematurias.

TRATAMIENTO.- 

El tratamiento de la hematuria en urgencias debe ser individualizado y por tanto, dependerá de 
la causa que la ha producido y de la intensidad de la misma9.

Una vez confirmado el diagnóstico de hematuria se debe valorar el estado hemodinámico del paciente11.

Si el paciente se encuentra estable, se llevan a cabo las siguientes medidas:

•	Si la hematuria es sin coágulos, sin repercusión hemodinámica y no anemizante, debemos 
indicar una ingesta hídrica de 3 litros /24h, reposo relativo y tranquilizar al paciente. Al 
alta, estudio complementario a través del centro de salud4, 9.

•	Si la hematuria es franca, con coágulos, retención aguda de orina se realizará sondaje 
uretral, con una sonda de tres vías de grueso calibre (20-22 Fr*) y lavados vesicales 
continuos con suero fisiológico1, 2. En caso de retención por coágulos se deriva al 
hospital para estudio complementario4, 9. 

•	Si la hematuria se acompaña de otros síntomas se realizará tratamiento específico de 
dicho proceso. En casos de sospecha de infección urinaria se pautará antibiótico según 
se expone en el capítulo de ITUs. 

•	Se debe retirar tratamiento con antiagregantes/ anticoagulantes en hematurias graves 
siempre que sea posible o sustituir por heparinas de bajo peso molecular1, 14.

CRITERIOS DE DERIVACIÓN4, 8, 9.-

•	Hematuria postraumática.

•	Signos clínicos de anemia aguda.

•	Repercusión hemodinámica.

•	Retención aguda de orina por coágulos.

•	Hematuria incoercible.

•	Anticoagulación oral.



249

PUNTOS CLAVE.-
•	La hematuria constituye uno de los principales motivos de consulta urológica en los servicios de 

urgencias.
•	Una vez confirmado el diagnóstico de hematuria se debe valorar el estado hemodinámico del 

paciente.
•	Si la hematuria es leve (sin coágulos, sin repercusión hemodinámica y no anemizante), debemos 

indicar la ingesta hídrica de 3 litros /24h, reposo relativo y tranquilizar al paciente. Al alta, estudio 
complementario a través del centro de salud.

•	Si la hematuria es franca, con coágulos, retención aguda de orina se realizará sondaje uretral, 
con una sonda de tres vías de grueso calibre y lavados vesicales continuos con suero fisiológico. 

Fr. – Escala francesa de Charrière. ITUs. – Infección/es del tracto urinario.

ABREVIATURAS-
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INTRODUCCIÓN.-

Las lesiones genitourinarias aisladas son poco frecuentes, generalmente ocurren en pacientes 
politraumatizados1. De hecho, un 10% de los pacientes que sufren traumatismos graves  poseen  
lesiones en el tracto genitourinario2.

Por orden de frecuencia, y en referencia al aparato genitourinario, el órgano más frecuentemente 
dañado es el riñón, seguido por la vejiga, uretra, testículos y uréteres3.

Según el mecanismo de lesión se pueden clasificar en1, 4, 5:

•	Traumatismos cerrados o no penetrantes (80-85%): son secundarios a accidentes de tráfico, 
caídas desde alturas, golpes directos en tórax o genitales externos. Se suelen producir por 
mecanismos de aceleración y/o desaceleración brusca y aumento de la presión abdominal.

•	Traumatismos abiertos o penetrantes (15%): en su mayoría están causados por heridas de bala 
o arma blanca, automutilación, asta de toro o causa iatrogénica. Las heridas por un traumatismo 
penetrante tienden a ser más graves y menos previsibles que las debidas a traumatismos cerrados. 

En el manejo de estos pacientes es importante identificar aquellas lesiones que puedan  
comprometer la vida, para iniciar un tratamiento lo antes posible. En AP lo más importante 
ante una lesión genitourinaria es sospecharla mediante una buena anamnesis centrada en el 
mecanismo del traumatismo. Siempre que se sospeche una lesión genitourinaria, se debe remitir 
al paciente para estudio al Servicio de Urgencias Hospitalario. 

CLASIFICACIÓN.-

•	Traumatismos renales y de vía urinaria superior

•	Traumatismos de vía urinaria inferior

•	Traumatismos de genitales externos

TRAUMATISMOS RENALES Y DE VÍA URINARIA SUPERIOR.-

==> TRAUMATISMO RENAL

De todos los traumatismos genitourinarios, más de la mitad corresponden al riñón. Es más 
frecuente en varones con una proporción 3:1 y en los casos en que exista patología renal previa1, 6, 7.

En nuestro medio son más frecuentes los traumatismos cerrados, siendo los accidentes de 
tráfico causantes del 50 % de los traumatismos renales, seguidos de los accidentes laborales 
(25%) y de los deportes violentos (15%)1, 4, 8. El 92% de las lesiones renales son contusiones.

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

Una vez que el paciente esté estabilizado hemodinámicamente, se procederá a realizar una 
evaluación detallada, que comprenda: conocer el mecanismo de la lesión, realizar el examen 

TRAUMATISMOS GENITOURINARIOS
Dra. Verónica Zurdo de Pedro (Residente 4º año 
Medicina Familiar y Comunitaria).
Dra. Teresa Salado García (Médico de familia).
Dr. Alberto Rivero Cárdenes (Urólogo).
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Dra. Verónica Zurdo de Pedro (Residente 4º año 
Medicina Familiar y Comunitaria).
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físico, tira/sistemático de orina, diagnóstico por imagen1, 2, 5 (GR B).

ANAMNESIS: 

Antecedentes personales de nefropatía previa. Los traumatismos renales son más frecuentes 
si existe patología renal previa9.

Características del accidente y mecanismo de la lesión4 (GR C). Es importante en caso de 
accidente de tráfico investigar el grado de desaceleración.

CLÍNICA:

La hematuria es el principal signo de lesión renal, pese a que no está relacionada con la 
magnitud ni con el grado de la lesión del órgano1, 4, 8 (GR B).

Otros signos/síntomas indirectos serían: dolor lumbar, fracturas costales, equimosis en flanco, 
distensión abdominal y hematoma o abrasiones a nivel de fosa renal4, 8. 

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Es fundamental un examen físico minucioso, que incluya1, 2, 4, 8, 10:

•	Toma de constantes vitales.

•	Valorar coloración de piel y mucosas.

•	Búsqueda de lesiones externas.

•	Exploración abdominal: dolor a la palpación en flanco, fosa lumbar y/o hemiabdomen.

•	Examen rectal y genital.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

•	Tira de orina/ SS y sedimento de orina4 (GR B).

•	Analítica: hemograma, creatinina, urea, iones y pruebas de coagulación4 (GR B).

•	Radiografía de abdomen y pelvis: Evaluar la existencia de fractura pelviana asociada y 
localización de cuerpos extraños.

•	Ecografía abdominal: estaría indicada en los traumatismos cerrados estables y en el 
seguimiento del traumatismo renal para evaluar los hematomas o urinomas. Para valorar 
la presencia de hemoperitoneo se puede realizar una ecografía FAST.

•	TC abdomino-pélvico: es la exploración radiológica de elección. Está indicada en caso 
de lesiones penetrantes, ante traumatismo con hematuria macroscópica, presencia 
de microhematuria y shock, y ante la sospecha de otras lesiones asociadas. El TC se 
emplea para clasificar las lesiones renales. La clasificación más aceptada es la American 
Association for the Surgery of Trauma (AAST)4. Ver tabla 1. Consideramos traumatismo 
menor los grados I y II de esta clasificación y traumatismo mayor los grados III-V. En caso 
de lesiones bilaterales, avanzar un grado hasta el grado III. 

GRADO DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN

I Contusión o hematoma subcapsular sin expansión
Ausencia de laceración

II Hematoma perirrenal sin expansión
Laceración cortical < 1 cm de profundidad sin extravasación

III Laceración cortical > 1 cm sin extravasación urinaria

IV

Laceración a través de la unión corticomedular hacia el sistema colector, 
ó,
Vascular: lesión segmentaria de la arteria o vena renal con hematoma contenido, laceración vascular parcial 
o trombosis vascular

V
Laceración: Riñón destrozado, 
ó,
Vascular: pedículo renal o avulsión

Tabla 1. Escala de gravedad de la lesión renal de la AAST.
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ACTITUD TERAPÉUTICA.-

Los traumatismos renales suelen encontrarse en pacientes politraumatizados, con otras 
lesiones asociadas, algunas de ellas de extrema gravedad, por ello se requiere comenzar por las 
prioridades ABCDE1, 2, 5 (GR B). 

El principal objetivo ante un paciente con traumatismo renal es preservar la función renal y 
minimizar las posibles complicaciones o secuelas.

Tratamiento conservador es de elección en el 90% de los traumatismos renales. Está indicado 
en el manejo de los traumatismos cerrados grado I y II; y en la mayoría de los traumatismos grado 
III. Este abordaje consiste en: reposo absoluto del paciente, vigilancia estrecha con monitorización 
de constantes, controles analíticos seriados y antibioterapia profiláctica4, 8, 11. 

Tratamiento quirúrgico es el indicado en la mayoría de los traumatismos grado IV y V4, 11, 12. 

COMPLICACIONES.-

Durante el seguimiento es importante tener en cuenta la aparición de posibles complicaciones 
tanto tempranas (sangrado, fuga de orina, infecciones)  como tardías (sangrado, hidronefrosis, 
litiasis, fístulas AV, pseudoaneurismas)4, 8, 11.

La HTA es una complicación que puede aparecer de forma temprana y permanecer tardíamente. 
Tras un traumatismo renal se aconseja control de presión arterial. El manejo de la HTA tras un 
traumatismo renal incluye el descartar complicaciones secundarias al traumatismo (hematoma, 
fístulas AV, pseudoaneurismas, etc.)8.

==> TRAUMATISMO URETERAL

Debido a su ubicación protegida, su pequeño tamaño y su movilidad, los traumatismos del 
uréter, son poco frecuentes y representan del 1–2,5 % de los traumatismos de las vías urinarias4, 8. 

La mayoría de las veces, las lesiones del uréter se producen por iatrogenia secundaria a 
cirugía ginecológica, digestiva, urológica y radioterapia. Ante un traumatismo ureteral de causa 
penetrante, hay que descartar lesiones de otros órganos intraabdominales que pueden agravar 
el pronóstico10.

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

La evaluación de los traumatismos ureterales debe comprender:

ANAMNESIS:

Antecedentes quirúrgicos, traumáticos y radioterapia.

Características del accidente y mecanismo de la lesión4 (GR C). 

CLÍNICA:

La lesión ureteral puede presentar clínica inespecífica, como hematuria microscópica, oliguria o 
anuria e íleo paralítico, lo que ocasiona un diagnóstico tardío4, 10. La presencia de un cuadro febril 
asociado puede sugerir una colección retroperitoneal1. 

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Es fundamental un examen físico minucioso, que incluya1, 2, 4, 8, 10:

•	Toma de constantes vitales.

•	Valorar coloración de piel y mucosas.

•	Búsqueda de lesiones externas.

•	Exploración abdominal: dolor a la palpación en flanco o presencia de masa palpable. 

•	Examen rectal y genital: se puede observar pérdida de orina por vagina tras cirugía 
ginecológica.



255

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

•	Tira de orina/ SS y sedimento de orina4 (GR B).

•	Analítica con hemograma, creatinina, urea, iones y pruebas de coagulación4 (GR B).

•	Radiografía de abdomen y pelvis: se pueden apreciar signos de obstrucción de vías 
urinarias superiores.

•	Urografía intravenosa que puede identificar el lugar de la lesión a la extravasación del 
contraste fuera de la vía urinaria1.

•	TC abdomino-pélvico: se emplea para clasificar las lesiones ureterales y descartar 
posibles complicaciones o lesiones asociadas. La clasificación más aceptada es la AAST4. 
Ver tabla 2.

GRADO DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN

I Hematoma solamente

II Laceración <50% del perímetro

III Laceración >50% del perímetro

IV Rotura completa <2 cm de desvascularización

V Rotura completa >2 cm de desvascularización

Tabla 2. Clasificación de las lesiones ureterales de la AAST.

ACTITUD TERAPÉUTICA.- 

El tratamiento de las lesiones ureterales dependerá del tipo de lesión. La mayoría de ellas 
requerirán reparación quirúrgica.

•	Lesiones de grado I-II (lesiones parciales): se pueden tratar mediante el cateterismo 
ureteral (catéter doble JJ o mediante catéter de nefrectomía)4.

•	Lesiones de grado III-V (lesiones completas): el tipo de procedimiento de reparación 
reconstructiva dependerá de la naturaleza y del lugar de la lesión (uretero-ureterostomía, 
transuretero-ureterostomía, uretero-calicostomía, etc.)4. 

TRAUMATISMOS DE VÍA URINARIA INFERIOR.- 

==> TRAUMATISMO DE VEJIGA

Las lesiones vesicales traumáticas son poco frecuentes, representando el 3% de los traumatismos 
abdominales10. Los traumatismos vesicales cerrados son el mecanismo de lesión más frecuente, siendo 
los accidentes de tráfico los responsables del 97 % de los casos de rotura vesical1, 13. La existencia de 
un traumatismo vesical debe ser sospechado en el contexto de cualquier paciente politraumatizado, 
sobre todo si existen fracturas del marco óseo pélvico; el 70-97% de los pacientes con lesiones vesicales 
debidas a traumatismos cerrados presentan fracturas pélvicas asociadas (50% afectan a la rama púbica)4. 

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

ANAMNESIS: 

Antecedentes quirúrgicos y  traumáticos: durante las operaciones abdominales bajas, la vejiga 
es el órgano genitourinario que resulta lesionado con mayor frecuencia. 

Factor de riesgo: según la EAU la conducción después de beber alcohol es un factor de riesgo 
de lesión vesical4 (NE 3).

Características del accidente y mecanismo de la lesión4 (GR C).
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Si el paciente está consciente, se deben obtener unos antecedentes miccionales: hora de la 
última micción, fuerza del chorro de orina, micción dolorosa y presencia de hematuria asociada4. 

CLÍNICA:

Los signos y síntomas más frecuentes de los pacientes con lesión vesical son la hematuria 
macroscópica (82%) y dolor abdominal difuso (62%)1, 9, 13, 14.

La rotura vesical se correlaciona estrechamente con la presencia de hematuria macroscópica y 
fractura pélvica, mientras que una hematuria microscópica puede indicar solo una laceración vesical4.  

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Es fundamental un examen físico minucioso, que incluya1, 2, 4, 8, 10:

•	Toma de constantes vitales. 

•	Valorar coloración de piel y mucosas.

•	Búsqueda de lesiones externas.

•	Exploración abdominal: abdomen distendido y dolor a la palpación en hipogastrio con o 
sin signos de irritación peritoneal1. 

•	Examen rectal y genital: presencia o no de hematomas en área genital y perineal1.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

•	Tira de orina/ SS y sedimento de orina4 (GR B).

•	Analítica: hemograma, creatinina, urea, iones y pruebas de coagulación4 (GR B). 

•	Radiografía de abdomen y pelvis. Evaluar la existencia de fractura pelviana asociada.

•	Cistografía retrógrada: es la técnica diagnóstica de referencia para evaluar traumatismos 
vesicales4 (NE 3).

•	Ecografía abdominal: No se considera una prueba de utilidad en el despistaje de las 
lesiones vesicales. Sin embargo, la existencia de líquido peritoneal libre en presencia de 
vísceras normales o la imposibilidad de visualizar la vejiga tras la instilación transuretral 
de suero salino, son muy indicativas de una rotura de la vejiga4 (NE 3).

•	TC abdomino-pélvico: el método de elección para la evaluación de los pacientes con 
traumatismos abdominales o pélvicos cerrados y penetrantes4 (NE 3). Se emplea para 
evaluar la vejiga, estructuras vecinas y marco óseo. La clasificación más aceptada es la 
AAST4. Ver tabla 3. 

GRADO DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN

I
Hematoma - Contusión, hematoma intramural
Laceración - Adelgazamiento de la pared sin ruptura

II Laceración <2 cm de la pared vesical extraperitoneal

III Laceración >2 cm de la pared vesical extraperitoneal/ <2 cm de la intraperitoneal

IV Laceración  >2 cm de la pared vesical intraperitoneal

V Laceración de la pared vesical extraperitoneal o intraperitoneal con afectación del cuello vesical o de los 
orificios ureterales (trígono)

Tabla 3.  Escala de gravedad de la lesión vesical de la AAST.

ACTITUD TERAPÉUTICA.- 

La prioridad en el tratamiento de las lesiones vesicales es la estabilización del paciente y el 
tratamiento de las lesiones potencialmente mortales4 (NE 3 GR B). 

Los pacientes con lesiones vesicales extraperitoneales suelen ser manejados de forma 
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conservadora, mediante cateterismo vesical y antibioterapia, mientras que la rotura vesical 
intraperitoneal suele precisar cirugía1. 

==> TRAUMATISMO DE URETRA

Los traumatismos uretrales tienen trascendencia porque hay una incidencia cada vez mayor en 
sujetos jóvenes (principalmente las tres primeras décadas de la vida), dejan graves secuelas y su 
manejo es complejo10. Los traumatismos cerrados explican más del 90% de las lesiones uretrales, 
siendo los accidentes de tráfico los causantes del 70% de las fracturas pélvicas que originan las 
lesiones de la uretra posterior15. Este tipo de lesiones por sí solas no son potencialmente mortales, 
salvo que se asocien a fracturas pélvicas (10-20% casos) y/o lesiones multiorgánicas16, 17.

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

Una vez que el paciente está estabilizado hemodinámicamente, se procede a realizar una 
evaluación inicial, que debe comprender1, 2, 5:

ANAMNESIS:

•	Características del accidente y mecanismo de la lesión4 (GR C).

•	Localización de la lesión: uretra anterior o posterior.

•	Si el paciente está consciente, se deben obtener unos antecedentes miccionales: hora de la 
última micción, fuerza del chorro de orina, micción dolorosa y presencia de hematuria asociada4. 

CLÍNICA:  

Ante una fractura pélvica, uretrorragia, incapacidad de orinar y hematoma perineal debemos 
sospechar una lesión uretral10.

La presencia de sangre en el meato uretral está presente en el 37-93% de los pacientes con 
lesión uretral posterior y al menos en el 75% con lesión uretral anterior4.

La presencia de sangre en el introito vaginal se presenta en >80% de lesiones uretrales 
asociadas a fracturas pélvicas4.

La hematuria aunque es inespecífica, si ocurre en la primera parte de la micción puede sugerir 
lesión uretral4.

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Es fundamental un examen físico minucioso, que incluya1, 2, 4, 8, 10:

•	Toma de constantes vitales.

•	Valorar coloración de piel y mucosas.

•	Búsqueda de lesiones externas.

•	Exploración abdominal.

•	Examen rectal y genital: suele apreciarse edema y/o hematoma en región perianal y 
elevación craneal de la próstata en las lesiones de uretra posterior1. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS4:

•	Tira de orina/ SS y sedimento de orina4 (GR B).

•	Analítica: hemograma, creatinina, urea, iones y pruebas de coagulación4 (GR B).

•	Radiografía de abdomen y pelvis: detectar fracturas pélvicas y cuerpos extraños como balas.

•	Uretrografía retrógrada: es el método de referencia para evaluar las lesiones uretrales1, 4. 

•	TC abdomino-pélvico: se emplea para clasificar las lesiones uretrales. La clasificación 
más aceptada es la AAST4.  Ver tabla 4. 
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GRADO DESCRIPCIÓN DE LA LESIÓN

I Contusión: sangre en el meato uretral, uretrografía normal.

II Elongación: estiramiento de la uretra sin extravasación en la uretrografía.

III
Rotura parcial: extravasación del medio de contraste en el lugar de la lesión. El contraste se 
visualiza en la vejiga.

IV
Rotura completa: extravasación del medio de contraste en el lugar de la lesión. No se visualiza 
contraste en la vejiga, <2 cm de separación uretral.

V
Rotura completa: sección completa, con separación uretral de  >2cm o extensión  hacia la 
próstata o la vagina.

Tabla 4.  Escala de gravedad de la lesión uretral de la AAST.

ACTITUD TERAPÉUTICA.- 

El tratamiento inicial de una lesión uretral en el contexto de un paciente politraumatizado debe 
consistir en la estabilización hemodinámica del paciente.

El tratamiento de las lesiones uretrales sigue siendo controvertido debido a la escasa 
prevalencia, la gran variedad de patrones de lesión, las lesiones asociadas, las opciones 
terapéuticas disponibles y la ausencia de estudios prospectivos aleatorizados4.

TRAUMATISMOS DE GENITALES EXTERNOS.-

Los traumatismos de genitales externos comprenden todas aquellas lesiones traumáticas que afectan 
al pene, al escroto o a sus contenidos. La incidencia de estos traumatismos es realmente muy baja4.

==> TRAUMATISMO DE ESCROTO

Suponen más de 15% de los traumatismos genitourinarios, siendo más frecuente en varones 
de 10 a 30 años. Los traumatismos de las bolsas escrotales son más frecuentes que los del 
pene. Se producen como consecuencia de agresiones, deportes violentos, mordeduras, 
accidentes laborales y accidentes de tráfico4. Dentro de los traumatismos cerrados podemos 
encontrar lesiones escrotales (equimosis, hematoma de piel, hidrocele, hematocele o rotura de 
gubernaculum testes) y lesiones del contenido escrotal (traumatismos de testículo, epidídimo o 
cordón espermático).  Es importante descartar lesiones asociadas, como pueden ser: lesión de 
uretra, arteria o vena femoral, fractura pélvica o de fémur18, 20.

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

ANAMNESIS: 

Características del accidente y mecanismo de la lesión4 (GR C).

Localización y características de la lesión: interrogar sobre la aparición y la progresión del dolor, 
la tumefacción y el cambio del color. 

CLÍNICA:

El síntoma más frecuente es el dolor local, intenso, irradiado a hipogastrio y área inguinal 
asociado a tumefacción y cambio de color de la piel18. En la mayoría de los casos existirá un 
hematoma intraescrotal evidente que, salvo tamaño mínimo, obliga a la exploración quirúrgica20.

EXPLORACIÓN FÍSICA:

•	Toma de constantes vitales.

•	Valorar coloración de piel y mucosas.

•	Búsqueda de lesiones: explorar la zona de localización del dolor, tumefacción y la 
existencia de equimosis. En caso de laceración describir su tamaño.
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•	Exploración abdominal: evaluar la presencia de hernia inguinal asociada.

•	Examen genital18.

La técnica de la transiluminación permite diferenciar entre hematocele e hidrocele.  

La presencia de uretrorragia obliga a descartar lesión uretral o de vías urinarias altas.

Ante la ausencia de reflejo cremastérico está obligado descartar una torsión testicular.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS:

•	Tira de orina/ SS y sedimento de orina4 (GR B).

•	Analítica: hemograma, creatinina, urea, iones y pruebas de coagulación4 (GR B).

•	Radiografía de abdomen: está indicada en caso de búsqueda de cuerpos extraños y para 
valorar posibles lesiones asociadas.

•	Ecografía escrotal. Es una prueba muy sensible y específica en caso de hematocele, 
avulsión y rotura testicular. En los traumatismos cerrados se debe descartar la 
presencia de hematocele, así como lesión epididimaria y/o testicular. La existencia de 
heterogeneidad del parénquima con pérdida de contorno es una rotura testicular a no 
ser que se demuestre lo contrario18.

ACTITUD TERAPÉUTICA18.-

 La mayoría de los casos de traumatismos en genitales externos pueden tratarse de forma 
conservadora. La reparación precoz de la lesión testicular presenta una tasa de viabilidad 
testicular de >90%.

Tratamiento farmacológico: evitar AINEs y aspirina al inicio debido al riesgo de hemorragia. 

Lesión cerrada con piel intacta y testículos viables y sin roturas, hematocele <5 cm: tratamiento 
conservador (hielo, elevación, suspensorio escrotal y analgesia).

Lesión cerrada con laceración de la piel, testículos viables y sin roturas, túnica vaginal intacta: 
irrigación y desbridamiento de la piel desvascularizada. Hemostasia. Si la herida no está infectada 
se procede al cierre primario, con aplicación de pomada antibiótica, hielo, elevación y analgesia. 
En caso de herida infectada se debe iniciar tratamiento con un antibiótico de amplio espectro. 

Lesión escrotal penetrante, rotura de testículo en la ecografía, hematocele >5 cm: requiere una 
exploración quirúrgica. 

==> TRAUMATISMO DE PENE

La movilidad y elasticidad del pene explican su rara afectación traumática. Los traumatismos 
de tipo cerrado, suelen ser el mecanismo de lesión más frecuente. Dentro de los traumatismos 
cerrados se pueden encontrar contusiones, atrapamiento y fractura o rotura de pene (rotura de 
la túnica albugínea de los cuerpos cavernosos). Entre los traumatismos abiertos se diferencian 
heridas penetrantes, arrancamiento y amputación20. Las fracturas de pene están asociadas hasta 
en un 38% de los casos a lesiones uretrales19. 

ACTITUD DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS.-

ANAMNESIS: 

Características del accidente y mecanismo de la lesión4 (GR C). En caso de sospecha de 
fractura de pene preguntar por actividad sexual reciente, chasquido durante el coito19.

Localización de la lesión. 

Si el paciente está consciente, se deben obtener unos antecedentes miccionales: hora de la 
última micción, fuerza del chorro de orina, micción dolorosa y presencia de hematuria asociada4. 

CLÍNICA20:

Traumatismos cerrados: dolor agudo en mayor o menor grado y hematoma limitado. Si aparece 
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chasquido acompañado de dolor súbito en la zona requiere descartar fractura de pene. 

Traumatismos abiertos: depende de la extensión de la lesión. En los casos menos graves, existirá 
dolor y sangrado activo. En casos más graves, se añadirá afectación del estado general, incluso 
shock hipovolémico.

EXPLORACIÓN FÍSICA:

•	Toma de constantes vitales.

•	Valorar coloración de piel y mucosas.

•	Búsqueda de lesiones externas.

•	Genitales19:

•	 Tumefacción, equimosis en pene y un defecto palpable en los cuerpos 
cavernosos obliga a descartar una fractura de pene. 

•	 La hemorragia por fractura peneana puede presentarse localizada en el pene o 
como una equimosis perineal en forma de alas de mariposa.

•	 Edema peneano distal con alteraciones isquémicas y plenitud suprapúbica 
sugieren estrangulación del pene. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

•	Tira de orina/ SS y sedimento de orina4 (GR B).

•	Analítica: hemograma, creatinina, urea, iones y pruebas de coagulación4 (GR B).

•	Ecografía de los cuerpos cavernosos, en caso de sospecha de fractura de pene.

ACTITUD TERAPÉUTICA.- 

En traumatismos cerrados: en caso de contusión simple, el tratamiento se limita a la aplicación 
de frío local, analgesia y reposo. Ante la presencia de hematoma importante se recomienda una 
exploración quirúrgica4, 20.

En traumatismos abiertos: consiste siempre en la reparación quirúrgica. La reparación quirúrgica 
debe efectuarse antes de 8-10 horas tras el traumatismo4, 20.

En caso de amputación de pene se recomienda una vigilancia estrecha, ya que se produce 
una hemorragia importante que puede ocasionar un shock hipovolémico. Se debe envolver el 
segmento amputado en gasa estéril humedecida con suero fisiológico y transportar en una bolsa 
alojada en un recipiente con agua helada19.
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PUNTOS CLAVE.-

•	 Las lesiones genitourinarias aisladas son poco frecuentes, generalmente ocurren en  pacientes 
politraumatizados.

•	 El órgano más frecuentemente dañado es el riñón, seguido por la vejiga, uretra, testículos y uréteres.

•	 En el manejo de los traumatismos genitourinarios es importante identificar el mecanismo de lesión y las 
lesiones que puedan comprometer la vida del paciente.

•	 La hematuria es el principal signo de lesión renal pero no está relacionada con la magnitud ni con el grado 
de la lesión del órgano.

•	 La presencia de un cuadro febril y traumatismo ureteral asociado puede sugerir una colección 
retroperitoneal.

•	 Los signos y síntomas más frecuentes de los pacientes con lesión vesical son la hematuria macroscópica (82%) 
y dolor abdominal difuso (62%).

•	 Ante una fractura pélvica, uretrorragia, incapacidad de orinar y hematoma perineal debemos sospechar 
una lesión uretral.

•	 El síntoma más frecuente en los traumatismos de escroto es el dolor local intenso, irradiado a hipogastrio y 
área inguinal asociado a tumefacción, y cambio de color de la piel.

•	 Edema peneano distal con alteraciones isquémicas y plenitud suprapúbica sugieren estrangulación del 
pene. 

•	 Es necesario realizar una evaluación detallada, que incluya examen físico minucioso, tira de orina/sedimento 
orina y/o diagnóstico por imagen.

•	 La prioridad en el tratamiento de las lesiones genitourinarias es la estabilización del paciente y detectar las 
lesiones potencialmente mortales.

AAST. - American Association for the 
Surgery of Trauma.
AINE. – Antiinflamatorio No Esteroideo.
AP. – Atención Primaria.

EAU. – European Association of Urology.
FAST. – Focused Abdominal Sonography 
for Trauma.
GR. – Grado de recomendación.

HTA. – hipertension arterial.
NE. – Nivel de Evidencia.
SS. – Sistemático de orina.
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INTRODUCCIÓN.-

Los pacientes con sepsis de origen urológico deben ser diagnosticados en una fase precoz, 
especialmente en el caso de una infección urinaria complicada1. La sepsis de origen urológico 
corresponde al 5 % de las sepsis graves, siendo más frecuente en los varones que en las mujeres2. 
La incidencia de sepsis ha aumentado un 8,7 % al año, pero ha disminuido la mortalidad asociada, 
lo que indica una mejora del tratamiento de los pacientes3. 

CONCEPTOS.-

Sepsis: Es una respuesta sistémica a la infección, que se pone de manifiesto por dos o más de 
las siguientes condiciones4, 5:

•	Temperatura >38ºC ó <36 °C.

•	Frecuencia cardíaca >90 latidos/min.

•	Frecuencia respiratoria >20 respiraciones/min ó PaCO2 <32 mmHg (<4,3 kPa).

•	Leucocitos >12.000 ó <4.000 células/mm3 ó >10 % de formas inmaduras (cayados).

Sepsis grave: es la sepsis asociada a disfunción orgánica.

Shock séptico. Sepsis con hipoperfusión o hipotensión a pesar de una adecuada reposición 
de líquidos.

ETIOLOGÍA.-

La sepsis de origen urológico puede deberse a infecciones extrahospitalarias o nosocomiales. 
El riesgo de bacteriemia aumenta en las infecciones urinarias graves, como pielonefritis y 
prostatitis bacteriana aguda. La E. Coli sigue siendo el microorganismo más frecuente. Otros 
microorganismos causantes de sepsis urinaria son: S. Aureus resistente a Meticilina (SARM), P. 
Aeruginosa y el género Serratia3.

Factores de riesgo:

•	Factores predisponentes: ancianos, diabéticos e inmunodeprimidos.

•	Factores locales: cálculos en las vías urinarias, obstrucción a cualquier altura de las vías 
urinarias, uropatías congénitas, vejiga neurógena o maniobras endoscópicas4.

MEDIDAS PREVENTIVAS.-

Aislamiento de todos los pacientes infectados por microorganismos multirresistentes para 
evitar infecciones cruzadas.

Uso de los antibióticos, que deben elegirse con arreglo a los patógenos predominantes en un 
foco dado de infección en el entorno hospitalario.

Reducción de la estancia hospitalaria3 (NE 2a GR B).

Retirada precoz de las sondas uretrales permanentes, tan pronto como lo permita la situación 
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del paciente3 (NE 2a GR B).

Uso de un sistema de drenaje cerrado y reducción al mínimo de las interrupciones de la 
integridad del sistema3 (NE 2a GR B).

Uso del método menos invasivo para liberar la obstrucción de las vías urinarias hasta que se 
estabilice al paciente.

Atención a las técnicas diarias sencillas: uso sistemático de guantes desechables protectores, 
desinfección frecuente de las manos y uso de medidas de control de enfermedades infecciosas 
para evitar infecciones cruzadas3 (NE 2a GR B).

TRATAMIENTO.-

El tratamiento de la sepsis de origen urológico requiere una combinación de medidas adecuadas 
de apoyo vital, antibioterapia apropiada e inmediata y el tratamiento óptimo de los trastornos de 
las vías urinarias causantes de la sepsis3 (NE 1a GR A). 

GR. – Grado de recomendación
mmHg. – milímetros de mercurio.
mm3. – milímetros cúbicos.

NE. – Nivel de evidencia.
kPa. – Kilopascal.

SARM. – S. Aureus resistente a Meticilina.
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septic shock. N Engl J Med. 2001; 345(19):1368-77.

2.- Hotchkiss RS, Karl IE. The pathophysiology and treatment 
of sepsis. N Engl J Med. 2003; 348(2):138-50.

3.- Grabe M, Bjerklund-Johansen TE, Botto H, Çek M, Naber 
KG, Pickard RS, et al. Guidelines on Urological infections. 
European Association of Urology 2013. Disponible en: http://
www.uroweb.org/gls/pdf/18_Urological%20infections_LR.pdf 

4.- Bone RC, Balk RA, Cerra FB, Dellinger RP, Fein AM, Knaus 
WA, et al. Definitions for sepsis and organ failure and guidelines 
for the use of innovative therapies in sepsis. The ACCP/ SCCM 
Consensus Conference Committee. American College of Chest 
Physicians/ Society of Critical Care Medicine. Chest. 1992; 
101(6):1644-55. 

5.- Levy MM, Fink MP, Marshall JC, Abraham E, Angus D, Cook 
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